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Poco después del estudio de Tezal y col',
Rosenquist y col'” publicaron resultados de
un estudio que también usé una evaluacion
periodontal integral. En este estudio de casos
y controles en una poblacion sueca, se evalud
el consumo de alcohol, el uso de tabaco, la
higiene oral, el estado dental, y el estado dental
radiografico, para el riesgo incrementado de
cancer oral. Los casos fueron 132 pacientes con
cancer oral y oro-faringeo que se seleccionaron
de una poblacion residente en la region sur de
Suecia. Los controles emparejados por edad y
género fueron seleccionados de la misma region
sin diagnostico de cancer previo (excepto por
cancer de piel). La condicion oral se evalud
mediante  entrevistas por la frecuencia de
los chequeos odontologicos, la evaluacion
visual de los registros de placa, el indice de
sangrado gingival modificado, el numero de
dientes perdidos, los dientes defectuosos, la
movilidad dental, el compromiso de la furcacion
y la presencia de dentaduras. Con un examen
radiografico de la denticion se evaluaron los
niveles de hueso marginal, la pérdida de hueso a
lo largo de las superficies radiculares, los defectos
oseos angulares, y los defectos de furcacion.
También se efectud una evaluacion de la mucosa.
En un andlisis no ajustado, los individuos
con higiene oral promedio (OR: 3.0; IC: 1.7—

5.1) o mala (OR: 10.0; IC: 5.1-20.1)
evaluada por registros de placa, estuvieron
significativamente en riesgo para cancer oral.
Después de ajustar para cigarrillo y alcohol, los
individuos con un registro de placa promedio
tenian un OR de 2.0 (IC: 1.1-3.6), mientras que
un registro de pobre control de placa tenia un
OR de 5.3 (IC: 2.5-11.3). El niimero de dientes
perdidos también se encontré como un factor
de riesgo significativo, siendo estadisticamente
significativo con mas de 20 dientes perdidos,
en andlisis no ajustados (OR: 6.1; IC: 2.7—
140) y ajustados (OR: 34; IC: 14-8.5).

Aquellos con mas de cinco dientes perdidos
también tenian un riesgo significativo tanto
en los analisis no ajustados (OR: 4.8; IC: 2.0~
11.4) como en los ajustados (OR: 3.1; IC: 1.2—

8.2). Con la evaluacion radiografica, se
notd que un buen nivel de hueso marginal

tenia un riesgo aumentado de cancer oral en un
analisis no ajustado (OR: 3.00; IC: 1.0-8.7); sin
embargo, éste falld en alcanzar significancia
en los andlisis ajustados. Se observé que los
chequeos odontoldgicos regulares estaban
asociados con un riesgo disminuido de cancer
oral en andlisis ajustados (OR: 0.4; CI: 0.2-0.6).
En un estudio subsecuente, Tezal y col '® llevaron
a cabo un estudio de casos y controles sobre datos
pre-existentes de pacientes vistos en el Centro
de cancer de Roswell Park (1999-2005), para
evaluar el papel de la periodontitis en el riesgo
de cancer de lengua. Los casos consistieron
en 54 hombres caucésicos no hispanicos con
carcinoma escamocelular primario en la lengua.
Como controles sirvieron hombres caucasicos no
hispanicos emparejados por sexo y edad, vistos
en el mismo departamento del hospital, pero
no diagnosticados con algun tipo de displasia
oral o cancer (n=54). La evaluacion periodontal
consistio en la evaluacion de la pérdida de hueso
alveolar con radiografias panoramicas. Otra
informacioén odontolégica, incluyendo caries,
restauraciones, y tratamiento endodontico, se
determind con radiografias. Después de ajustar
para los factores de confusion de edad, habito
de fumar, y numero de dientes perdidos, unos
analisis indicaron que por cada milimetro de
pérdida osea alveolar, habia un aumento de
5.2 veces del riesgo de cancer de lengua (OR:
5.2; IC: 2.6-10.4). Otras variables estudiadas,
incluyendo caries, restauraciones, y tratamientos
endodonticos, fallaron en mostrar una
asociacion significativa con el cancer de lengua.

El estudio mas recientemente publicado
que evalia la asociacion entre higiene oral,
enfermedad periodontal, y cancer oral y
orofaringeo, fue un estudio transversal prospectivo
de casos y controles."” En este estudio, 50 casos
de carcinoma oral escamocelular y orofaringeo
no tratado fueron comparados con 5009 sujetos
libres de cancer emparejados por edad y género.
Se utilizd6 un cuestionario de salud oral para
evaluar el cepillado dental asi como el uso de
enjuagues bucales, seda dental y otras ayudas de
higiene oral. Se llevo a cabo un examen oral para
determinar el indice periodontal de necesidades
periodontales de lacomunidad INTPC), de dientes
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perdidos, caries, restauraciones, y protesis,
pero no se dio ninguna consideracion
para el estado de cigarrillo o consumo de
alcohol. Después de andlisis estadisticos
muy simplistas, los autores reportaron que la
enfermedad periodontal avanzada era mayor
en sujetos con cancer oral y orofaringeo.
Cerca del 76% de los sujetos con cancer
tenian bolsas periodontales mayores de 6 mm
comparados con el 20% de los pacientes sin
cancer. No se pudieron encontrar diferencias
significativas para caries, dientes perdidos,
restauraciones, 0 protesis.

Resumen de la Relacion entre la Salud
Oral y El Cancer Oral

Es claro que un numero de condiciones
orales, incluyendo pérdida dental, mala
higiene oral, condicién oral pobre, y
condicion periodontal general, son factores
de riesgo significativos para el cancer oral
(Tabla 1). Debido a la gran variabilidad en
los analisis estadisticos, es dificil determinar
la significancia real de muchos de estos
estudios. No obstante, muchos estudios han
tratado de retirar factores de confusion y han
sido capaces de demostrar que muchas de
estas condiciones orales permanecen como
factores de riesgo significativos. Quizas los
factores de confusion principales, son el
cigarrillo y el consumo de alcohol. Cuando
son considerados juntos (cigarrillo, alcohol y
condiciones orales), el riesgo para el cancer
oral parece crecer significativamente. Cuando
dos de estos factores de confusion (cigarrillo
y alcohol) fueron retirados, las condiciones
orales permanecieron como factores de
riesgo altamente significativos. El juego entre
condiciones orales y cancer oral, ya inducidos
por los factores de riesgo reconocidos como
el alcohol y el tabaco, necesita ser mas
investigado. Ha sido solo hasta los tltimos
afios que una evaluacion de condicion
periodontal ha sido evaluada como un factor
de riesgo potencial. Aunque los datos iniciales
indican un papel putativo para la enfermedad
periodontal, hay una perspectiva considerable
para estudios futuros que investiguen

parametros periodontales especificos con mas
detalle, asi como tipos de periodontitis en el
eje de enfermedades periodontales-cancer
oral.

CONDICIONES ORALES Y VARIOS
TIPOS DE CANCER

Condiciones Orales y Cancer de Vias
Gastrointestinales Altas

Uno de los primeros reportes que sugieren
una asociacion entre la condicion oral y el
cancer gastrointestinal (GI) fue un estudio de
casos y controles realizado en Alemania.”’
Los casos incluyeron pacientes con cancer
de estomago (n= 257) y sujetos controles
saludables, no afectados por cancer (n=766).
La informacion se obtuvo a partir de
entrevistas con los pacientes y se encontrd
que 20 variables estaban significativamente
asociadas con cancer gastrico. De éstos, la
pérdida dental temprana se identificdé como
una variable prominente.

Durante los 90s, se realizaron muchos
estudios de casos y control para investigar
la asociacion de la salud oral y el cancer GI
superior.

Demirer y col estudiaron una
poblacién  turca, principalmente  para
investigar la relacion entre la dieta y el
cancer de estomago, aunque usaron algunas
medidas orales también. Los casos de cancer
(n=100) tenian adenocarcinoma de estomago
histolégicamente probado, y los sujetos
controles se marcaron por edad, género, y area
residencial, y no tenian ninguna enfermedad
gastrointestinal (n=100). La informacion se
obtuvo con entrevistas relacionadas con la
comida y la bebida, la frecuencia de cepillado
dental, y el nimero de dientes perdidos. En
este estudio, los pacientes con cancer gastrico
cepillaron sus dientes menos frecuentemente,
(p <0.0001) y tenian mas dientes perdidos (p
< 0.0001). El riesgo relativo y los intervalos
de confianza para estos datos no se reportaron.
Un estudio de casos y controles en poblaciones
chinas de tres areas de la provincia de Shanxi
(Centro Norte de la China) fue realizado para
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determinar la influencia de la dieta, el cigarrillo,
los habitos de bebidas, y factores socio-
sicologicos, e historia familiar en la etiologia
del cancer esofagico? Como parte de este
estudio, se obtuvo informacion concerniente a
los hébitos de higiene oral. Los casos (n=326)
habian sido diagnosticados previamente con
cancer esofagico histologicamente confirmado
y los controles (n= 396) fueron emparejados
para edad, género, y ubicacion de su residencia.
Se reuni¢ informacion médica, demografica,
y social a través de entrevistas en las que se
incluyeron los habitos de higiene oral. De
los parametros evaluados, se encontrd que la
frecuencia del cepillado dental estaba asociada
con un riesgo reducido de cancer esofagico
(OR: 0.2; IC: 0.1-0.5). En otro estudio de casos
y controles, Watabe y col® estudiaron una
poblacién japonesa para investigar la relacion
etioldgica entre el cancer gastrico y el estilo de
vida. Los casos de cancer gastrico (n=242) y los
controles fueron emparejados para edad, género,
y ubicacion de la residencia. Las condiciones
orales se determinaron de acuerdo con el
numero de dientes presentes. Los resultados de
este estudio indicaron que el mimero de dientes
estuvo inversamente asociado con un odds
ratio alto para el desarrollo de céncer gastrico.

Aun después de corregir para algunos
factores de confusion, se encontrd6 que
el numero de dientes perdidos estaban
significativamente asociados con cancer gastrico.

Unnuamero reciente de estudios transversales,
de cohorte, de casos y controles se han realizado
para determinar la relacion entre la salud oral y
el cancer gastrico. En un gran estudio de casos y
controles en una poblacion china, Abnet y col*
investigaron la relacion entre la pérdida dental y
el riesgo de desarrollar carcinoma escamocelular
esofagico, adenocarcinoma del cardias gastrico,
adenocarcinoma gastrico no de cardias. Los
casos han sido diagnosticados previamente
mediante la confirmacion histologica de
canceres gastrointestinales altos (n = 2,204). Los
controles (n = 27,715) fueron sujetos libres de
cancer, provenientes del area Linxian de China,
y fueron parte de estudio de cohorte de poblacion
general de Linxian en 1985. La pérdida dental

fue evaluada por entrevistas a los sujetos y
también por inspeccion visual. La pérdida
dental fue alta en esta poblacion con 74% de
los participantes que tenian pérdida de al menos
un diente permanente. El nimero promedio de
dientes perdidos fue de seis y la edad promedio
para la primera pérdida de dientes fue de 39 afios.
Analisis posteriores indicaron que la pérdida
dental estuvo significativamente asociada (p <
0.01) con cada uno de los tres sitios de cancer
estudiados. Cuando se evalud para cada sitio de
cancer, la pérdida de dientes se asocid con un
riesgo relativo (RR) de 1.3 (IC: 1.1-1.6) en el
esofago, 1.3 (IC: 1.0-1.6) en el esofago, un RR
de 1.3 (IC: 1.0-1.6) para el cardias gastrico, y un
RR de 1.8 (IC: 1.1-3.0) para el cancer gastrico
no de cardias Andlisis adicionales indicaron
que el riesgo aumentado fue mas fuerte para el
primer diente perdido en individuos mas jovenes.

En un estudio similar, Abnet y col®
realizaron un estudio de cohorte prospectivo para
determinar si la pérdida dental estaba asociada
con un riesgo aumentado de adenocarcinoma
gastrico no de cardias en una cohorte de
finlandeses fumadores. La poblacion estudio
comprometia 29124 sujetos, que incluian
49 carcinomas esofagicos escamocelulares,
66 adenocarcinomas gastricos de cardias/
esofagicos, y 179 adenocarcinomas gastricos
no de cardias. Las entrevistas proporcionaron
informacion recogida en las caracteristicas
de los antecedentes, el cigarrillo, y la historia
dictaria. La denticion se evalud con entrevistas y
se relaciond con el nimero de dientes perdidos.
La pérdida dental se encontr6 significativamente
asociada con riesgo relativo (RR) aumentado
para cancer gastrico no de cardias, mientras que
el RR para las personas edéntulas versus aquellos
con <10 dientes perdidos era 1.65 (IC: 1.1-2.5).
Para el carcinoma escamocelular esofagico
y el adenocarcinoma esofagico/gastrico de
cardias, no hubo asociaciones estadisticamente
significativas con la pérdida de dientes. En otro
estudio transversal de una poblacion china rural,
Wei y col investigaron los factores de riesgo para
displasia escamosa orofaringea. La poblacion
estudio (Linzhou, antiguamente Linxian, China)
se escogio por su alta prevalencia de carcinoma
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escamocelular esofagico y adenocarcinoma
gastrico esofagico. Se realizd un estudio
de examen en 724 adultos quienes eran
aparentemente saludables. Se llevo a cabo una
entrevista para obtener informacion general
de caracteristicas personales, cigarrillo y
alcohol, y condiciones de vida. Los examenes
dentales siguieron el protocolo del NHANES
III e incluyeron un conteo de dientes. De los
720 sujetos, 230 personas tenian una displasia
escamosa prevalente. Los sujetos quienes
habian perdido entre 12 y 31 dientes tenian
odds mas altos para la displasia (OR: 1.91; IC:
1.2 — 3.2). Estos hallazgos fueron similares
a los reportados anteriormente por Abnet y
cols.  Un estudio transversal por Dye y col.?’
investigd la salud oral de una muestra no
representativa de participantes adultos en un
estudio de cancer esofagico. En este estudio se
reclutaron los sujetos (n=718) de tres regiones
dentro de Linzhou, China. Se examinaron
con citologia esofagica, y se entrevistaron
para obtener informacion sobre la historia
de salud y el comportamiento del riesgo.
Un examen odontologico se llevd a cabo
de acuerdo con el protocolo del NHANES
11, el cual incluyé evaluacion del numero
de dientes presentes. El examen periodontal
consistio en evaluar la inflamacion gingival,
los niveles de insercion clinica, y de sangrado
al sondaje. Como se anot6 anteriormente,*
la pérdida dental fue prevalente con el
17% de la poblacion estudio edéntula.

En un modelo no ajustado, los individuos
que tenian de 12 a 31 dientes tuvieron un
riesgo incrementado de cancer esofagico
(OR: 1.7; IC: 1.03-2.83). La mala higiene
oral se derivo del estado periodontal y de
la experiencia de caries y se encontrd que
estaba asociado con riesgo incrementado de
cancer esofagico (OR: 1.58; IC: 1.06 - 2.7),
y cuando fue ajustado para  covariantes
no significativas, el OR fue 1.59 (IC: 1.06
— 2.39). No se notaron asociaciones al
considerar todas las co-variantes. Los autores
interpretaron esto para indicar que la extension
y severidad de la mala salud oral puede ser
un factor contribuyente importante para la

prevalencia de cancer esofagico. De los ocho
estudios previos mencionados en esta seccion,
cuatro han sido publicados por el mismo grupo
usando esencialmente estudios de disefios
similares y grupos de poblacion similares. Sin
embargo, de todos los estudios publicados a
la fecha respecto a las condiciones orales y al
cancer GI superior, la evidencia acumulada
sugiere que la pérdida dental puede ser un
factor de riesgo importante para el cancer GI.
Qué tanto se correlaciona la pérdida dental con
la condicion periodontal?, sigue aun abierta la
pregunta. Sin embargo, ha sido usada como
un marcador sustituto para la enfermedad
periodontal y la mala salud oral. Con un
unico estudio que considere seriamente los
parametros periodontales, es muy temprano
determinar si la salud periodontal es también
un factor de riesgo para esta condicion.

Condiciones Orales y Cancer De Pulmoén

Hay muy pocos reportes en la literatura
con respecto a la relacion entre la enfermedad
oral y el cancer de pulmon. El estudio mas
ampliamente citado es uno basado en la
poblacion y derivado de los datos obtenidos
del estudio epidemiologico de seguimiento
al NHANES 1% La informacion se obtuvo
de 11328 adultos entre las edades de 25 —
74 que recibieron examen médico, historia
médica estandarizada, y examen dental
estandarizado entre 1971 y 1975. Los
individuos fueron seguidos con un 96.2%
de tasa de éxito hasta 1992. Se obtuvieron
certificados de defuncion de los individuos y
los analisis consideraron aquellos que habian
muerto de neoplasmas malignos incluyendo
pulmén y bronquios, pancreas, colon, encia,
cavidad oral, y cualquier otro cancer. Los
examenes dentales incluyeron mediciones
de la extension de la inflamacion gingival
y del tamafio de las bolsas periodontales.

Se obtuvo un registro periodontal usando
el indice de Russell. Se examinaron las
asociaciones entre los tipos de céncer y el
estado periodontal controlandolas por edad
y género. Estas asociaciones se describieron
usando odds ratios y sus intervalos de confianza
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de 95%. Analisis mas detallados incluyeron
el modelo de riesgo proporcional de Cox para
determinar si los individuos con gingivitis,
periodontitis o edentulismo al inicio del estudio
estaban en un riesgo mas alto para desarrollar
neoplasmas fatales durante el periodo de
estudio hasta 1992. Después de estos analisis
se determind que mientras los pacientes con
periodontitis tenian un riesgo elevado de morir
de cancer, esto era significativo solo para el
cancer de pulmoén (OR: 1.94; IC: 1.16 — 3.26).
Después de un analisis de riesgo proporcional
de Cox ajustado por factores demograficos, se
determind que la razén de riesgo era 2.14 (IC:
1.30-3.53). Con ajustes posteriores para el estatus
socioecondmico, el cigarrillo, el consumo de
alcohol, y la ingesta de vitaminas A y C, la razén
de riesgo se redujo a 1.73 (IC: 1.01 —2.97). No
se detectd ninguna asociacion entre periodontitis
y cancer de pulmén cuando los andlisis se
limitaron a las personas que nunca habian
fumado. Sin embargo si el analisis se restringia
a los fumadores, la periodontitis se asociaba mas
significativamente con cancer de pulmon (HR:
1.94; 1C: 1.14-3.30). Los autores interpretaron
estos hallazgos para seflalar que podria ser
demostrada una asociacion entre periodontitis y
céancer de pulmon, después de ajustar para factores
de riesgo conocidos. Sin embargo, advirtieron
que esta asociacion cancer - periodontitis podia
ser falsa. El inico otro reporte publicado en el
cual se estudiaron la periodontitis y el cancer
de pulmén, tampoco soportd una asociacion. En
este estudio, se estudiaron las asociaciones entre
la pérdida dental y los patrones de mortalidad
en una cohorte de 223 individuos de Glasgow®
(edad promedio al inicio 19) que se siguieron
por 57 aios. La causa de muerte se registro y
relaciono con datos dentales incluyendo dientes
perdidos, dientes cariados, y dientes restaurados.
Los dientes perdidos se usaron como indice
de salud oral. Después de andlisis estadisticos
extensos, los autores concluyeron que no habia
asociacion entre causas externas de muerte y
pérdida dental como un continuo (RR: 0.97; IC:
0.92-1.03) o las variables categoricas para cinco
a ocho dientes perdidos (RR: 0.97; IC: 0.92 —
1.03) o variables categoricas para cinco a ocho

dientes perdidos (RR: 0.74; IC: 0.45-121) 09 0
mas dientes perdidos (RR: 0.89; IC: 0.42-1.88).
Ademas, no hubo evidencia de alguna asociacion
entre cancer de pulmon y perdida dental, con o
sin ajustes para cigarrillo. Aunque la literatura
es deficiente en este topico, hasta la fecha no
parece soportar ninguna asociacién entre la
condicion periodontal y el cancer de pulmon.

Condiciones Orales y Cancer de Pancreas

A la luz de las observaciones de que la
higiene oral y la pérdida de dientes podrian estar
asociadas con riesgo incrementado de algunos
tipos de cancer gastrointestinales superiores,
Stolzenberg-Solomonh y col.* hipotetizaron que
la pérdida dental puede estar asociada con cancer
de pancreas. Este fue un estudio de cohorte en
hombres finlandeses, de edades de 50 a 69 afios,
que fumaban més de cinco cigarrillos por dia y
no tenian historia de malignidad aparte de no
- melanomas de la piel o carcinoma in situ. La
informacion inicial se obtuvo con entrevistas que
incluian historia médica, odontologica (nimero
de dientes), cigarrillo, ¢ historia dietaria. De los
29104 participantes, 174 desarrollaron cancer
pancreatico. Se usaron modelos proporcionales
de riesgo de Cox para edad, cigarrillo,
educacion, vivienda urbana, y altura. En este
estudio, la pérdida dental, contada por el total
de edentulismo, estuvo asociada con cancer de
péncreas cuando se compar6 con los individuos
con 10 o menos dientes perdidos (RR: 1.63; IC:
1.09-2.46). Sin embargo, para las personas que
habian perdido de 11 a 31 dientes esta asociacion
no fue significativa (RR: 1.23; IC: 0.82 — 1.85).
Los autores concluyeron que se necesitan estudios
futuros para evaluar completamente la asociacion
entre la pérdida dental y el cancer pancreatico.

Hujoel y col.® en su estudio utilizaron datos
del NHANES 1 para investigar la asociacion
entre periodontitis y varios tipos de cancer, y no
encontraron asociacion para el cancer pancreatico.
Un estudio subsecuente de Michaud y col, 2
investigo la asociacion de la periodontitis en 216
hombres diagnosticados con cancer pancreatico
de una cohorte mas grande de 48375 hombres
que participaban en el estudio de seguimiento a la
salud de los profesionales en Estados Unidos. El
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periodo del estudio fue de 16 afios. Los
pacientes reportaron un numero de dientes
naturales y esto se actualizd cada dos afios.
Se reportd que un andlisis de enfermedad
periodontal se llevaba a cabo en el inicio y
después cada dos afios. Sin embargo, no se
proporcionaron detalles sobre la naturaleza
de estos analisis. Los individuos que fueron
evaluados por tener enfermedad periodontal
al inicio mostraron riesgo aumentado de tener
cancer pancreatico (RR: 1.83; IC: 1.36-2.45).

Cuando se ajustd por edad, cigarrillo,
profesion, raza, ubicacion geografica, actividad
fisica, diabetes, indice de masa corporal,
altura, colecistectomia, uso de medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos, uso de multi-
vitaminas, factores dietarios, y el total de calorias,
el RR fue de 1.64 (IC: 1.19 — 2.26). La mayoria
de esta atenuacion puede ser contabilizada para
el cigarrillo. El nimero de dientes presentes en
el inicio no estuvo significativamente asociado
con cancer de pancreas. Sin embargo, en un
analisis conjunto, la pérdida de dientes junto
con la enfermedad periodontal resultaron en
un aumento de 2.7 veces (RR: 2.71; IC 1.70-
4.32) en el cancer de pancreas cuando se
compararon con quienes no tenian enfermedad
periodontal ni pérdida de dientes reciente.

Andlisis adicionales indicaron que la
influencia de la enfermedad periodontal fue
mas fuerte en las personas que no habian
fumado nunca (RR: 2.09; IC:1.18-3.71).

Mas ain la influencia de la enfermedad
periodontal fue también mas fuerte en individuos
con un indice de masa corporal de menos de
25Kg/m* (RR: 2.2; IC: 1.34-3.61). Los autores
concluyeron que esto indico que el cigarrillo y
la obesidad no parecian explicar la asociacion
entre la enfermedad periodontal y el céancer
de pancreas. Sin embargo, ellos concluyeron
que para que la asociacion fuera probada se
requerfan mas estudios. En un seguimiento
interesante a la publicacion de Michaud y
col?, Taguchi,*! en la “carta al editor” comentd
que Michaud y colegas no ajustaron por los
efectos de exposicion pasiva al cigarrillo,
lo cual hubiera podido negar sus hallazgos.

Ademas, Taguchi sugirié que para un mejor

entendimiento de la relacion entre la enfermedad
periodontal y el cancer de pancreas, seria util
demostrar una asociacion entre la duracion y
el grado de enfermedad periodontal y el riesgo
de cancer pancredtico. En respuesta a estos
comentarios Michaud y col ? argumentaron que
sin soportar la falta de datos respecto del cigarrillo
en el ambiente, el control para el fumador
pasivo en su estudio podria haber atenuado sus
hallazgos pero no eliminado la asociacion entre
enfermedad periodontal y cancer de pancreas.

Se notd que el incremento de dos veces
en el riesgo de cancer pancreatico en personas
con enfermedad periodontal que nunca habian
fumado, es mayor quelaasociacionreportadaentre
los fumadores pasivos y el cancer pancreatico.

Mas atin, se sefal6 que este incremento del
doble en el riesgo de cancer de pancreas entre
pacientes con enfermedad periodontal que nunca
han fumado es de una magnitud similar a la
asociacion entre la asociacion entre el fumador
corriente y el cancer pancreatico. Con respecto
a la necesidad de evaluacion de la duracion y
severidad de la enfermedad periodontal, Michaud
estuvo de acuerdo. En realidad, esto deberia ser un
requisito para todos los estudios que investiguen
la asociacion entre la enfermedad periodontal y
cualquier tipo de cancer.

ENFERMEDAD PERIODONTAL,
CANCER, Y MORTALIDAD.

Alafechamuy pocos estudios han investigado
la asociacion entre enfermedad periodontal y
cancer evaluando los parametros clinicos del
estado periodontal. Hasta ahora la mayoria de
los estudios han reportado la asociacion entre
la pérdida de dientes y el riesgo de cancer.

Dichas aproximaciones pueden ser incorrectas
ya que la pérdida dental puede también resultar
del trauma, 0 mas comunmente de la caries. Sin
embargo, estos estudios anuncian que la pérdida
de dientes en una edad mayor es mas debida a
enfermedad periodontal, comparadas con aquellas
perdidas en edades mas tempranas (las cuales
pueden ser debidas a caries dental), la pérdida de
dientes en individuos mayores puede ser un buen
marcador indirecto de enfermedad periodontal.
Con base en esto, parece que la evaluacion de la
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pérdida dental puede proporcionar una vision en
el papel general de la salud oral y su efecto en
el riesgo de cancer. La influencia acumulativa
de la edad en la pérdida dental y su relacion con
la enfermedad periodontal puede ser vista en el
estudio de Michaud y col. 2 En este estudio, que
durdmasde 16afios, elnimero dedientes perdidos
en el inicio no estuvo relacionado con el riesgo
de cancer pancreatico. Sin embargo, al final del
estudio se notd que la pérdida dental durante los
cuatro afios anteriores fue un predictor de riesgo
de cancer de pancreas. Cuando la enfermedad
periodontal y la pérdida reciente de dientes se
evaluaron juntos, el riesgo de cancer pancreatico
aument6  significativamente comparado con
individuos que no tenian enfermedad periodontal
y no habian tenido experiencia de pérdida dental
reciente. Estos resultados sugieren que en esta
poblacion, una pérdida dental reciente puede ser
un marcador de la severidad de la enfermedad
periodontal, mientras que la pérdida inicial de
dientes puede reflejar pérdida debido a otros
factores diferentes a la periodontitis. Otro factor
que complica la interpretacion de muchos
de los estudios publicados es la influencia de
factores de riesgo conocidos como el cigarrillo,
el alcohol, y el estado socioeconémico. El
cigarrillo es un factor de riesgo bien reconocido
para el cancer de pulmén y oral, pero también
un factor de riesgo reconocido para enfermedad
periodontal y pérdida dental. Asi, algunos autores
han cuestionado la asociacion reportada entre
pérdida de dientes y cancer debida a factores de
confusion mas que a un factor de riesgo real. 8%
Aunque esto puede ser cierto para el cancer de
pulmon, otros tipos de cancer parecen ser menos
influenciados por el cigarrillo y en realidad,
la pérdida dental persiste como un factor de
riesgo significativo para cancer gastrico y cancer
pancreatico después de ajustar por el estado
del cigarrillo. >?7 Similarmente, el consumo de
alcohol puede serun factor de riesgo significativo
para el cancer y es también un posible factor
de riesgo para la periodontitis. Asi el consumo
de alcohol debe ser contabilizado para la
investigacion del efecto de la pérdida dental en
el riesgo de cancer. En los canceres de la cavidad
oral, esto es particularmente relevante, ya que

el alcohol es un factor de riesgo significativo
para el cancer oral. Un nimero de estudios han
ajustado para alcohol y han encontrado que la
pérdida dental persiste como un factor de riesgo
significativo para este cancer. '*'7 El estatus
socioecondmico también se considera un factor
de riesgo importante para la periodontitis y por
lo tanto hay un futuro potencial para el estatus
socioecondmico como factor de confusion
en los estudios que consideran el efecto de la
pérdida dental en el cancer. Aunque la mayoria de
estudios han incluido estatus socioeconémico en
sus cuestionarios, el ajuste para este componente
no siempre ha sido una caracteristica prominente
del modelo estadistico. Aunque el cigarrillo, el
alcohol, y el estatus socioeconémico pueden ser
los tres factores de confusion mas comunmente
reconocidos en muchos estudios de riesgo de
caries y enfermedad periodontal, parece ser que
muchos otros factores de confusion hasta ahora no
identificados, podrian jugar su papel y necesitar
ser identificados antes de que estas asociaciones
puedan ser confiablemente aceptadas.

Con estas advertencias en mente, hay muchos
reportes cientificos que intentan evaluar larelacion
entre la enfermedad periodontal, el cancer y la
mortalidad. Uno de los primeros en reportar que
la periodontitis estaba positivamente asociada con
cancer fue Hujoel y cols,* en 2003. Este estudio
ha sido descrito en mayor detalle en una seccion
anterior sobre cancer de pulmoén. Brevemente,
Hujoel y cols siguieron 11328 individuos por
un periodo de 10 afios y compararon el estado
periodontal con el cancer fatal. Las asociaciones
entre los tipos de cancer y el estatus periodontal
fueron examinadas controlando poredad y género.
De los seis tipos de cancer fatales estudiados
como los resultados principales medidos, solo
se encontr6 que el cancer de pulmon tenia una
asociacion significativa con la periodontitis.
Se notd que la asociacion entre la periodontitis
y la mortalidad del cancer de pulmoén se pudo
encontrar atn después de ajustar por factores
de riesgo conocidos para el cancer de pulmén
como el cigarrillo (OR: 1.94; IC: 1.16-3.26).

Deunestudio de cohorte en campesinos chinos
se han hecho prospectos posteriores sobre una
relacion entre la salud oral y el riesgo aumentado
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de muerte en general y muerte por cancer. *? Este
fue un seguimiento al estudio de Abnet y col *
en una poblacion china en Linxian, China, en
la cual 29584 campesinos chinos participaron
por un periodo de 10 afios. Se us6 la pérdida
dental como la medida de salud oral, y la
mortalidad como las muertes totales, la muerte
por cancer gastrointestinal alto, muertes por
otros tipos de cancer, muertes por enfermedad
cardiaca, y derrame fatal.  Se encontré que
los individuos con mas de la edad especifica,
el nimero medio de dientes perdidos tenian
riesgo aumentado estadisticamente de muerte
total (RR: 1.13; IC: 1.09-1.18) y de muerte por
cancer gastrointestinal alto (RR:1.35; IC:1.14—
1.59). Después de contabilizar para los efectos
de confusion del cigarrillo, estas asociaciones
fueron generalmente atn significativas. El
riesgo de muerte por otros tipos de cancer, no
mostrd asociaciones significativas con pérdida
dental. Se concluyd que la pérdida dental
estuvo significativamente asociada con el riesgo
aumentado de muertes totales por cancer y por
cancer gastrointestinal alto. En contraste con
los hallazgos anteriores, Cabrera y col., 33 en
un estudio que investigo la relacion entre la
pérdida dental y la enfermedad cronica, no
encontrd asociaciones entre la pérdida dental y
la mortalidad por cancer total después de ajustar
por factores de confusion conocidos (RR: 1.16;
1C: 0.90-1.49). Este fue un estudio prospectivo
en mujeres residentes en Gotemburgo, Suecia
por 24 afos. El examen odontologico consistio
en determinar el nimero de dientes; los
resultados de mortalidad fueron muertes por
enfermedad cardiovascular y por cancer en todos
los sitios. A pesar de que no hubo asociacion
entre el nimero de dientes y la mortalidad por
cancer en todos los sitios, no se hizo evaluacion
de tipos especificos de cancer. Hallazgos
similares encontraron Tu y col. * en el estudio
de cohorte de Glasgow previamente descrito29
Mas atn, después de ajustar para una cantidad
de factores de confusion, no se encontrd ninguna
asociacion entre todas las causas de mortalidad
para cada diente adicional perdido (RR: 1.01;
IC: 1.00-1.02) o mortalidad por cancer (RR:
1.00; IC: 0.98-1.02). De este estudio, parece

que una relacion entre la pérdida dental y la
mortalidad por cancer puede ser explicada por
otros mecanismos causales o de confusion.

Tramini y col 3* investigaron la pérdida
dental y los factores asociados en pacientes
mayores en Francia institucionalizados por
largo tiempo. Este fue un estudio transversal de
321 pacientes mayores en quienes se registro la
informacién médica, oral y comportamental,
y socioeconomica. Se realizaron analisis de
regresion logistica multivariado para evaluar
las asociaciones entre estas covariables y la
pérdida dental. Los resultados indicaron que la
“enfermedad cancerosa” era la condicion mas
significativa asociada con la pérdida dental
parcial. El tipo de “enfermedad cancerosa”
no fue cualificada. Desde estos datos los
autores concluyeron que el nimero de dientes
remanentes tienen un fuerte efecto en la
calidad de vida relacionada con la salud oral.

Séder y col * publicaron los resultados de
un estudio longitudinal de 16 afios que investigd
periodontitis y muerte prematura. En este estudio
las causas de muerte de 3273 individuos fueron
registradas y subsecuentemente relacionadas con
los hallazgos dentales. La evaluacion dental al
inicio incluy6 los registros de dientes perdidos,
inflamacion gingival, estado de higiene oral,
registros de célculos, y profundidad de bolsa al
sondaje. Se consideraba que un individuo tenia
periodontitis si tenia al menos un diente con
una profundidad de bolsa al sondaje de 5 mm
0 mayor. Después de un analisis de relacion
logistica de estar muerto (variable dependiente)
y muchas variables independientes incluyendo
edad, género, educacién, ingresos, cigarrillo,
visitas al odontologo, placa, inflamacion
gingival, dientes perdidos, molares perdidos,
el namero total de individuos que murieron de
neoplasmas, fue significativamente mas alto
en el grupo de periodontitis que tenian molares
perdidos (OR:3.62; IC:1.28-10.16). Se concluy6
que los pacientes jovenes con periodontitis con
molares perdidos estuvieron en un riesgo mas
alto de muerte prematura por neoplasma que sus
contrapartes mas sanas. En otro estudio de casos y
controles, Hiraki y col. * examinaron la relacién
entre la pérdida dental y el riesgo de 14 tipos de
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céancer en una poblacion japonesa. La cohorte
consistio en 5240 sujetos con cancer y 10480
controles sin cancer que fueron ajustados por
edad y género. Se recolectd informacion sobre
estilo de vida, cigarrillo, consumo de alcohol,
dieta, ejercicio, y niimero de dientes presentes
en boca. De los 14 tipos de céancer estudiados, se
encontrd la pérdida dental asociada con el cancer
esofagico (OR: 2.36; IC: 1.17-4.75) y con el
cancer de pulmén (OR: 1.54; IC: 1.05-2.27).
Después de ajustar por edad, estas asociaciones
permanecieron significativas aunque
disminuyeron. Estos hallazgos estuvieron de
acuerdo con los estudios mas enfocados en cancer
gastrointestinal superior y cancer de pulmon.

En un estudio detallado, Michaud y
col. %7 analizaron enfermedad periodontal,
pérdida dental, y riesgo de cancer en una
cohorte de hombres en salud profesional.

Este estudio prospectivo, se llevo a cabo
en el mismo estudio de seguimiento de los
profesionales de la salud como se describi6 en la
seccion anterior de cancer pancreatico.

Iniciado en 1986, 51529 participantes (97%
hombres) respondieron un cuestionario de
estilo de vida, cigarrillo, historia, consumo de
alcohol, actividad fisica, dieta, ¢ historia médica.
Se completaron cuestionarios de seguimiento
cada dos afos hasta 2002. También se hicieron
exdmenes odontoldgicos y estos consistieron en
experiencia de enfermedad periodontal y pérdida
dental auto-reportada. La experiencia de cancer
fue registrada por los participantes a quienes se
les requirié que reportaran cualquier diagndstico
nuevo de cancer en los cuestionarios bianuales.
La informacion fue analizada y multivariada,
los riesgos relativos y el 95% de intervalos de
confianza fueron calculados por modelos de
riesgo proporcional de Cox para la experiencia de
enfermedad periodontal y el nimero de dientes
perdidosenlamedicioninicial. Deeste estudio, los
cinco tipos principales de cancer experimentados
por esta cohorte fueron colo-rectal, melanoma
de la piel, pulmén, vejiga, y prostata.

Losindividuosconunahistoriadeenfermedad
periodontal auto-reportada, después de ajustar
por factores de riesgo conocidos de cancer como
historia de cigarrillo y dieta, comparados con

individuos con historia de enfermedad periodontal
no auto-reportada, demostraron riesgo aumentado
para cancer total (RR: 1.14; IC: 1.07-1.22). Para
tipos de cancer especificos, la historia pasada de
enfermedad periodontal estuvo asociada con un
riesgo incrementado de cancer en pulmoén (RR:
1.36; IC: 1.15-1.60), en rifién (RR: 1.49; IC:
1.12-1.97), pancreas (RR: 1.54; IC: 1.16 — 2.04)
y hematolégico (RR: 1.30; IC: 1.11 — 1.53).

Estos hallazgos para pancreas y pulmoén
estuvieron de acuerdo con estudios previamente
publicados. Los hallazgos de cancer de rifién
y hematologicos fueron nuevos y no habian
sido reportados previamente. En contraste con
estudios anteriores, la asociacion para cancer de
esofago, aunque aumentd, no fue significativa
después de ajustar por el estado de cigarrillo. Se
encontré que los dientes perdidos que también
se habian notado asociados con el estado de
cigarrillo, estaban asociados con riesgo de cancer
de pulmon tnicamente (RR: 1.7; IC: 1.37-2.11).

Las asociaciones fueron mas fuertes para
enfermedad periodontal y para dientes perdidos
cuando el cigarrillo no era considerado como
co-variable; esto indica que el cigarrillo era un
factor de confusion fuerte para estas asociaciones.
Interesantemente, para los canceres de rifion y de
pancreas, las asociaciones permanecieron fuertes
aun después de controlar por cigarrillo. Para cancer
depulmén, seencontroqueel cigarrilloeraun factor
de confusion muy fuerte y que probablemente
era el mas responsable del riesgo de este cancer.

La remocion de los factores de confusion
para cancer de rifién y pancreas, como la diabetes
y la obesidad no cambian significativamente las
asociaciones indicando que estos dos factores de
riesgo conocidos no fueron responsables de la
asociacion notada entre enfermedad periodontal
y cancer de pancreas y de rifion. Sobre todo,
los autores concluyeron que la enfermedad
periodontal parece estar asociada con un riesgo
pequefio pero significativo de cancer en general.
Se notd alguna influencia del cigarrillo en
fumadores pero las asociaciones persistieron en
personas que nunca habian fumado. Si algunas
de estas asociaciones eran debidas a los efectos
directos de la enfermedad periodontal en el
cancer o el resultado de ser mas un marcador
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indirecto, requiere mayor investigacion.

PERIODONTITIS, VIRUS, Y CANCER

ORAL

En afios recientes, muchos reportes han
sugerido que los virus pueden estar asociados con
varias formas de periodontitis. En particular, el
virus del Epstein Barr (VEB) ha sido implicado
en la patogénesis de las formas avanzadas y
agresivas de la periodontitis.*® Se ha hipotetizado
que las proteinas del VEB pueden llevar a una
sobreregulacion de los factores de crecimiento y
las citoquinas involucradas en la transformacion
celular de las malignidades orales asociadas
con el VEB. ¥ Aunque esta es una teoria
interesante, se necesita considerablemente mas
investigacion para determinar el papel exacto,
si es que hay alguno, que el virus juega en
la periodontitis y en las malignidades orales.

CONDICIONES ORALES,
HELICOBACTER PYLORI Y CANCER

El Helicobacter pylori esta asociado con
gastritis cronicas, Ulceras duodenales, y riesgo
aumentado de desarrollar  adenocarcinoma
gastrico. 4!

Como el H. pylori puede ser aislado en la
cavidad oral, especialmente en individuos con
periodontitis que han tenido la bacteria en su
tracto gastrointestinal,” se ha propuesto que la
cavidad oral puede actuar como reservorio para
el cancer gastrico asociado con H.pylori. Aunque
se ha sugerido que el H.pylori no puede sobrevivir
en la cavidad oral, hay estudios que soportan la
nocion de que el Hpylori se puede encontrar en
la placa bacteriana, biopelicula y en las bolsas
periodontales. 4

Sin embargo, se acepta que la presencia
de H.Pylori en la cavidad oral puede ser
independiente del estado de infeccion del
estomago® y no existe ninguna evidencia
buena para la presencia de enfermedad
periodontal, H.pylori oral, y cancer gastrico.®

POSIBLES MECANISMOS PARA LA
RELACION ENTRE LAS CONDICIONES
ORALES Y EL CANCER

Cierto niimero de hipdtesis se han propuesto

para explicar las relaciones observadas entre la
enfermedad periodontal y el céncer, incluyendo
mala dieta, irritacion mecanica, infeccion cronica,
inflamacion  sistémica, y supresion inmune asi
como exposicion aumentada a carcindgenos. '3

Dieta e Irritacion Mecanica

El papel de una mala condicion oral y pérdida
dental con trauma ha sido bien discutido para
cancer oral y gastrointestinal superior. Por décadas,
una asociacion entre mala odontologia restauradora
y protesis mal adaptadas y cancer oral ha sido
reconocida.®® Sin embargo, mas recientemente
se ha propuesto que la pérdida de dientes puede
alterar patrones dietarios y esto puede ser un factor
contribuyente al desarrollo de cancer gastrointestinal
superior.*? Ademés, se ha sugerido que la pérdida
dental puede provocar una masticacion inadecuada
y el bolo alimenticio resultante mal masticado
que podria tener un efecto irritante en el esofago,
llevando a riesgo aumentado de cancer por
irritacion mecanica.’ A la fecha, estas hipotesis no
han sido probadas. A la luz de los hallazgos de que
lapérdida dental y la eficiencia masticatoria no estan
relacionados y que la pérdida dental esta asociada
con un riesgo aumentado para el cancer G, el hecho
de que sistema GI sea un sitio que no parece estar
afectado por el tamaiio del bolo alimenticio mitiga
las hipdtesis del trauma mecéanico.*

Inflamacién

La inflamacion Parece jugar un papel
importante en la carcinogénesis y la presencia de
inflamacion puede potenciar proliferacion celular
y mutagénesis, reducir la adaptacion al estrés
oxidativo, promover la angiogénesis, inhibir la
apoptosis, € incrementar la secrecion de mediadores
inflamatorios.*® Esto se demuestra con la pancreatitis
cronica asociada con un riesgo aumentado de
cancer pancreatico.”” En realidad, se ha mostrado
que la inflamacion al menos en estudios animales,
estd asociada con la progresion de cancer de higado
y de colon.*® Como la enfermedad periodontal es
una enfermedad inflamatoria en la que hay niveles
elevados de citoquinas inflamatorias circulantes se
ha sugerido que podria ser una conexion plausible
que lleva al deterioro del control del crecimiento
celular normal y a la carcinogénesis potencial.'
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Asi, la respuesta del huésped en Ia
enfermedad periodontal puede llevar a
una exposicion sistémica de citoquinas
proinflamatoiras, las cuales a su vez, pueden
llevar a un riesgo aumentado de transformacion
neoplasica en sitios distantes. Sin embargo, la
situacion no debe ser tan simple como esto, ya
que la mayoria de estudios que han investigado la
union entre el cancer y la inflamacion consideran
mas el efecto de la inflamacion local en el
sitio del cancer, que la elevacion sistémica de
mediadores inflamatorios. Aunque es posible que
los niveles elevados de citoquinas inflamatorias
sistémicas puedan fortalecer estados neoplasicos
subliminales, la inflamacion local y 1a liberacion
local de mediadores inflamatorios en un sitio de
transformacion neoplésica potencial parece ser
mas probable. Alternativamente, se ha sugerido
que los individuos que sufren de enfermedad
periodontal y de cancer pueden compartir
polimorfismos genéticos similares en los genes
que codifican las citoquinas inflamatorias; asi la
periodontitis puede ser simplemente un marcador
de un factor predisponente genético subyacente
mas que un verdadero factor de cancer.

Infeccion

Las infecciones cronicas se han asociado
con el riesgo aumentado de cancer. Por ejemplo,
las infecciones bacterianas como el H.pylori se
han implicado en el cancer géstrico asi como las
infecciones virales de Hepatitis B y C implicadas
en carcinoma hepatocelular. 4*#!

Como la periodontitis es una infeccion
cronica, se ha postulado que las bacterias
periodontales dentro de la placa subgingival
pueden estar asociadas con carcinogénesis
a través de la liberacion de una multitud de
productos  toxicos, (endotoxinas, enzimas,
sulfuro de hidrégeno, amonio) produciendo
mutaciones celulares en los genes supresores
de tumor y en los proto-oncogenos a alterar
los patrones de sefalizacion que afectan la
proliferacion celular o la supervivencia celular.
18 Ademas la inflamacion créonica inducida por
patogenos periodontales causa liberacion cronica
de citoquinas proinflamatorias, quimioquinas,
prostaglandinas, factores de crecimiento, y

enzimas que pueden tener efectos indirectos en
la carcinogénesis por la desregulacion fisiologica
del recambio celular y del crecimiento celular. En
otra hipdtesis se ha propuesto que los patdgenos
periodontales pueden aumentar el nivel de
ciertos carcindgenos como las nitrosaminas.*?
La formacién de nitrosaminas endogenas en la
cavidad oral por bacterias reductoras de nitratos
es promovida por mala higiene oral asi como
por el uso de tabaco y ciertos factores dietarios.”!
Se ha sugerido que la produccién aumentada
de nitrosaminas carcindgenas por las bacterias
orales ha sido sugerido como mecanismo posible
para riesgo aumentado de cancer de pancreas
en individuos reportados con enfermedad
periodontal 2

Inmunidad

La periodontitis en pacientes susceptibles
puede reflejar una falla en la interaccion entre
la respuesta inmune adaptativa ¢ innata para
eliminar el reto bacteriano dentro de la bolsa
periodontal.

La desregulacion de la respuesta inmune
también puede poner a un individuo en riesgo de
vigilancia celular inadecuada para crecimiento
tumoral.

En particular, la lesion periodontal estable
consiste en una respuesta predominantemente
de célula T ayudadora 1 (Th1) %2y est4 asociada
con altos niveles de interferon o (IFN-o), una
citoquina importante en la inmunidad mediada
por células y en la vigilancia tumoral. ¥ La
lesion de la periodontitis progresiva consiste
predominantemente en una respuesta Th2 con
bajos niveles de respuesta inmune innata de
IFN-0. * Por lo tanto, la periodontitis podria
solamente ser un marcador de disfuncion inmune
mas que un verdadero factor de riesgo para el
cancer.

CONCLUSION
A la fecha, solamente un nimero limitado
de estudios han investigado la asociacion entre
la enfermedad periodontal y el riesgo de cancer,
aunque se han publicado muchos reportes sobre la
asociacion entre riesgo de cancer y condicion oral,
salud oral, y pérdida dental.
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Se han demostrado asociaciones positivas
aun después de controlar para factores de riesgo
conocidos como el cigarrillo cuando los analisis
son restringidos a los no fumadores. Sin embargo,
los hallazgos necesitan ser interpretados con
cautela ya que hay factores de confusion
adicionales sobre los que los investigadores
no han hecho conciencia, y que no han sido
incluidos en el analisis para los ajustes.

Hay necesidad de mas estudios con un
poder estadistico apropiado usando marcadores
apropiados para la enfermedad periodontal, con
una consideracion apropiada de los diferentes
tipos de enfermedad periodontal, asi como
la consideracion apropiada de los factores de
confusion.
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CAPITULO 14

Manejo Médico y Odontolégico Conjunto
de los Pacientes con Diabetes

Evanthia Lalla, William C. Hsu, Ira B. Lamster

INTRODUCCION

Este capitulo discute el manejo conjunto del
paciente diabético por parte de los profesionales
que cuidan la salud general y la salud oral.
La necesidad de un manejo conjunto de los
pacientes se hace evidente cuando se considera la
prevalenciay la naturaleza cronica de la diabetes
y la periodontitis (su mayor complicacion oral), y
el vinculo entre estas dos enfermedades. Ambos
topicos son revisados brevemente mas adelante.
El papel de los profesionales de la medicina y
la odontologia en este campo se revisa de forma
separada y en detalle. El capitulo concluye
resumiendo los principios relacionados con una
aproximacion al cuidado de la diabetes en equipo,
centrado en el paciente.

Objetivos Educativos
Después de leer este capitulo el lector debera
ser capaz de:

* Apreciar la importancia del manejo médico
y odontologico conjunto del paciente con
diabetes.

* Entender las responsabilidades del equipo
de salud oral con el paciente con diabetes
conocida y el paciente que puede tener diabetes
(o prediabetes) y no es consciente de ello

 Describir los procedimientos especificos
requeridos para manejar dichos pacientes en la
practica.

* Identificar las formas de prevenir y tratar las
emergencias relacionadas con la diabetes en el
consultorio odontolégico.

¢ Entender la forma en que los profesionales de
la medicina y la odontologia pueden trabajar
juntos para proporcionar mejor cuidado a sus
mutuos pacientes con diabetes.

DIABETES Y PERIODONTITIS:
ENFERMEDADES
CRONICAS PREVALENTES E
INTERRELACIONADAS

La diabetes y la periodontitis comparten
muchas caracteristicas epidemiologicas y clinicas.
Ambas son muy prevalentes, de facil analisis, y
estan interconectadas por vinculos patofisiologicos
importantes. El tratamiento exitoso de cada
condicion depende de una intervencion intensiva,
un mantenimiento activo, y de modificaciones
en los estilos de vida. El manejo de asuntos tales
como la hipoglicemia aguda, la infeccion oral, y
la cesacion del cigarrillo en pacientes diabéticos es
relevante clinicamente para los profesionales de la
medicina y la odontologia. Como la incidencia de
la diabetes contintia elevandose y el entendimiento
de la relacion entre la diabetes y la periodontitis
se profundiza, se espera que el manejo conjunto
de los pacientes con diabetes se convierta en el
modelo estandar de cuidado.

Diabetes

Ladiabetes es unade las enfermedades cronicas
mas comunes, que afecta aproximadamente 24
millones de personas en Estados Unidos y de 246
millones en el mundo. ! En la década de 1996 a
2006, la prevalencia de la diabetes diagnosticada
casi se ha duplicado en Estados Unidos,'
presentando retos significativos para un amplio
rango de profesionales del cuidado de la salud. La
incidencia de la enfermedad crece rapidamente
en todas las edades y estratos socioeconomicos;
aunque la expansion mas alta es vista entre las
poblaciones mas viejas y minoritarias.! A pesar
de ser la causa principal de ceguera, falla renal, y
amputaciones no relacionadas con accidentes o
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injurias en Estados Unidos, cerca de un cuarto de
las personas con diabetes no son conscientes de
que tienen esta enfermedad.'® Debido a que los
sintomas no son especificos para la enfermedad,
ni se refleja con precision la concentracion de
glucosa en sangre, el diagndstico frecuentemente
no se hace hasta que aparecen sintomas severos
o complicaciones.

Una vez diagnosticada, la secuela clinica
de la diabetes puede prevenirse o retardarse con
un estricto control metabolico. Asi, el paciente
puede jugar un papel critico en el progreso de la
enfermedad cumpliendo con su auto-cuidado;
los profesionales de la salud (mas alla del médico
tratante) pueden contribuir a un mejor manejo de
los individuos afectados reforzando la necesidad
de un buen control metabdlico.

Prediabetes

De acuerdo con los estandares de cuidado
médico en Diabetes de la Asociacion Americana
de Diabetes del 2010, el término prediabetes
aplica a los individuos con niveles de glicemia
muy altos para ser considerados normales, pero
que no cumplen con los criterios de la Diabetes.
Estos individuos se identifican con base en los
resultados de hemoglobina Alc (HbAlc) entre
5.7% y 6.4%, o un nivel de glucosa sanguineo
después de una noche de ayuno, entre 100 y 125
mg/dl (glucosa alterada en ayunas) 6 un nivel de
glucosa sanguineo en el test de tolerancia a la
glucosa después de dos horas, entre 140 y 199
mg/dl (tolerancia a la glucosa alterada (TGA)).

La Prediabetes es una condicién que ha
recibido poca atencion médica en el pasado, pero
que tiene implicaciones importantes en la salud
publica. La Prediabetes afecta un estimado de
57 millones de americanos con 20 afios 0 mas
de edad, mas de dos veces el ntimero de casos
diabéticos, y un total de 20% de la poblacion
adulta. Las personas con prediabetes tienen un
mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 y estan
en riesgo aumentado para enfermedad cardiaca,
derrame, y enfermedades microvasculares tipicas
de individuos con diabetes completamente
desarrolladas. *

Hay evidencia fuerte que indica que las
personas con prediabetes que pierden peso y

aumentan su actividad fisica pueden prevenir
o retardar la diabetes y retornar a los niveles de
glucosa sanguineos normales.” Como con la
diabetes, el reto primordial es la deteccion y la
intervencion temprana.

Enfermedades Periodontales

En forma similar, las enfermedades
periodontales son desordenes cronicos comunes
y se agrupan en gingivitis y periodontitis.

Lagingivitis incluye desordenes inflamatorios
de los tejidos no mineralizados que rodean los
dientes, y no hay evidencia de pérdida de soporte
alrededor de los dientes (referida a la pérdida
de insercion clinica o PIC) o pérdida del hueso
alveolar que rodea los dientes. La periodontitis
esta asociada con pérdida de insercion, pérdida
de hueso alveolar de soporte y pérdida de dientes.
La inflamacion persistente y la infeccion asociada
con periodontitis han sido vinculadas con riesgo
aumentado para muchos desordenes sistémicos,
incluyendo enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, complicaciones de la diabetes,
efectos adversos del embarazo, enfermedad
respiratoria, y enfermedad renal.

La periodontitis generalmente toma muchos
afios en desarrollarse, y estados mas avanzados de
la enfermedad son mas comunes a mayor edad.

Una vez diagnosticada, la morbilidad
consecuente (formacion de abscesos, pérdida de
hueso alveolar y de dientes) puede reducirse por
estricta adherencia a un régimen de higiene oral
profesional y auto-administrado.

Definir la prevalencia de la periodontitis ha
sido un reto ya que no ha habido una definicion
de periodontitis generalmente aceptada. Cuando
la definicion incluye evidencia de destruccion
periodontal (p.ej. generalmente se considera el
limite inferior de deteccion 2 mm de PIC, y éste
debe ocurrir enuna superficie dental porlo menos),
la mayoria de adultos se identificaran como
afectados.” Sin embargo, es claro que esta forma
tan leve de periodontitis no afecta la funcion ni
pone el diente en riesgo de perderse. En contraste,
las formas avanzadas de periodontitis afectan
del 5% al 15% de diferentes poblaciones.® Una
tendencia interesante observada por los ultimos
30 afios en paises desarrollados, es el aumento
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de retencion de dientes. La informacion de
Suecia indica que ha habido una reduccion en el
porcentaje de la poblacion afectada por gingivitis
y periodontitis leve a moderada, y un aumento
correspondiente en el porcentaje de la poblacion
con periodonto sano.” Como ejemplos, el
porcentaje de individuos sanos periodontalmente
en 1983,1993, y 2003 fue 23%, 22%, y 44%,
respectivamente. Sin embargo, el porcentaje de
individuos con enfermedad severa permanecio
esencialmente sin cambios durante este tiempo
(13%, 13%, y 11%).

Por lo tanto, la diabetes y la periodontitis son
comunes y se presentan por afios, antes de que
los sintomas clinicos sean evidentes. Ademas, un
manejo adecuado de ambos desordenes requiere
que los individuos afectados se involucren con
su propio cuidado. Para la diabetes mellitus,
esto significa control cuidadoso del consumo de
carbohidratos, control de peso, y seguimiento
de otros aspectos de un estilo de vida saludable.
Para la periodontitis, esto significa concentrarse
en realizar una buena higiene oral. El cuidado
profesional adecuado es también critico, y los
pacientes juegan un papel activo manteniendo
su esquema de visitas regulares a su médico y
odontélogo.

Sub-Diagnoéstico de Diabetes y Dificultades
para Lograr un Control Metabélico Optimo
en los Pacientes Diagnosticados.

Un porcentaje significativo de pacientes con
diabetes permanecen sin diagnosticar, indicando
la necesidad de examinarlos en multiples
centros de salud. Afortunadamente, ha habido
algin progreso en este campo ultimamente. El
aumento en la atencion publica y el refuerzo
de las medidas de salud publica han llevado a
disminuir los porcentajes de los pacientes no
diagnosticados con diabetes de un 30% en 2005
a 24% en 20072 Se pueden lograr mejoras
adicionales en la deteccion de la diabetes
expandiendo el nmiimero de puntos de contacto
que tienen los individuos no diagnosticados
con un amplio rango de profesionales de la
salud. Actualmente, en Estados Unidos, hay
solamente 15000 educadores certificados para
diabetes, y 4000 endocrinblogos'® cuyo enfoque

primario es proporcionar cuidado clinico, cifras
que palidecen en comparacion con la creciente
carga de la enfermedad. Por lo tanto, el peso de
la responsabilidad en el examen y manejo de la
diabetes ha recaido en los médicos de atencion
primaria. Una reduccion en la cantidad de
médicos de atencion primaria en la fuerza de
trabajo ha generado nuevo interés en incluir mas
profesionales de la salud como odontdlogos para
que expandan el esfuerzo de evaluar la diabetes.

Los datos nacionales sugieren que
aproximadamente el 70% de los americanos
han visitado un consultorio odontologico en
el afio anterior, ' sefalando el potencial
de los profesionales de la odontologia para
estar comprometidos con la identificacion de
individuos no conscientes de su estado diabético.

A pesar del gran entendimiento de la
enfermedad y las opciones sobre-expandidas
de terapia médica, la diabetes permanece como
una enfermedad incurable y dificil de controlar.
Estudios determinantes como el Estudio de
Control y complicaciones de la Diabetes (DCCT)"
y el Estudio prospectivo de Diabetes del Reino
Unido (UKPDS) ™ han demostrado de manera
convincente que disminuir los niveles de HbAlc
esta asociado con reducciones significativas en el
riesgo de complicaciones. Aunque la progresion
de las complicaciones de la diabetes no es
inevitable con el control glicémico intenso, los
datos nacionales de 2004"° sugieren que solamente
el 56.8% de la poblacion diabética en Estados
Unidos logro la meta glicémica, una HbAlc de
menos del 7% (Figura 1). Consecuentemente en
2007, los costos de la diabetes estuvieron sobre
174 billones de dolares en Estados Unidos, de
los cuales la mayoria estuvo relacionada con el
cuidado de las complicaciones de la diabetes. !

El porcentaje de pacientes diabéticos que
lograron la meta del 7% de HbA 1c en 2004 parece
significativamente aumentada cuando se compard
con los primeros datos nacionales, (36.9%
en 1999-2000 y 49.4% en 2001-2002), sin
embargo, los resultados atin son insatisfactorios. '

Las razones subyacentes no  son
completamente claras, aunque es evidente que
los retos diarios de manejar la diabetes  son
inseparables de las complejidades de la vida.
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Figura 1. Control de la glicemia en adultos con
diabetes en EEUU (Datos del
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Aunque los niveles del control glicémico en individuos con diabetes
diagnosticada en Estados Unidos han mejorado en aflos recientes,
solamente el 56.8% de los pacientes diabéticos cumplen el objetivo de
tratamiento de tener la HbAlc < 7%. Un control pobre (HbAlc >9%)
fue menos prevalente en 2003 -2004 comparado con los afios anteriores,
por lo que continua siendo una preocupacion. La mejoria posterior en el
control glicémico de los pacientes diabéticos puede lograrse expandiendo
el numero de contactos que estos individuos tienen con un amplio rango
de proveedores de cuidado de la salud que los educan y apoyan en sus
esfuerzos para alcanzar los objetivos glicémicos y reducir el riesgo de
complicaciones relacionadas con la diabetes. Fuente: Diabetes Care
2008;31: 81-86.5

El manejo de la diabetes a menudo se
convierte en una lucha diaria por el balance del
control glicémico con la calidad de vida. Aunque
laadopcion de implementos y regimenes médicos
avanzados han abierto unas posibilidades sin
precedentes para mejorar el cuidado de la
diabetes, solamente se podran tener resultados
exitosos con una aplicacion competente de
habilidades para auto-manejo de la diabetes y
concretando cambios en el estilo de vida. Areas
particulares de modificacion de estilo de vida,
como mantener la higiene oral y dejar de fumar,
son criticas para el manejo de la periodontitis y la
diabetes, proporcionando una racionalidad solida
para que los miembros de diferentes disciplinas
de la salud trabajen juntos para mejorar los
resultados de la salud de los pacientes. Por otra
parte, el manejo optimo de la diabetes, requiere
un delicado balance. Teoéricamente, alcanzar
el objetivo glicémico no deberia ser tan dificil
con los medicamentos suficientes o con las
dosis de insulina. Sin embargo, el reto practico
es que la terapia intensiva de diabetes potencia
el riesgo de eventos serios y frecuentes de
hipoglicemia que a su vez limita la intensidad del

tratamiento.'® Adicionalmente las interrupciones
como el ayuno o los factores de estrés tienen un
impacto significativo en los niveles de glicemia.

Todos los profesionales de la salud que
cuidan rutinariamente a los pacientes diabéticos
deberian tener un conocimiento basico de
medicaciones diabéticas y las habilidades para
manejar emergencias hipo ¢ hiperglicémicas.

Sub-Diagnéstico de la Periodontitis y
complejidades para lograr una higiene oral
optima en los pacientes diabéticos.

Los cambios orales no reconocidos y las
dificultades para que los pacientes diabéticos
logren una higiene oral 6ptima y reciban cuidado
dental profesional resaltan la necesidad de
soporte por parte de los profesionales de la salud.

Hay cambios importantes en la cavidad
oral asociados con la diabetes mellitus'” que a
menudo pueden no ser reconocidos y por lo
tanto no tratados. La diabetes es un factor de
riesgo establecido para la periodontitis, y es la
unica enfermedad que ha mostrado aumentar
independiente y significativamente el riesgo de
periodontitis.”® Otras enfermedades y desordenes
orales que pueden estar vinculados con la diabetes
incluyen infecciones por candida, flujo salivar
reducido, caries dental, y ciertos desordenes de
la mucosa oral (p.e.:, liquen plano, sindrome de
boca con ardor). La periodontitis no siempre se
manifiesta con sintomas que son obvios para
el paciente. Es mas, los pacientes con diabetes
a menudo no son conscientes de su riesgo de
enfermedad periodontal, los profesionales
médicos puede que no discutan la relacion entre la
diabetes y la periodontitis con sus pacientes, y el
cuidado oral a menudo es pasado por alto cuando
se trata de controlar otros problemas asociados
con la diabetes. Asi, los cambios periodontales
en los pacientes diabéticos a menudo pueden ser
sub-diagnosticados por afios. La periodontitis es
un clasico desorden cronico y como tal, una vez el
paciente es diagnosticado, el manejo depende del
cumplimiento del paciente para lograr resultados
mas exitosos con el tratamiento. Se requiere que
los pacientes realicen higiene oral efectiva, lo cual
requiere un compromiso diario. Esmas, las citas de
mantenimiento regulares con su odont6logo para
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la profilaxis oral y examenes que determinen
si la condicion periodontal es estable, requiere
una decision permanente de agendar y mantener
las citas. Como en el caso de la diabetes, los
pacientes con periodontitis estdn desafiados
a adherirse diariamente a estos regimenes.”
En ambos casos, la mayoria de pacientes son
incapaces de mantener este compromiso y
necesitan el soporte de todos los profesionales de
la salud involucrados en su cuidado.

Efectos de las Infecciones Periodontales
en el Estado del Diabético

La relacion de la diabetes mellitus y la
enfermedad periodontal es bidireccional. Ademas
de la prevalencia aumentada y la severidad de
la enfermedad periodontal en pacientes con
diabetes bien documentada, la evidencia sugiere
que la periodontitis puede afectar adversamente
el control metabolico. Un reporte reciente 2
incluy6 una revision de como la presencia de la
enfermedad periodontal podria afectar el manejo
metabolico de la diabetes, asi como el desarrollo
de las complicaciones clinicas de la enfermedad.

Se cree que el efecto de la enfermedad
periodontal en el control metabolico y en tilltimas
en las complicaciones de la diabetes se debe
al efecto de las citoquinas pro-inflamatorias y
otros mediadores inflamatorios producidos en el
tejido periodontal altamente vascular cuando la
periodontitis se presenta. 2! El factor de necrosis
tumoral alfa asi como las interleuquinas 1y 6
son tres de los muchos mediadores inflamatorios
producidos por los tejidos periodontales; si estos
mediadores ganan la entrada a la circulacion
sistémica, pueden producirse importantes efectos
adversos cuando la diabetes esta presente. Muy
importante es que estos mediadores pueden
actuar como antagonistas de la insulina. 2%

Reportes previos han indicado que la
presencia de periodontitis en pacientes con
diabetes estd asociada con el desarrollo
subsecuente de complicaciones clinicas en estos
pacientes. Un numero de estudios recientes han
definido estas asociaciones. Saremi y colegas™
examinaron una cohorte de 628 miembros de
la comunidad india de Gila River en Arizona,
un grupo con una prevalencia muy alta de

diabetes tipo 2 . El seguimiento a esta cohorte
por un minimo de 11 afios revel6 que individuos
con periodontitis severa en el inicio (versus
un periodonto saludable o periodontitis leve
o moderada) tenian 3,2 veces mas riesgo de
morir por enfermedad cardiaca o renal. Ademas,
otro reporte que examind la misma comunidad
encontrd6 que al comparar con individuos
sin enfermedad o con periodontitis leve, los
individuos con periodontitis moderada o severa
0 quienes eran edéntulos tenian 2.0 a 2.6 veces
el riesgo aumentado de desarrollar nefropatias.®
La posibilidad de desarrollar enfermedad renal
terminal fue ain més alta para aquellos individuos
con periodontitis moderada o severa, o para
aquellos que eran edéntulos. En ambos estudios,
los modelos se ajustaron completamente por
variables de confusion potenciales.

Mas recientemente, Demmer y colegas®
cuestionaron si: jla presencia de enfermedad
periodontal podria predecir el desarrollo
subsecuente de la diabetes mellitus? Cerca de
9300 individuos se incluyeron en este estudio,
especificamente aquellas personas que hicieron
parte del primer estudio Nacional de Salud y
Nutricion de Estados Unidos (NHANES [, 1971 —
1976), que habian tenido exdmenes odontologicos,
y que se habian visto por lo menos alguna vez
(1982 —1992). El estado periodontal se determind
con el indice periodontal, y los pacientes se
clasificaron en una escala de 0 a 5, siendo 0 salud
periodontal y los otros se clasificaron por quintiles
de acuerdo con la severidad de la enfermedad
periodontal. La diabetes se determin6 mediante la
evaluacion del certificado de defuncion (Codigo
ICD-9 para Diabetes), el uso de medicamentos
para la diabetes reportada por el paciente, y/o
la necesidad de haber estado en un centro de
salud por diabetes determinado por el codigo de
descarga. Se calcularon los odds ratio para evaluar
la relacion de la enfermedad periodontal con el
desarrollo subsecuente de la diabetes. En relacion
con la salud periodontal (registro de 0), el riesgo
de desarrollar diabetes mellitus no se elevo para
individuos con registros de 1 o 2. En contraste,
los odds ratio para desarrollar diabetes se elevaron
en grupos con registros de 3 (2.26, intervalo de
confianza (IC) 1.56 a3.27),de 4 (1.71,1C: 1.0 a
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2.69), y de 5 (1.5, IC: 0.99 a 2.27). Para
individuos sin dientes, el odds ratio fue de
1.3(IC: 1.0a1.7).

Ya que los investigadores usaron
modelacion logistica teniendo en cuenta
el efecto de otras variables, estos datos
sugieren que la periodontitis es un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de la
diabetes. Otra aproximacion para examinar
el efecto de la periodontitis en el estado
diabético es a través de los estudios del
efecto de la terapia periodontal en el control
metabolico. Esto fue revisado por Taylor y
Borgnakke,” quienes identificaron un total
de 20 estudios que examinaron el efecto de
la terapia periodontal no quirtrgica en el
control metabolico. Siete estudios fueron
ensayos clinicos controlados aleatorizados
(ECCA) y 13 no lo fueron (no-ECCA). De
los ECCA cuatro de siete estudios incluyeron
el uso de antibioticos adjuntos, y tres de
estos estudios mostraron un efecto positivo
de tratamiento en el control metabolico. De
los 13 estudios no- ECCA, ocho reportes
se asociaron con una mejoria en el control
metabolico. Cinco de los 13 reportes
incluyeron el uso de antibidticos adjuntos,
y tres de estos estudios demostraron un
efecto positivo. Hay, sin embargo, gran
heterogeneidad en términos del disefio de los
ECCA y los no-ECCA. Se concluyo6 que el
uso de antibidticos como parte del abordaje
que incluye la terapia periodontal para
mejorar el manejo metabolico en pacientes
con diabetes no esta comprobado.

La terapia periodontal mejorarda la
salud oral en los pacientes con diabetes
mellitus, y podria también mejorar el
control metabdlico. Es claro que se necesita
investigacion clinica adicional para un
mejor entendimiento de este hallazgo.
Todo lo anterior enfatiza la importancia y
las implicaciones significativas del vinculo
entre la diabetes mellitus y las enfermedades
periodontales. Se debe hacer énfasis en el
aumento de la conciencia profesional y del
paciente sobre esta relacion y la necesidad de
un manejo conjunto médico-odontologico de

los individuos afectados.

EL PAPEL DE LOS
PROFESIONALES DE LA
ODONTOLOGIA

La informacién anterior sugiere la
necesidad de que los profesionales de la
odontologia (p.e. odontdlogos generales,
periodoncistas, ¢ higienistas) asuman su
papel en el manejo del paciente con diabetes.

El diagnostico y tratamiento de la diabetes
claramente estd dentro del ambito de los
meédicos. Sin embargo, los profesionales de la
odontologia pueden evaluar signos y sintomas
indicativos de un mal control metabolico en
pacientes con diabetes conocida, y buscar
identificacion de pacientes no diagnosticados
para remitirlos a los médicos para una
adecuada evaluacion y tratamiento.

Algunas caracteristicas de la practica
odontologica son  consistentes con ese
papel: los odontdlogos tratan gran cantidad
de pacientes cada ano y frecuentemente
proporcionan cuidado primario y preventivo.
Ellos ven pacientes con regularidad, y la
mayoria de las visitas no son por naturaleza
de emergencia.

El manejo de las necesidades de los
pacientes con diabetes no es nuevo para la
odontologia. En la literatura odontologica
se ha discutido la asociacion entre la
diabetes y la enfermedad periodontal, asi
como otras posibles manifestaciones orales
de este desorden metabodlico, guias de
tratamiento, y consideraciones especiales
del manejo de estos pacientes, promovidos
por las asociaciones profesionales, como la
Asociacion Dental Americana, y la Academia
Americana de Periodoncia, y se han ensefiado
por décadas en facultades de odontologia y
escuelas de higienistas dentales.

De manera similar a lo que ha sucedido
en la profesion médica, los esfuerzos para
transpolar los resultados de la investigacion
en el cuidado primario han encontrado
resistencia,”’ existiendo una brecha entre el
conocimiento y la practica en la profesion
odontologica.
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;Los Profesionales De La Odontologia
Estan Involucrados?

Los primeros reportes que documentan la
extension de las actividades practicas de los
odontologos en Estados Unidos con respecto
al manejo de pacientes con diabetes™*
demostraron que una clara mayoria de
odontélogos generales no sienten que tengan el
conocimiento necesario, viendo esas actividades
como periféricas a su papel como profesionales
de la salud, y no creen que sus colegas ni sus
pacientes esperan que ellos las realicen. Aunque
por lo general los periodoncistas realizaron
identificacion de riesgo y manejo de pacientes
con diabetes mas frecuentemente que los
odontologos generales, ambos grupos tendieron
a participar en actividades de indagacion y
discusion, y las proporciones de actividades de
manejo con pacientes proactivos fueron bastante
bajas para ambos grupos de clinicos. Un estudio
subsecuente de odontdlogos generales en Nueva
Zelanda®® mostré  similitudes  sorprendentes
en actitudes y orientaciones comparado con el
estudio de Estados Unidos. Estos datos sugieren
que hay necesidad de aumentar la participacion
de los odontdlogos en el manejo activo del
paciente diabético. Se puede esperar que dichas
acciones produzcan mejores resultados de salud
periodontal y general.

Sin embargo, la evidencia sugiere que las
estrategias para cambiar el comportamiento de
los odontologos deberian pretender no sélo un
aumento del conocimiento, sino también actitudes
y orientaciones para manejar activamente los
pacientes que tienen diabetes. Los puntos de
vista basicos del papel del odontdlogo como
proveedor de cuidado primario y preventivo
necesitan cambiarse para facilitar los cambios
comportamentales deseados.

Resulta interesante, cuando se miran los
predictores del manejo activo del paciente
diabético,’! éstos parecieran diferentes para
los odontologos generales que para los
periodoncistas. Para los ultimos, influyeron
las variables que reflejaron sentimientos de
confianza, participacion con colegas y expertos
médicos, y la vision del manejo activo del
paciente diabético como parte de su esfera de

responsabilidad profesional.

Las variables que pertenecen a las relaciones
con los pacientes, como las discusiones con los
pacientes, las expectativas de los pacientes, y el
estado de asistencia médica de los pacientes,
fueronpredictores influyentes paralos odontdlogos
generales. Estos hallazgos sefialan el paso inicial
hacia la identificacion de los componentes de las
intervenciones encaminadas a mejorar el nivel
de participacion de los especialistas y de los
odontélogos generales en el manejo del paciente
diabético y por lo tanto contribuir a la mejora de la
salud oral y sistémica del paciente.

(Coémo Podrian estar los Profesionales de

la Odontologia Mas Involucrados?

Para que los profesionales de la
odontologia proporcionen un cuidado oral
seguro y efectivo a los pacientes con diabetes,
sean capaces de contribuir a su mejor manejo
general , y ayuden en la identificacion de
aquellos con prediabetes 6 aun de aquellos
con franca diabetes aun no diagnosticados, es
esencial que tengan conocimiento profundo
de ciertos aspectos de este complejo desorden.
Los profesionales de la odontologia necesitan
ser conscientes y apreciar los multiples
factores deriesgo involucrados en el desarrollo
de la diabetes, los tipos de tratamiento que
los pacientes diabéticos pueden recibir,
el riesgo de los episodios de emergencia,
las dificultades diarias que los pacientes
diabéticos enfrentan, y el refuerzo y apoyo
constante que estos pacientes necesitan para
manejar adecuadamente su condicion cronica.
Cada esquema de cuidado dental deberia
tener protocolos clinicos para solucionar las
necesidades odontologicas de un paciente con
diabetes. Estos deberian incluir:

* Evaluacion de criterios y consideracion de
factores de riesgo para los pacientes con
(pre)diabetes potencialmente no reconocida.

* Evaluacion de cada paciente diabético
nuevo;

* Cuidado rutinario del paciente diabético
basado en su nivel de control metabdlico;
y Equipamiento adecuado, insumos, y
entrenamiento para prevenir y/o manejar
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una emergencia diabética durante o después
de una cita odontolégica.

Ademas, los lineamientos deberian estar en

la consulta para determinar:

» La necesidad de una evaluacion médica,
remision o seguimiento

» Como realizar evaluacion del riesgo para
las enfermedades orales y periodontales;

« El tipo de terapia periodontal y/o dental y
la frecuencia del seguimiento; y

 La necesidad de remitir a un odontdlogo
especialista.

Se requiere que todos los profesionales de

la odontologia tengan una historia médica

completa cada vez que vean un paciente
nuevo, y deben hacer actualizaciones en
cada visita de control o mantenimiento.

Sin embargo, una vez se identifica que un

paciente tiene diabetes, el odontélogo debe

reunir y registrar informacion adicional
detallada, que incluya:

* Tiempo transcurrido desde el diagndstico;

* Tipo de tratamiento/medicaciones que el
paciente esta recibiendo

* Nivel de control metabdlico del paciente,
incluyendo valores recientes de HbAlc;

* Presencia de cualquier complicacion
diabética o de otras condiciones asociadas;
como hipertension, hipercolesterolemia,
ete; y

* Frecuencia de episodios previos de
hipoglicemia y, factores precipitantes.

Un siguiente paso muy importante es
que el odontologo establezca comunicacion
con el médico tratante. Esto permite al
odontodlogo confirmar respuestas a las
preguntas anteriores, especialmente si el
paciente no es buen informador.

El odontdlogo puede informar entonces
al médico acerca de su plan de tratamiento,
discutir cualquier inquietud, y recibir
consejos sobre los cambios potenciales en el
manejo del paciente si el plan incluye algun
procedimiento extenso o estresante. La
comunicacion debe continuar, especialmente
si el tratamiento odontologico planeado es
extenso y el paciente estd mal controlado.

Parte esencial de la evaluacion del riesgo

de enfermedad oral para los pacientes con

diabetes conocida es la evaluacion clinica

detallada. Esta debe incluir:

» Examen intraoral profundo para lesiones de
mucosa oral (p.e. liquen plano, estomatitis
aftosa);

* Identificacion de signos y/o sintomas de
infecciones oportunistas (p.e. candidiasis
oral);

* Evaluacion del flujo salivar

 Evaluacion de las alteraciones del gusto y
signos / sintomas del sindrome de boca con
ardor;

 Evaluacion de caries dental; y

e Evaluacion periodontal completa con
medidas de profundidad al sondaje y
pérdida de insercion en toda la boca,
evaluacion del nivel de placa e inflamacion
gingival, y evaluacion radiogréfica de
niveles 6seos, segun se requiera.

El manejo del cuidado dental de los
pacientes diabéticos debe ser un reto
significativo en la gran mayoria de los
casos. Una infeccion activa debe ser tratada
inmediatamente ya que esta puede tener un
impacto adverso significativo en el estado
diabético, especialmente en el nivel de control
glicémico. El paciente diabético que esta bajo
un buen cuidado médico y mantiene un buen
control glicémico generalmente puede recibir
cualquier tratamiento odontoldgico indicado.

Las recomendaciones para un cuidado
adecuado en casa para los pacientes con
diabetes son muy importantes, y deben ser
discutidas en detalle antes de cualquier terapia
y revisadas en las visitas de mantenimiento. El
régimen de higiene oral debe incluir el uso de
una crema dental de venta en el mercado y/o
un enjuague con propiedades antibacterianas
que ayude a manejar la placa supragingival
y la inflamacion gingival. Se debe motivar
a los pacientes para que se cepillen y usen
la seda después de cada comida, se hagan
auto-examenes regularmente, y contacten al
odontdlogo o al higienista si ellos ven signos de
infeccion, como la encia sangrante, edematosa
u otros cambios orales, como Ulceras, boca con
ardor, o flujo salivar reducido.
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En pacientes con diabetes conocida, los
odontélogos no deben solamente examinar
exhaustivamente, sino  también tratar
cuidadosamente la infecciones periodontales.
Puntos importantes para tener en cuenta:

* Si se necesita alguna cirugia periodontal u
otra cirugia, el nivel del control glicémico va
a determinar la cicatrizacion y la respuesta al
tratamiento.

* La terapia eclegida se puede posponer
hasta que el paciente demuestre un control
metabolico adecuado.

* La respuesta a la terapia periodontal
inicial (raspaje y alisado radicular) deberia
monitorearse de cerca para que ayude al
odontélogo a definir mejor el prondstico
y predecir los resultados de tratamientos
posteriores, incluyendo la respuesta y
capacidad de cicatrizacion después de
cirugia periodontal, exodoncias, cirugia de
implantes, o procedimientos regenerativos.

e Después de una terapia dental y /o
periodontal, se deben agendar los pacientes
con citas de control frecuentes para prevenir
y monitorear la recolonizacion bacteriana,
reforzar una higiene oral adecuada, y tratar
cualquier reactivacion de la enfermedad.

* No hay necesidad de pre-medicacion
antibidtica, aunque los antibioticos pueden
considerarse pre/post operatoriamente 0
en conjunto con la terapia periodontal,
especialmente siuna infeccion sobreagregada
es aparente.

* Debido a que la diabetes afecta la respuesta
del huésped a la infeccion, pueden
considerarse las terapias adjuntas como los
antimicrobianos liberados localmente, los
antibidticos sistémicos, o una dosis sub-
antimicrobiana de doxiciclina.

* Debe consultarse al médico del paciente

por las recomendaciones dietarias y por

cualquier modificacion del tipo y la dosis de
medicaciones pre y postoperatorias.

Tipicamente, los pacientes diabéticos

deben recibir citas matutinas cuando los

corticosteroides estan en altos niveles (mejor
manejo del estrés).

* Los signos vitales, la presion sanguinea

y los niveles de glucosa deben evaluarse
preoperatoriamente como se discute en detalle
mas adelante.

Las citas deben ser atraumaticas, cortas, y
libres de estrés en tanto sea posible, ya que
la liberacion de la epinefrina enddgena en
respuesta al estrés y al dolor puede antagonizar
la accion de la insulina y promover la
hiperglicemia.

La epinefrina debe ser usada en los anestésicos
dentales para asegurar una anestesia profunda
y duradera.

Los analgésicos postoperatorios deben
administrarse para asegurar que el paciente
esté libre de dolor después de una exodoncia,
cirugia periodontal, o cualquier otro
procedimiento invasivo.

Prevencion y Manejo Adecuado de las

Emergencias en el Consultorio Odontolégico

Relacionadas con la Diabetes.
La variabilidad glicémica extrema es una

de las emergencias médicas mas frecuentemente
encontradas en los consultorios odontolégicos.
Todos los profesionales odontologicos deben
ser entrenadas para prevenir, reconocer, y
manejar adecuadamente episodios hiper e
hipoglicémicos.

La hipoglicemia se define como un nivel de
glucosa en el plasma por debajo de 70 mg/dL

y se confirma cuando los sintomas se alivian

con la comida.*> Es importante anotar que
los pacientes diabéticos pueden quejarse de
sintomas sugestivos de hipoglicemia con niveles
de glucosa en sangre superiores a 70 mg/dL, si
es que han tenido elevada la glucosa en sangre
de manera cronica.

La hipoglicemia es cominmente causada

por omision o retraso en las comidas mientras

se esta tomando medicamentos, consumiendo
alcohol, o en actividad fisica excesiva o, por

una combinacion de estos factores. Algunas de

las preguntas importantes para hacer al paciente
al inicio de la consulta odontologica incluyen:
“;Usted ha omitido o retrasado su comida?”
“¢Usted ha hecho ejercicio sin comer algo?” o,
“¢ Usted ajusto su medicacion, y como?
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Los sintomas clasicos de la hipoglicemia
incluyen hambre, temblores, nerviosismo,
sudor, o debilidad. ** Sin embargo, si la duracion
de la diabetes y la frecuencia de los eventos
hipoglicémicos aumenta, los individuos
con diabetes pierden gradualmente estos
sintomas adrenérgicos obvios. La liberacion
deficiente de hormonas contra-regulatorias y
las respuestas autonomicas de embotamiento
pueden producir eventualmente en un estado de
inconsciencia por hipoglicemia. En este punto,
el enfoque para la educacion del paciente y del
equipo del consultorio debe ser identificar una
serie de sintomas neuroglicopénicos menos
obvios, como una respuesta cognitiva lenta,
mareo, somnolencia, confusion, dificultad
para hablar, y ansiedad.

Los pasos para intervenir cuando se
sospecha de hipoglicemia se sefialan en el
cuadro 1.

El tratamiento inmediato para la hipoglicemia
es dar glucosa o carbohidratos que facilmente
se degraden en glucosa, como tabletas de
glucosa, jugo de frutas, gaseosa no dietética,
o miel.

Los carbohidratos complejos o la comida que
contiene grasa pueden retardar el proceso
de recuperacion y no se recomiendan como
primera linea de tratamiento.

Un tratamiento algoritmico comunmente
recomendado para la hipoglicemia , también
conocido como la regla 15-15, incluye: 1)
consumo de 15 g de carbohidratos simples
2) esperar 15 minutos para revisar la glucosa
sanguinea; y 3) repetir 15 g de carbohidratos
si el nivel de glucosa estd aun por debajo del
limite normal (90 mg/dL. Si la glucosa inicial
estda por debajo de 50 mg/dL, entonces el
consumo de 30 g de carbohidratos simples esta
contraindicado.

Enseguida del tratamiento inmediato, el
paciente debe continuar con una comida o pasa-
boca. En la practica, la comida como medio
sandwich de mantequilla de mani, 6 galletas
saltinas, o 3 galletas integrales proporcionan
carbohidratos  complejos, y  proteina
para prevenir la hipoglicemia posterior.
Ocasionalmente, la glucosa en sangre puede
entrar en el rango hipoglicémico nuevamente,
después de haber regresado a un nivel normal.
Por lo tanto, el monitoreo posterior de la
glucosa se hace necesario antes de abandonar
el consultorio odontolégico, especialmente
antes de conducir un automovil. Siempre existe
la tentacion de sobre-tratar la hipoglicemia con
una gran cantidad de carbohidratos debido a la
urgencia y a la incomodidad asociadas con los
sintomas.

Cuadro 1. Pasos para intervenir cuando se sospecha hipoglicemia

1. Chequear glucosa sanguinea para confirmar hipoglicemia (glucosa en sangre <70mg/dL)

2. Si el paciente esta consciente, dar 15 g de carbohidratos simples oralmente como tratamiento
inmediato. Las opciones incluyen 4 oz de jugo de frutas, 5-6 oz de bebida gaseosa regular,1
cucharada de aziicar de mesa o de miel, 7-8 dulces, 3 cucharadas de mermelada, 2 cucharadas
de uvas pasas, 0 4-5 tabletas de glucosa. Si la glucosa sanguinea inicial es menos de 50mg/dL,

dar 30 g de carbohidratos simples.

3. Revisar la glucosa sanguinea después de 10 — 15 minutos, Si la glucosa sanguinea es de menos
de 70 mg/dL repetir el tratamiento (paso 2) hasta que la glucosa sanguinea regrese al menos a

90mg/dL.

4. Después dé una comida o pasabocas como 6 galletas saltinas, 3 cuadrados de galleta integral, o
medio sandwich de mantequilla de mani. El monitoreo posterior de la glucosa es necesario

5. Si el paciente esta inconsciente, activar el 911. Inyectar glucagén intramuscularmente.

6. Cuando el paciente estd alerta lo suficiente para tragar, dar fruta o soda inmediatamente y

seguir los pasos 2y 4.
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Fomentar esta practica llevara a una hiperglicemia
de rebote, generando asi ciclos viciosos de
inestabilidad glicémica.
En el evento de una hipoglicemia severa donde
el individuo estd inconsciente o demasiado
confundido para ingerir carbohidratos, el
personal entrenado ademas de activar el
servicio de emergencia médica puede inyectar
intramuscularmente ~ glucagdn, que  viene
empacado como una ampolla de 1 mg de
glucagdn con diluyentes en una jeringa. Se espera
que la inyeccion de glucagon retorne al paciente a
la conciencia en 10 a 15 minutos, aunque el efecto
puede ser de corta duracion. La segunda linea de
tratamiento debe incluir ingesta de jugo o refresco
gaseoso, seguida por un bocado de comida
solida. Cada consultorio odontologico debe tener
personal capaz de usar un monitor de glucosa
y glucagén. Ademas, se debe tener cuidado de
asegurar que los consultorios odontoldgicos estén
equipados con monitores de glucosa, tiras de
evaluacion de glucosa vigentes, kits de glucagon,
y comida y bebida apropiada para el tratamiento
de un episodio hipoglicémico.

La prevencion y el reconocimiento temprano
de la hipoglicemia es obviamente el mejor y mas
importante componente para la planeacion de un

procedimiento odontologico.

La mayoria de los procedimientos realizados

en el consultorio no necesitan un ajuste de los
medicamentos diabéticos. Cuando se requiere
ayuno o sedacion, se debe hacer antes un ajuste
adecuado a la medicacion para prevenir una
emergencia diabética en el consultorio. Una
comunicacion estrecha entre los profesionales de
la salud debe ser prioritaria. Citar a los pacientes
temprano puede prevenirepisodios hipoglicémicos
asociados con ayunos prolongados o comidas
retrasadas u omitidas.
No todos los medicamentos diabéticos cusan
hipoglicemia severa. Con el proposito de
clasificar las drogas de acuerdo con el riesgo de
hipoglicemia, los medicamentos de la diabetes
pueden ser divididos en anti-hiperglicémicos o
hipoglicémicos (tabla 1). Técnicamente, la clase
anti-hiperglicémica de medicamentos incluye
agentes que pueden disminuir la glucosa desde el
rango hiperglicémico hasta cerca del rango normal
sin el riesgo de llevar la concentracion de glucosa
hasta el rango hipoglicémico. La mayoria de estos
agentes trabajan por mecanismos diferentes a la
estimulacion directa de la produccion de insulina.
Paraotros, la estimulacion de liberacion de insulina
ocurre de una manera glucosa-dependiente.

Tabla 1. Clasificacion de los agentes de la diabetes de acuerdo con su potencial para disminuir la

glucosa bajo el rango fisiologico

Agentes hipoglicémicos

Agentes anti-hiperglicémicos

Sulfonilureas
Gliburida (Diabeta®, Micronase®)
Glipizida (Glucotrol®, Glucotrol XL?)
Glimepirida (Amaryl®)
Secretagogos de corta accion
Repaglinida (Prandin®)
Nateglinida (Starlix®)
Insulina
Insulina de accion Basal/intermedia a larga
Detemir (Levemir®)
Glargina (Lantus®)
NPH (Novolin N°, Humulin N*)
Insulina de accion corta
Insulina humana Corriente (Novolin R®, Humulin R®)
Insulina de accion ultra-corta
Aspart (NovoLog")
Lispro (Humalog®)
Glulisina (Apidra®)
Insulina Mixta
Aspart 70/30 (NovoLog mix 70/30)
Lispro 75/25 (Humalog mix 75/25)
Lispro 50/50 (Humalog mix 50/50)
Mixta Humana Corriente 70/30
(Humulin 70/30, Novolin 70/30)
Mixta Humana Corriente 50/50 (Humulin 50/50)

Biguanida
Metformina (Glucéfago)
Tiazoladinedionas
Pioglitazone (Actos®)
Rosiglitazone (Avandia®)
Inhibidores de la Alfa-glucosidasa
Acarbosa (Precose®)
Miglitol (Glyset®)
Incretinas
Exenatida (Byetta®)
Sitagliptina (Januvia®)
Anilogo dela Amilina
Amilina (Symlin®)
Fijador de acido biliar
Colesevelam (Welchol®)
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En otras palabras, el efecto de estas drogas de
disminuir la glucosa, se modera en la medida en
que los niveles de glucosa se normalizan. Estas
drogas incluyen biguanida, tiazoladinedionas,
inhibidores de la glucosidasa alfa, Incretinas,
y aglutinantes de 4cido biliar. La clase de
medicamentos hipoglicémicos disminuyen los
niveles de glucosa ya sea por reemplazo de la
insulina o por estimulacion directa de la insulina.

Las sulfonilureas, secretagogos de insulina
de corta accion, y las diferentes formulaciones
de insulina tienen el potencial hipoglicémico
mas alto. Los pacientes que requieren insulina
estan sujetos a eventos hipoglicémicos y a
inconsciencia hipoglicémica, que puede afectar
severamente la calidad de vida y comprometer la
capacidad de ajustar el control de la glucosa. Una
concepeion comiin equivocada es que todos los
pacientes que necesitan insulina tienen diabetes
tipo 1. Aunque es correcto que los individuos
con diabetes tipo 1 dependen de la insulina
para su supervivencia, muchos individuos con
diabetes tipo 2 también requieren insulina en
estados tardios de la enfermedad. Es importante
enfatizar que los agentes anti-hiperglicémicos
estan asociados con riesgo profundo de causar
hipoglicemia cuando se combinan con drogas de
la clase de las hipoglicémicas.

Generalmente, no hay necesidad de ajustar la
medicacion o el régimen de insulina antes o en el
dia de la cita odontologica.

Si se le pide al paciente que ayune toda la noche
antes de la visita al consultorio y se utiliza la
insulina basal, entonces se debe dar la noche
anterior la misma dosis 0 no menos del 75% de su
dosis. Si la protamina neutra Hagedorn (PNH) o
la premezcla de insulina se toman en la noche por
lo general, entonces no se requiere ninglin ajuste
de la dosis la noche anterior al procedimiento.
En el dia de la cita, se debe advertir al paciente
en ayunas que no tome ningin medicamento
antidiabético oral ni insulina de accion rapida
en la mafana. Si usualmente se toma la insulina
basal en la mafiana, se le debe dar la misma dosis
o no menos del 75% de su dosis usual. Para
aquellos que estan en PNH o con premezcla de
insulina en la manana, deben tomar solo de un
tercio a la mitad de la dosis usual. Se debe realizar

una prueba de glucosa en el dedo antes del
procedimiento en la llegada al consultorio. Durante
un procedimiento prolongado, se hace necesario
un monitoreo periodico de la glucosa. El régimen
de medicacion regular se puede reanudar antes de
regresar a la dieta normal después que se finaliza
el procedimiento. En general, y especialmente en
procedimientos largos y estresantes, el odontologo
debe consultar con el médico tratante si hay alguna
inquietud o si piensa que es necesario un cambio
en el régimen del paciente diabético.

Se sabe que los niveles de glucosa
cronicamente elevados altera la cicatrizacion
de las heridas y predispone a los pacientes a las
infecciones.*® En contraste, la hiperglicemia
transitoria en niveles por debajo de 300 mg/dL
durante una cita en el consultorio generalmente
no significa un peligro inmediato para la mayoria
de pacientes con diabetes tipo 2, ni necesita la
cancelacion del procedimiento odontologico en
la medida en que la hiperglicemia sea corregida
en corto tiempo. La hiperglicemia aguda puede
ocurrir con el dolor, el estrés, o con infra-dosis
de medicaciones diabéticas relacionadas con el
procedimiento odontoldgico. Revisar el resultado
de una prueba reciente de HbAlc puede ayudar
a determinar si ésta refleja la tendencia glicémica
subyacente. Sin embargo, para los pacientes con
diabetes tipo 1, puede ocurrir una cetoacidosis
significativa (también conocida como cetoacidosis
diabética o CAD) con concentraciones de
glucosa por encima de 250 mg/dL en las que
la administracion de insulina adicional y la
hidratacion estan indicadas urgentemente.* Los
signos y sintomas indicadores de CAD incluyen
sed excesiva, fatiga, respiracion rapida, aliento a
fruta, nausea, y vomito.

Aunque la mayoria de pacientes con diabetes tipo
1 tienen habilidades para manejar la hiperglicemia
y la CAD leve con rehidratacion agresiva y
administracion de insulina, se hace necesaria una
consulta con su terapeuta si los sintomas se tornan
Severos.

Cuando el paciente tiene demasiada nausea o
es incapaz de mantener bajos los fluidos con la
glucosa en sangre por encima de los 250 mg/dL,
éste debe ser transferido a urgencias hospitalarias
para intervencion médica.
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Deteccién De Diabetes No Diagnosticada En
El Consultorio Odontologico

Los esfuerzos de la Asociacion Americana
de Diabetes y de las comunidades médicas y
de salud publica se han enfocado por muchos
anos a la identificacion temprana de la diabetes
y, en pacientes diagnosticados al logro y
mantenimiento de los niveles de glicemia lo
mas cerca a lo normal posible. Con respecto
a la deteccion de diabetes no diagnosticada, la
Asociacién Americana de Diabetes ha hecho
recomendaciones para un examen rutinario
en adultos mayores de 45 afios, y ha definido
categorias de alto riesgo en las que el examen
es aconsejable mas a menudo que en individuos
jovenes (cuadro 2.) El riesgo aumentado esta
asociado con ciertas caracteristicas demograficas
(minorias, raza, etnicidad, historia familiar de
diabetes), caracteristicas clinicas (obesidad,
inactividad fisica, hipertension, dislipidemia), y
evidencia previa de valores de glucosa anormal
(diabetes gestacional, IFG, IGT). *

Historicamente, el principal método usado
para diagnosticar diabetes mellitus ha sido la
prueba de glucosa en plasma en ayunas. Aunque
esta prueba es valiosa para hacer un diagndstico,
este tiende a ser altamente dependiente del
cumplimiento del paciente, y es significativa
solo para el periodo de tiempo inmediatamente
anterior a la aplicacion de la prueba. La prueba

HbAlc se basa en que la glucosa en la sangre
se puede unir a las moléculas de hemoglobina.
Esta reaccion no es conducida enzimaticamente
y por lo tanto es una medida de la exposicion de
la glucosa en la sangre.
Con base en las revisiones de 2010 de los
estandares del cuidado médico en Diabetes de la
Asociacién Americana de Diabetes, 4 la prueba
de HbA I ¢ es también aceptada como una prueba
para diagnosticar la diabetes (con un punto de
corte de > a 6.5%). Ademas, ésta sigue siendo
muy valiosa para monitorear los niveles de
glicemia y de respuesta al tratamiento, y puede
ser una herramienta excelente de deteccion que
no depende del cumplimiento del paciente,
no requiere ayuno, y da una indicacion de los
niveles de glucosa por un periodo de tiempo
extendido.

La importancia de un diagnostico temprano
de diabetes no puede sobre-establecerse y
claramente no puede ser responsabilidad unica
de la comunidad médica o de un grupo tinico de
profesionales de la salud. Los datos del estudio
de la Asociacion Dental Americana en 2007
muestran que el 68.5% de adultos han visitado
un odontdlogo en el afio anterior,” y datos del
Sistema de Supervision de Factores de Riesgo
muestran aun un porcentaje mas alto. "' Los
modelos de uso de los seguros indican que los
individuos tienden a buscar cuidado de la salud

Cuadro 2. Examen de Diabetes en Adultos Asintomaticos

de riesgo:

o Inactividad fisica habitual

o Sindrome ovarico poliquistico
o Presion sanguinea >140/90 mm. Hg

2010;33(Suppl1):S11-861.*

Para los >45 anos - si es normal, repetir cada 3 afos. Examinar en edades mds tempranas o mas
frecuentemente si el paciente estd en sobrepeso o es obeso (indice de masa corporal > 25Kg/m2 para
la mayoria, aunque no todos los grupos raciales/étnicos) y tiene uno o mas de los siguientes factores

« Historia familiar de diabetes (padres o hermanos)
« Raza/etnia de alto riesgo (afro-americano, hispano/latino, nativo de Alaska, indio americano,
asidtico americano, o de las islas del pacifico)

o Parto de ninos >9 Ibs. o historia de diabetes gestacional

« Lipoproteina de colesterol de alta densidad <35mg/dL o triglicéridos >250 mg/dL
o Tolerancia a la glucosa defectuosa o glucosa en ayunas alterada
o Historia de enfermedad vascular u otras condiciones asociadas a la diabetes

Adaptado de los estandares de cuidado médico en Diabetes -2010” de la Asociacion Americana de Diabetes. Diabetes Care
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oral rutinario y preventivo mas frecuentemente
que el cuidado médico rutinario y preventivo. **

Estos hechos permiten que los odontologos
y los higienistas dentales estén al frente de las
intervenciones de deteccion y de las estrategias
de reduccion del riesgo.*® ;Pero puede suceder
esto en la practica real? Estudios anteriores
han examinado el desempefio de modelos
predictivos para la deteccion de la diabetes en
los centros médicos usando una combinacion de
caracteristicas auto-reportadas y objetivas. ¥’

Un reporte reciente explord por primera
vez un modelo predictivo para la diabetes
no diagnosticada® que incluia medidas de
enfermedad periodontal usando datos nacionales
del tercer estudio NHANES en Estados Unidos.
Los hallazgos revelaron que por ejemplo, una
persona de 45 afos, con historia familiar de
diabetes auto-reportada, hipertension, altos
niveles de colesterol, y evidencia clinica de
enfermedad periodontal tiene una probabilidad de
tener diabetes (y no ser consciente de ello) entre el
27%'y el 53%, siendo el méas alto para hombres
mejicano-americanos y el mas bajo para mujeres
blancas.*® Estas probabilidades aumentan en
individuos de 60 afios, aproximadamente entre
el 48% y el 74%. Estos hallazgos, acoplados
con otros datos recientes, ¥ demuestran que
los simples fragmentos de informacion de una
historia médica de un paciente y un examen
oral pueden ser usados efectivamente para
identificar pacientes en riesgo de una diabetes
no diagnosticada en un centro de cuidado
odontoldgico. Los resultados del nuevo abordaje
no son definitivos, pero ofrecen la oportunidad
de evaluar y validar dicho modelo en la clinica.

Participacion en el Manejo de Pacientes con
Diabetes Conocida o No Reconocida

Con base en lo anterior el odontdlogo o
el higienista dental debe evaluar la presencia
de factores de riesgo para la diabetes en sus
pacientes (figura 2).

Hay un calculador del riesgo de la Asociacion
Americana de Diabetes disponible y los
profesionales de la odontologia pueden utilizarlo
para evaluar y discutir niveles de riesgo para la
diabetes en sus pacientes. * Si ellos identifican

un paciente en riesgo, entonces pueden usar una
prueba en sangre en el consultorio o remitirlo a
un médico para una evaluacion diagnostica.
Independiente de la estrategia utilizada y el
resultado de cualquier prueba, la inquietud y
los hallazgos tienen que ser discutidos con el
paciente y en el caso de una remision médica,
los profesionales de la odontologia, necesitan
hacer seguimiento al desarrollo del caso.

De forma similar, los profesionales de la
odontologia deben involucrarse en los esfuerzos
de los pacientes con diabetes conocida ( o
prediabetes) para lograr apropiarse del control
glicémico y modificar el comportamiento y los
habitos, como fumar, la falta de actividad fisica
y la dieta no sana- todos factores de riesgo que
pueden exacerbar las complicaciones asociadas
a la diabetes. Los odont6logos y los higienistas
dentales pueden ayudar a sus pacientes:

* Evaluando y manejando riesgos de
complicaciones orales;

* Proporcionando guias para el logro de
objetivos;

* Ayudando con estrategias para lograr los
objetivos y superar los obstaculos; y

* Proporcionando educacion continua, refuerzo
y apoyo.

Las practicas  odontoldgicas  deben
establecer un sistema de remision para cuidado
preventivo rutinario asi como para necesidades
urgentes. Los odontologos y los higienistas no
deben sdlo decirle a la persona que consulte un
especialista por un problema potencialmente
serio, sino que deben contactar profesionales
en el cuidado primario y de especialidad, para
discutir los criterios de remision y asegurar que
los procedimientos estén en su sitio para ver a
la persona que ha sido referida para atencion o
por urgencia.

Un listado de profesionales, manejadores de
caso, numeros telefonicos, y otra informacion
de contacto puede ser muy util para una
remision rapida. El equipo odontoldgico debe
considerar también dar folletos a los individuos
con informacion de las remisiones, o llamar
a las clinicas directamente. El cuidado en
equipos multidisciplinarios es clave para el
reconocimiento y manejo exitoso de la diabetes.
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Figura 2. La colaboracion odontologica-médica es la clave para el reconocimiento y el manejo exitoso

de la diabetes
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Los profesionales de la medicina y la odontologia necesitan trabajar més alla de las fronteras profesionales y esforzarse por el mejor
cuidado posible de sus pacientes mutuos. Los profesionales de la odontologia pueden contribuir a la identificacion de los individuos
con diabetes o prediabetes sub-diagnosticados, y los profesionales de la medicina pueden detector enfermedades periodontales y

promover la salud oral en los pacientes con diabetes.
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Educacion del Paciente

Un reporte reciente del Reino Unido* evalu6
el conocimiento que los pacientes diabéticos
tenian de su riesgo de enfermedad periodontal y
sus actitudes hacia la salud oral. Solo la tercera
parte de los 101 pacientes que participaron en
el estudio fue consciente del riesgo aumentado
de periodontitis, opuesto a su conocimiento del
riesgo de otras complicaciones diabéticas, que
van del 84% al 99%. La historia del cuidado
dental previo, fue esporadica, con el 43% que
reportd haber visitado a un odontdlogo en
el ultimo ano. Un estudio anterior de Suecia
“ ha reportado que el 83% de los pacientes
diabéticos no eran conscientes del vinculo entre
la diabetes y la salud oral, y que el 48% creia
que su odontologo/higienista dental, no era
consciente de que ellos hubieran tenido diabetes.
La salud oral no parece ser una prioridad para
los pacientes con diabetes. !5 Tomar y Lester
reportaron que los individuos diabéticos parecian
visitar menos al odontologo que un individuo
no diabético durante los 12 meses anteriores y,
de forma interesante, la razon principal para no
visitar al odontélogo fue “falta de una necesidad
percibida”. !

La competencia con los compromisos
financieros y de tiempo puede explicar la
insuficiencia del cuidado dental rutinario en
los pacientes con diabetes.* Los profesionales
de la odontologia tienen la oportunidad y la
responsabilidad para educar a sus pacientes
acerca del vinculo entre la salud oral y la diabetes
y para promover buenos comportamientos de
salud oral y general. Ellos deben jugar un papel
de apoyo en la modificacion del comportamiento
y de los habitos del paciente relacionados con
los factores de riesgo que pueden exacerbar
las complicaciones asociadas con la diabetes.
Especificamente, como parte de la educacion en
salud oral, los profesionales de la odontologia
y sus equipos pueden reforzar la necesidad de
visitas odontologicas regulares y de higiene
oral adecuada, y también la necesidad de una
nutricion apropiada, ejercicio, dejar de fumar,
adherencia a los regimenes de medicamentos,
monitoreo regular de los niveles de glucosa en
sangre, y seguimientos médicos regulares, segun

indicacion del médico del paciente. Los pacientes
deben motivarse para lograr el mejor control
glicémico posible, ya que un mejor control puede
mejorar la salud oral y llevar a unos resultados
mejores y mas predecibles del tratamiento
periodontal.

Para este fin, los pacientes necesitan saber que
estan en gran riesgo de una prevalencia, severidad,
y progresion de la periodontitis aumentada, y que
la periodontitis se reconoce como una condicion
que a menudo se encuentra en los pacientes con
diabetes. En realidad, los estandares del cuidado
médico en diabetes de la Asociacion Americana
de Diabetes reconocen que cada paciente con
diabetes necesita visitar al odontdlogo para
evaluacion y tratamiento adecuados de las
enfermedades orales.* Los pacientes necesitan
estar informados sobre el control adecuado de las
infecciones periodontales que puede atin tener un
efecto benéfico en su nivel de control metabolico
¢ inflamacion sistémica, asi como del riesgo de
complicaciones vasculares y renales.

Los pacientes deben comprender el principio
general de que los profesionales de la medicina
y la odontologia tienen objetivos comunes:
proporcionar el mejor cuidado posible a sus
pacientes y ayudarles a evitar complicaciones
(Cuadro 3).

Las enfermedades multifactoriales,
complejas como la diabetes y la periodontitis
se interrelacionan y pueden amplificarse una a
la otra; creando un imperativo para un modelo
de manejo conjunto que tenga el potencial de
mejorar los resultados de los pacientes.

EL PAPEL DE LOS PROFESIONALES DE
LA MEDICINA

Losmiembros delascomunidadesacadémicas
médicas y odontologicas - odontdlogos,
higienistas, médicos, enfermeras, representantes
de las sociedades profesionales odontologicas y
de diabetes- asi como los representantes de las
compaiias de seguros médicos/odontologicos
han convocado a un nimero de talleres en los
ultimos afios para sefialar los vinculos orales-
sistémicos y discutir aspectos relacionados con la
comunicacion entre diferentes profesionales de la
salud y los pacientes.
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Cuadro 3. Mensajes claves que todos los profesionales de cuidado de la salud pueden reforzar.

prevenir complicaciones
« Promover un estilo de vida saludable
o Reforzar el auto-examen

mensajes?
« No dar todos los mensajes en una sola cita

« Enfatizar la importancia de un buen control (HbA ¢, presion sanguinea, colesterol) para

o Explicar los beneficios de un cuidado integral multidisciplinario y enfatizar la importancia de
las citas regulares con los profesionales de cuidado de la salud médica y oral
;Como puede un profesional del cuidado de la salud ocupado encontrar tiempo para dar estos

o Personalizar y priorizar los mensajes de acuerdo con las necesidades del paciente
o Ofrecer al paciente recordatorios generados por computador con los mensajes claves discutidos
» Documentar lo realizado en cada cita y la respuesta del paciente
o Crear folletos para el consultorio o usar materiales disponibles por las asociaciones nacionales
de diabetes u organizaciones odontoldgicas y sociedades profesionales
« Incluir mensajes claves en los diarios del consultorio
Fuente: Adaptado de la publicacion del Programa de Educacion Nacional de Diabetes “trabajando juntos para manejar la diabetes:
guia para farmaceutas, podologos, optometras, y profesionales de la odontologia.” Atlanta, GA. Departamento de Servicios de

Salud y Humanos de Estados Unidos, Servicio de Salud Publica, Centros para el control y prevencion de la enfermedad, Centro
Nacional para la prevencion de la enfermedad cronica y promocion de la salud, 2007.!

Recientemente, dos de estos simposios y sus
subsecuentes reportes resaltaron estos aspectos y
ofrecieron recomendaciones.

Después de la reunion del “Proyecto
Scottsdale” en Abrilen2007,unpanel de expertos
present6 un reporte de un consenso que establecio
que “es apropiado desarrollar lineamientos para
ayudar a los profesionales médicos a identificar
pacientes que estan en riesgo de enfermedad
periodontal o detectar pacientes que pueden
tener enfermedad periodontal no diagnosticada.”
4 De manera similar el reporte del simposio
después de Julio 2007 “Enfermedades Orales-
sistémicas: del laboratorio a la silla — poniendo
la informacién en la préctica” establecid que
“hay necesidad de coordinacién y cooperacion
entre los profesionales de la salud, médicos y
odontologos, con relacion a la deteccion y el
diagndstico de enfermedades o condiciones
que afectan los pacientes que tradicionalmente
han sido cuidados por otros profesionales de la
salud. Por lo tanto, los profesionales médicos
necesitan ser conscientes de las enfermedades
orales y hacer recomendaciones y remisiones
adecuadas”. ¥

Los conceptos enfatizados arriba son
especialmente importantes para los profesionales

médicos que tratan pacientes con diabetes (p.e.
internistas, diabetdlogos, enfermeras, educadores
de diabetes) ya que parece que estos pacientes
tienen enfermedad periodontal y menos cuidado
dental regular. Los profesionales del cuidado
médico necesitan discutir con sus pacientes
diabéticos la importancia de la salud oral y su
relacién con el estado diabético; las secuelas
potenciales de las infecciones orales no tratadas
de larga data; y proporcionar folletos educativos y
otros materiales relevantes.

Simplemente con preguntarle a los pacientes
si ellos tienen odontdlogo y cuando fue la
ultima vez que lo visitaron, los médicos pueden
enviar un mensaje poderoso y jugar un papel
significativo en la promocion de la salud oral y la
prevencion de complicaciones orales en pacientes
con diabetes.

Detectar Cambios Periodontales y
Preguntas Claves por Hacer

Los lineamientos claves para el diagnostico
de las enfermedades periodontales incluyen una
evaluacion periodontal detallada, incluyendo
medidas de profundidad al sondaje y radiografias
intraorales, que no estan disponibles en la mayoria
de los centros médicos.
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Sin embargo, los profesionales de la medicina
pueden detectar enfermedades periodontales
(figura 2) basados en la historia del paciente, los
sintomas, la encia sangrante e irritada, dientes
sensibles, historia de abscesos) y una evaluacion
visual de la boca del paciente para signos
relevantes, tales como:

* Restos alimenticios o de placa alrededor de

los dientes;

* Encia roja, inflamada, retraida o sangrante;

+ Dientes moviles, separacion de los dientes;

 Abscesos orales;

* Dientes perdidos; o

* Halitosis.

Si el paciente diabético le dice a un miembro
del equipo médico que ¢l no ha visitado al
odontologo en el ultimo afio, éste debe remitirlo
inmediatamente a un odontélogo. Si un paciente
ha visto al odontélogo en el ultimo afio, pero
presenta signos o sintomas detectables de
infecciones  orales/periodontales, igualmente
debe remitirlo al odontélogo. Finalmente, los
médicos deben aconsejar a todos los pacientes
diabéticos pobremente controlados que vean
al odontologo/periodoncista para evaluacion
y tratamiento regular. Los profesionales del
cuidado médico también deben facilitar la
comunicaciéon con los profesionales de la
odontologia, dandoles informacién de los
antecedentes médicos de los pacientes, el
control del nivel glicémico, la presencia de
complicaciones, y las co-morbilidades. Mas atin,
deberian estar disponibles para ofrecer consejo
sobre modificaciones de manejo médico que
pueden ser necesarias, y estar abiertos a una
interaccion profesional significativa ~ para
asegurar que los pacientes reciban el mejor
cuidado posible.

CUIDADO EN EQUIPO CENTRADO
EN EL PACIENTE

Finalmente, el concepto de un “abordaje
sindémico al manejo de la diabetes” como se
introdujo y discutio en la literatura odontolgica
por parte de Hein y Small*® merece alguna
mencion.

“Sindémico” es un término utilizado
originalmente para describir un grupo de dos

0o mas problemas de salud vinculados, que
contribuyen sinérgicamente a una carga excesiva
en una poblacion.”  Una orientacion sindémica
tiene el potencial de proporcionar un marco que
puede guiar iniciativas mas eficientes y efectivas
porque los profesionales del cuidado de la salud
no abordaran enfermedades como la diabetes y
la periodontitis como problemas discretos, y se
les solicitara colaborar mas alla de la fronteras
profesionales.

EL modelo de “trabajando juntos” ha sido
discutido extensamente en la literatura de diabetes.
En 2001, el Programa de Educacion Nacional
de Diabetes, (PEND), un programa unido a los
Institutos Nacionales de Salud y los Centros
para el Control y Prevencion de la enfermedad,
publicaron un reporte titulado “Cuidado en
Equipo: Manejo Integral de la Diabetes para
toda la vida.”® Este reporte se cred para ayudar
a los lideres organizacionales de los sistemas
de cuidado de la salud y a los compradores de
cuidado de la salud para implementar el cuidado
en equipos multidisciplinarios para la gente con
diabetes en todos los centros clinicos, y establecer
un analisis de la evidencia que soporta el cuidado
en equipo como un método efectivo para el
manejo de la enfermedad cronica.

El resumen ejecutivo de este reporte
establecio que aunque los médicos de cuidado
primario ~ corrientemente  proporcionan  80%
a 95% del cuidado de la diabetes en Estados
Unidos, ellos no pueden hacer todo lo requerido
y a menudo se descorazonan porque los sistemas
médicos corrientes no funcionan bien para la
gente con diabetes.® El reto es encontrar una
forma de cumplir las necesidades de los pacientes
con diabetes ampliando las oportunidades de
prodigar cuidado. El cuidado en equipo cumple
con este desafio integrando las habilidades de los
diferentes profesionales del cuidado de la salud
con aquellas del paciente y los miembros de la
familia para crear un programa de manejo integral
de por vida de la diabetes.

El reporte resalta que si el cuidado de la
diabetes es lograr los beneficios de salud que la
ciencia moderna ha hecho posibles, ésta debe ser:

* Continua, no episddica,
* Proactiva, no reactiva,
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* Planeada, no esporadica

 Centrada en el paciente mas que en el
terapeuta, y

* Basada en la poblacion, asi como basada en
el individuo.

CONCLUSION

Aunque el modelo del cuidado
multidisciplinario, centrado en el paciente
presenta muchos desafios, todos los profesionales
del cuidado de la salud deben esforzarse en
participar en él. No hay duda de que cambiando
su pensamiento y tratando de adoptar estos
conceptos en la practica diaria, los profesionales
del cuidado de la salud, puedan obtener un mejor
cuidado de la salud y resultados terapéuticos mas
predecibles, maximizar su éxito en combatir la
diabetes epidémica, y jugar un papel significativo
en la promocion de la salud oral y general de los
pacientes. En la publicacion de 2007 “trabajando
juntos para manejar la diabetes” por el NDEP,
todos los profesionales del cuidado de la salud
son llamados a jugar un papel en la prevencion
primaria de la diabetes y en el control de la
diabetes. 3! Entre otros, los odontologos y los
higienistas dentales pueden hacer la diferencia
en la prevencion primaria y en el manejo ya que
los pacientes son vistos por ellos regularmente,
y confian en ellos, y en pocas palabras, de
ellos se puede tener un mejor impacto en el
comportamiento del cuidado de la salud de los
pacientes.
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CAPITULO 15

Manejo Conjunto Odontologico y
Médico de la Enfermedad Cardiovascular

Timothy C. Nichols, David W. Paquette

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular (ECV)
representa el 29% de muertes en el mundo, siendo
la primera causa de muerte, y la mayor amenaza
en paises de bajos ingresos.! La ateroesclerosis,
que es el componente mayor de la enfermedad
cardiovascular, afecta a una de cuatro personas y
contribuye a un ~40% de muertes anualmente en
Estados Unidos. 2

El costo estimado de tratar la enfermedad
cardiovascular en 2008 fue de $448.5 billones, un
20% de aumento en afios recientes (http:/www.
americanheart.org/presenter.htmlidentifier=4475,
consultado en 2/20/2010).

La omnipresencia de la enfermedad
cardiovascular la constituye como un blanco
natural de la prevencion por parte de todos los
profesionales del cuidado de la salud. Si los
programas de prevencion pudieran reducir los
costos del tratamiento agudo y de la morbilidad
asociada con la ECV en un 20% al afio, el ahorro
seria al menos de 80 billones de dolares al afio en
costos del cuidado de la salud. En comparacion,
se estim6 que el costo del Medicare, parte D
era de ~70 billones en 2008 (http://www.cbo.
gov/ftpdoc.cfm.index=6076&type=0#tablel,
consultado en 2/20/2010).

Varios estudios sefialan la posibilidad de que el
cuidado periodontal en pacientes con enfermedad
cardiovascular reduzca significativamente los
costos del cuidado médico.* Este capitulo revisa
los factores de riesgo conocidos para ECV que
son materia de prevencion de la enfermedad,
y discute una futura base racional para que los
profesionales del cuidado médico y odontologico,
trabajen juntos para implementar una reduccion
optima de los factores de riesgo para la ECV.

Objetivos Educativos
Después de leer este capitulo, el lector debe ser
capaz de:

1. Definir la patogénesis de la ateroesclerosis
coronaria y reconocer sus presentaciones
clinicas agudas y cronicas.

2. Comprender la base cientifica que identifica
los factores de riesgo para la ECV.

3. Explicar la base racional que justifique la
intervencion de la reduccion del factor de
riesgo.

4. Describir los medicamentos comunmente
usados para los pacientes con ECV y su
impacto en el cuidado odontologico

5. Discutir los principios del manejo conjunto
de pacientes con enfermedad cardiovascular
y enfermedad periodontal.

ENFERMEDAD ATEROESCLEROTICA
CARDIOVASCULAR

La ateroesclerosis ha sido definida como
un proceso de enfermedad progresiva que
involucra las arterias musculares grandes y
medianas y, las grandes arterias elasticas. La
ateroesclerosis coronaria puede obstruir el fluido
sanguineo y producir isquemia del tejido del
miocardio dependiente del aporte sanguineo de
la arteria enferma. Las lesiones causadas por
la ateroesclerosis también se pueden romper,
y el trombo resultante puede ser clinicamente
silencioso o puede causar un infarto agudo de
miocardio fatal (IM, también conocido como
“ataque al corazon”). Aproximadamente el 40%
de las muertes en Estados Unidos son atribuidas a
las complicaciones de la ateroesclerosis; cerca de
la mitad de estas secuelas estan representadas por

ateroesclerosis complicada por trombosis ¢ IM.*
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Patogénesis

La Ateroesclerosis generalmente comienza
en la nifiez, y se manifiesta como una estria
de grasa plana detectada usualmente so6lo
como un hallazgo incidental en una autopsia
realizada por otras razones. 3 La lesion elevada
avanzada se llama “ateroma”, que consiste
en placas focales elevadas en la intima con un
nucleo central de células necroticas, cristales
de éster de colesterol, células espumosas
lipidicas, y proteinas plasmaticas, incluyendo
fibrina y fibrindgeno. Este nucleo central esta
asociado también con un infiltrado celular que
comprende células de musculo liso hipertroficas,
macrofagos, 'y linfocitos T esparcidos.

Una teoria de aterogenesis es que la placa
ateroesclerdtica se desarrolla como respuesta a
la injuria endotelial y que la injuria endotelial es
el evento primario de la aterogenesis. Cuando
el endotelio estd ain minimamente invadido,
las plaquetas, y los monocitos se acumulan y
se unen a la pared dafiada. En la medida en que
las plaquetas se agregan alrededor de la injuria,
liberan tromboxano, promoviendo posterior
agregacion plaquetaria 'y vasoconstriccion
coronaria. Los monocitos invaden la intima
y la limpian de lipidos y otros materiales
extracelulares. Estas células liberan varios
factores de crecimiento que atraen mas células
de musculo liso de la media de la arteria con una
hiperplasia intima resultante. En tanto la lesion
progresa, la fibrosis, la deposicion de lipidos,
la necrosis, y la calcificacion pueden producir
la formacion de una placa complicada. La
inflamacion, el estrés mecanico y oxidativo por
la presion sanguinea alta, pueden inducir también
injuria primaria del endotelio arterial razon por la
cual la patogénesis de la ateroesclerosis puede
iniciarse y propagarse.

Factores de Riesgo para el Desarrollo de
la Ateroesclerosis Coronal
Los factores de riesgo tradicionales mads
importantes para la enfermedad cardiovascular
ateroesclerdtica incluyen:
* Fumar cigarrillo
* Hipertension (>140/90 mm. Hg)
* Altos niveles de lipoproteina de colesterol

de baja densidad (LDLC, definida como
>100mg/dL)

* Bajos niveles de lipoproteina de colesterol
de alta densidad (HDLC, definida como <40
mg/dL para hombres o <35 mg/dL para
mujeres)

* Resistencia a la insulina

* Diabetes mellitus

* Historia familiar de enfermedad coronaria
(ocurrida en un padre de <45 aflos

» Edad (hombres >45 afios, mujeres >55

afios)

* Obesidad (indice de masa corporal >30 kg/
m?)

* Inactividad fisica y dieta aterogénica
(Figura 1)

Se reconoce también que estos factores
pueden interactuar entre si para aumentar el riesgo
de ECV. 7 Por ejemplo, el Estudio Framingham
del Corazon incorpord mas de 3,000 pacientes y
mostro que para los niveles de colesterol total entre
185 mg/dL y 335 mg/dL, el riesgo cardiovascular
estuvo mas elevado con la adicion de cada uno
de los siguientes factores de riesgo: intolerancia
a la glucosa, presion sanguinea sistolica elevada;
fumar cigarrillo; e hipertrofia ventricular izquierda
en la electrocardiografia. * Datos del Estudio
Framingham del Corazdn y de otros dos grandes
estudios de cohorte prospectivos, el Proyecto de
Deteccion en la Industria, de la Asociacion del
Corazén de Chicago (n=35,642) y el Ensayo de
Intervencion de Multiples Factores de Riesgo (n=
347,978), indicaron que la mayoria de pacientes
con infarto fatal o no fatal de miocardio por
ateroesclerosis coronaria mostré al menos uno
de los cuatro factores de riesgo: fumar cigarrillo;
diabetes mellitus; hiperlipidemia; e hipertension.’
Para el IM fatal debido a la ateroesclerosis de la
arteria coronaria, la exposicion al menos a un
factor de riesgo oscilo entre el 87% y el 100%
para los tres estudios de cohorte. Para el IM no
fatal en el Estudio Framingham del corazon, la
exposicion previa al menos a un factor de riesgo,
se encontrd en un 92% de hombres y 87% de
mujeres en edades de 40 a 59 afios al inicio.

Mas atin, otro analisis reciente que incluyd
14 ensayos clinicos aleatorizados internacionales
(n=122,458) mostr6 que uno de esos cuatro

CAPITULO 15

Manejo Conjunto Odontoldgico y Médico de la Enfermedad Cardiovascular 239

Figura 1. Factores de riesgo cardiaco para el reconocimiento y manejo de la ateroesclerosis coronaria
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Se muestran multiples factores de riesgo, muchos de los cuales se sabe que incrementan el riesgo de una manera adicional cuando
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factores de riesgo convencionales estuvo
presente en 84,6% de los hombres y 80,6% de
las mujeres con enfermedad coronaria.'®

El Papel de los Marcadores Inflamatorios
La atencién reciente se ha enfocado en la

proteina c-reactiva (PCR) como factor de riesgo
independiente ¢ predictor de eventos debidos a la
ateroesclerosis de la arteria coronaria, tales como
IM o muerte repentina. '' La PCR es un reactante
de fase aguda principalmente producida por el
higado en respuesta a la infeccion o al trauma. En
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su sintesis pueden estar involucrados
otros tejidos incluyendo las células de
musculo liso de las arterias coronarias
normales y de los injertos de las arterias
coronarias dafiadas.'>'* La PCR parece estar
directamente involucrada en el aumento de la
respuesta inflamatoria innata por la induccion
de factores protromboticos (p.e., inhibidor del
activador de plasminogeno tipo 1, moléculas
de adhesion y proteina quimioatrayente del
monocito-1 ) y la interferencia con la sintasa
endotelial de oxido nitrico." En el estudio
de salud de los médicos, una investigacion
epidemiologica de mas de 22,000 hombres
sanos de mediana edad sin evidencia clinica
de enfermedad, el aumento de los niveles de la
proteina C-reactiva ultra-sensible al inicio del
estudio se asoci6 con aumento de hasta tres
veces en el riesgo de derrame isquémico.'
Cuando se compard con otros biomarcadores
séricos potenciales, como la homocisteina, la
lipoproteina (a), lainterleuquina-6, lamolécula
de adhesion intracelular — 1, el amiloide
sérico A, y las medidas estandares de lipidos,
la proteina c-reactiva probo ser el predictor
unico mas fuerte de riesgo cardiovascular en
los participantes aparentemente sanos en el
estudio de salud de mujeres (n=28,263). 'V’
De acuerdo con esto, la proporcion de riesgo
relativo para el cuartil mas alto versus el mas
bajo de concentraciones de CRP séricas fue
de 4.4 (95%1C: 1.7 -11.3).

Por otra parte, la adicion de la
PCR en suero al examen de colesterol
tradicional potenci6 la prediccion del riesgo
cardiovascular y probo ser independiente
del LDLC. La peor supervivencia libre del
evento fue entre aquellos con bajo LDLC y
bajos niveles de PCR. Notablemente, los
individuos con niveles bajos de LDLC pero
niveles altos de PCR estuvieron en riesgo mas
alto que aquellos con altos niveles de LDLC
pero bajos niveles de PCR.

Datos muy recientes muestran que el
tratamiento con inhibidores de la HMG-
CoA reductasa (“estatinas”) para individuos
asintomaticos con niveles de CRP-elevados
pero con niveles de colesterol normales,

reduce el riesgo de eventos cardiovasculares
futuros. !

Estos atractivos hallazgos han generado
debates considerables que fundamentalmente
pueden alterar nuestra aproximacion a la
prevencion primaria de la ateroesclerosis
coronaria.

Prevencion de la Ateroesclerosis Coronaria
Mediante la Modificacion de los Factores
de Riesgo

Debido a que la ateroesclerosis contintia
aumentando en prevalencia en los paises
desarrollados, es contra-intuitivo que las ratas de
muerte por las enfermedades cardiovasculares
en general, hayan disminuido mas de un tercio
en la Ultimas dos décadas. Las explicaciones
que mas se dan a menudo para esta paradoja
aparente, incluyen éxito en las estrategias de
prevencion primaria y secundaria, mejoras en el
cuidado del paciente, y rehabilitacion.

Estos hallazgos sub-registran la importancia
de reconocer los factores de riesgo (Figura 2)
y optimizan estrategias para reducir factores
de riesgo. Estas estrategias constituyen una
oportunidad para que los profesionales de la
medicina y de la odontologia trabajen por un
objetivo comun de mejoramiento continuo
de la salud cardiovascular, pero aun hay retos
formidables para enfrentar con el fin de lograr
este objetivo.!®

Lo primero es reconocer que estamos
proporcionando motivacion para cambios en el
estilo de vida que los pacientes pueden encontrar
muy dificiles, incluyendo el dejar de fumar, la
reduccion del peso, los cambios dietarios, el
ejercicio regular, y el cumplimiento con los
medicamentos prescritos para el colesterol
elevado, la presion sanguinea y la diabetes
mellitus. Aunque los profesionales del cuidado
médico y odontologico pueden motivarlos
todos, el apoyo continuo al paciente a lo largo
del tiempo es esencial. Lo segundo es recordar
que la ateroesclerosis puede estar presente pero
no ser evidente clinicamente durante afios, '
sub-registrandose la necesidad de esfuerzos
sostenidos por la reduccion de factores de riesgo
aun en individuos sanos.
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Figura 2. Terapia sin drogas para la prevencion de la ateroesclerosis coronaria.
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Se muestran los factores de riesgo que pueden ser abordados por todos los profesionales de la salud. Una perspectiva estandarizada que proporciona
educacion al paciente sobre los factores de riesgo y apoya adherencia a estos cambios de estilo de vida es el fundamento para la reduccion de los
factores de riesgo. Otros factores de riesgo parecen ser identificados con el tiempo, y esta estrategia sera continuamente actualizada concordantemente.

De Netter’s Cardiology. Reproducido con permiso.
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Presentacion Clinica de la Enfermedad
Cardiovascular

El reconocimiento de los sintomas de
la ateroesclerosis coronaria es esencial y no
siempre es simple. Son tres presentaciones
clinicas clasicas posibles. La angina pectoris o
dolor de pecho es usualmente una presion retro-
esternal, opresion, pesadez, o incomodidad que
se irradia al brazo izquierdo, a la mandibula
o0 a la espalda, y a menudo estd asociada con
disnea, diaforesis, nausea, y sensacion de
muerte inminente (figura 3). La angina con el
ejercicio o el esfuerzo, las grandes comidas, o
el estrés emocional es usualmente predecible
y aliviada con el reposo, un patréon usualmente
llamado “angina estable”. Mds ominoso es el
dolor de pecho en el descanso o un aumento
repentino en la frecuencia o aparicion de la
angina, un patron a menudo llamado “angina
inestable o acelerante”. Obtener una historia
de angina requiere tiempo y paciencia y el
reconocimiento de que hay muchas causas
de dolor de pecho. Ademas, las mujeres y los
pacientes con diabetes mellitus pueden tener
un patron completamente diferente a su angina
o pueden tener “equivalentes anginales”, tales
como disnea sola, o incomodidad abdominal.
Un alto indice de sospecha clinica en pacientes
con factores de riesgo para la ateroesclerosis
coronaria es de primordial importancia para
el reconocimiento de los equivalentes de la
angina.

La segunda presentacion clasica de
la ateroesclerosis coronaria es el IM. Los
pacientes que tienen IM usualmente se quejan
de dolor en el pecho prolongado y sostenido
(> 5 minutos) que no cede con reposo ni
nitroglicerina. También pueden estar presentes
sintomas asociados, tales como nausea y
vomito, y palpitaciones seflalando ritmos
cardiacos irregulares. La presencia de sintomas
de falla cardiaca, incluyendo debilidad y
disnea, es también alarmante. El intervalo entre
el tratamiento y el prondstico a largo plazo es
directamente proporcional; el reconocimiento
rapidoy el tratamiento temprano estan asociados
con mejorias marcadas en los resultados.

La tercera manifestacion de ateroesclerosis

coronaria es la muerte cardiaca repentina
cuando el corazon tiene un ritmo tan irregular
que es incapaz de soportar la presion sanguinea
y usualmente hay fibrilacion ventricular.
Tragicamente, la ateroesclerosis coronaria
presenta una muerte cardiaca subita en
aproximadamente el 25% de los pacientes.

Ladisponibilidad de personal entrenado para
reconocer y tratar la fibrilacion ventricular y dar
resucitacion cardiopulmonar es el determinante
mas importante del resultado. Tanto los esfuerzos
basados en la comunidad como la presencia de
desfibriladores automaticos externos han sido
factores importantes en mejorar la supervivencia
de los pacientes que experimentan muerte
cardiaca subita.

MANEJO MEDICO DE LA

ATEROESCLEROSIS CORONARIA

Actualmente, se piensa que 80 millones
de americanos presentan alguna forma
de enfermedad cardiovascular.®® Por ende,
muchos pacientes que se presentan ante los
profesionales del cuidado de la salud oral
tendran ateroesclerosis coronaria y recibiran
terapia. Sera importante, por lo tanto, entender
las clases de drogas basicas que se usan
en los pacientes con enfermedad cardiaca,
especialmente en los que podrian tener un
impacto directo en la salud oral o puedan
complicar los procedimientos odontologicos.

Terapia Anti-Plaquetaria

Todos los pacientes con ateroesclerosis
deberian tener de alguna forma la terapia anti-
plaquetaria. El costo minimo y la efectividad
relativamente profunda de la aspirina, la
convierten en el tratamiento de eleccion en
todos los pacientes que puedan tolerar este
medicamento. Otra droga anti-plaquetaria
disponible actualmente, es la tienopiridina,
clopidogrel; a menudo los pacientes estan
con los dos, la aspirina y el clopidogrel.
La preocupacion principal con estos
medicamentos es el sangrado, especialmente
con los procedimientos. Si el procedimiento
requiere interrupcion temporal del uso de
cualquiera de estas dos drogas, deberia
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Figura 3. Angina de pecho

! .y
Yt we

Distribucidn caracteristica del dolor

enla angina de pecho
r “'w)v 9
M-

La angina de pecho clasica es retroesternal, se irradia al brazo izquierdo o a la mandibula y se siente como una incomodidad de
opresion. Esta ilustracion muestra factores precipitantes comunes. De Netter s Cardiology. Reproducida con permiso.

Factores comunes precipitantes de la angina de pecho:
comida pesada, esfuerzo, frio, cigarrillo
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hacerse en consulta con el médico del
paciente. Esto es especialmente importante para
los pacientes que estan tomando clopidogrel para
prevenir coagulacion de los stents liberadores
de farmacos que han sido implantados dentro
de una o mas arterias coronarias para abrir
obstrucciones ateroescleroticas. La suspension
abrupta del clopidogrel durante el primer afio
después de la colocacion de un stent liberador de
farmaco se puede asociar con trombosis aguda
que resulte en un ataque cardiaco que pudiera
haberse prevenido.

Muchas  drogas  antiplaquetarias  en
investigacion estan proximas a ser aprobadas
por la FDA. Probablemente, la mayor
preocupacion para todas las nuevas drogas
antiplaquetarias, serd el sangrado. El reto para
todos los cuidadores de la salud serd mantener
un entendimiento actualizado de los usos y de los
efectos colaterales de estas novedosas terapias.

Beta Bloqueadores

Como con la aspirina, el beta bloqueador
se recomienda para todos los pacientes con
enfermedad cardiovascular a menos que ellos
tengan alguna contraindicacion como alguna
enfermedad de conduccion en el corazén con
bradicardia no tratada, asma severa, dificultad
para controlar la diabetes mellitus, y en algunos
casos, ateroesclerosis severa en las arterias
de las piernas. En general, los pacientes que
hayan recibido beta-bloqueadores no deben
experimentar ninguna complicacion durante los
procedimientos odontologicos.

Ademas, los cardidlogos pueden recomendar
beta bloqueadores para pacientes seleccionados
con enfermedad cardiaca bajo anestesia
general para procedimientos odontologicos. La
Asociacion Americana del Corazon proporciona
lineamientos para dichas situaciones y estos
lineamientos son constantemente revisados como
nueva informacion disponible. 2! En estos casos
se requiere planeacion y discusion considerables
entre el cardidlogo y el odontdlogo.

Inhibidores ECA y BRAS
Los pacientes con ateroesclerosis coronaria
y funcién cardiaca disminuida, generalmente

son motivados a tomar inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (ECA). Si son
intolerantes a los inhibidores de la enzima ECA,
por latosu otros aspectos, se les pueden prescribir
bloqueadores del receptor de Angiotesina II
(BRAs). Se ha mostrado repetidamente que las
ratas de mortalidad son menores en pacientes
post IM que estan tomando inhibidores ECA.
Tanto los ECAs como los BRAs son poderosos
agentes anti-hipertensivos. Para los pacientes
odontoldgicos en dosis estables, se reconoce que
estas drogas no interfieren con procedimientos o
cuidado odontolégicos.

Nitratos

Tanto los nitratos de accion corta (menos de
10 minutos) como los de accion larga (varias
horas) son frecuentemente usados para prevenir,
respectivamente la isquemia del miocardio. Los
nitratos también pueden ser usados para tratar la
falla cardiaca y la hipertension, especialmente
en afro-americanos. Se recomienda un intervalo
“libre de nitrato” diariamente para prevenir la
taquifilaxis.

Para los pacientes odontologicos en dosis
estables, no se reconoce que interfieran con
procedimientos o cuidado odontologicos.

Terapia Hipo-Lipemiante

Los lineamientos actuales del Programa de
Educacion Nacional de Colesterol recomiendan
un nivel de LDLC de <100 mg/dL para pacientes
con enfermedad cardiovascular y un colesterol
total de <200 mg/dL. Las causas secundarias
de la hiperlipidemia incluyen diabetes mellitus,
enfermedad hepatica y falla renal. Independiente
de la causa, todos los pacientes que tienen valores
por encima de estos niveles deberian recibir
consejo dietario, sugerencias para reducir de peso,
y motivacion para aumentar la actividad fisica.

Las drogas mas comunmente utilizadas
para la hiperlipidemia son la estatinas,
que inhiben la sintesis de colesterol. La
intervencion farmacologica con las estatinas
es usada para reducir los lipidos séricos y la
probabilidad de eventos cardiovasculares,
aun en aquellos con concentraciones promedio
de LDL. Numerosos estudios clinicos han
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demostrado  consistentemente que las
estatinas reducen los eventos cardiovasculares
al menos en un 25%.2 En contraste, el efecto
de las estatinas y otras terapias hipolipemiantes
en la reduccion del tamafio de las placas
ateroesclerdticas es mucho més pequefia. > Este
hallazgo ha sido la base para buscar razones
alternas por las que las estatinas mejoran los
resultados profundamente. Por ejemplo, las
estatinas tienen efectos anti-inflamatorios
secundarios.

En realidad, las concentraciones de PCR
disminuyen de 15% a 50% con terapia de
estatina.! Asi, los efectos pleotropicos de estas
drogas parecen mejorar los resultados y los
marcadores de la enfermedad cardiovascular
ateroesclerdtica. Los fibratos reducen la actividad
de la lipoproteina lipasa y el acido nicotinico
reduce la actividad de la lipasa tisular, y la
sintesis de la lipoproteina de muy baja densidad.
Ambos, fibratos y acido nicotinico reducen
los niveles de triglicéridos efectivamente. La
ezetimiba, inhibidor de absorcion de colesterol,
y los inhibidores de la reabsorcion de acido
biliar (p.e. colestiramina) se usan a menudo en
combinacion con otras drogas para lograr los
objetivos planteados. Las drogas hipolipemiantes
no deben impactar el cuidado odontologico.

Aféresis de LDL

En casos raros, los pacientes con
hipercolesterolemia no responden a la terapia
con droga y requieren aféresis. En estos casos,
la sangre del paciente es perfundida sobre una
columna que fija y por tanto reduce sus niveles
de LDLC. Los pacientes con hipercolesterolemia
desarrollan  frecuentemente  ateroesclerosis
coronaria en la segunda década de la vida y
deben ser cuidadosamente evaluados para todos
los procedimientos.

Angioplastia Coronaria y Cirugia de Bypass

Para los pacientes con ateroesclerosis
coronaria severa sintomatica, las intervenciones
incluyen  vasos  estendticos  fisicamente
expandidos por angioplastia (con o sin stent),
versus la revascularizacion mediante cirugia
coronaria de bypass.

Como se discutio anteriormente, estos
pacientes podrian estar con medicamentos que
pueden aumentar la predisposicion al sangrado
durante los procedimientos odontologicos.

RECOMENDACIONES CLINICAS PARA
LOS PACIENTES CON PERIODONTITIS
Y ENFERMEDAD ATEROESCLEROTICA
CARDIOVASCULAR

El conocimiento actual acerca de la
estrecha asociacion entre la periodontitis y la
enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica se
resume en el capitulo 8. Es claro que aunque
no tenemos pruebas definitivas, el balance de
la evidencia es suficientemente fuerte para que
las recomendaciones para una cooperacion
estrecha entre los profesionales de la medicina
y la odontologia sean razonables en el manejo
de los pacientes con enfermedad periodontal y
enfermedad cardiovascular.

Recientemente, hubo un reporte de Consenso
del Editor, publicado simultancamente en el
American Journal of Cardiology y en el Journal
of Periodontology, que hace recomendaciones
clinicas para los pacientes con periodontitis y
los pacientes con enfermedad cardiovascular
ateroesclerdtica. '® Los beneficios potenciales de
aplicar el conocimiento actual sobre la asociacion
entre enfermedad periodontal y enfermedad
cardiovascular, superan cualquier efecto negativo
de la aplicacion prematura de esta informacion.
Se hacen cuatro recomendaciones principales que
proporcionan guia para médicos y odontologos
que ofrecen cuidado a pacientes con enfermedad
periodontal y enfermedades cardiovasculares o
con el riesgo de tenerlas.

Estas recomendaciones incluyen:

1.Debe informarse a los pacientes con
periodontitis el riesgo aumentado de
enfermedad cardiovascular ateroesclerética.
Es mas, los pacientes con periodontitis que
tienen uno o mas factores de riesgo para
enfermedad cardiovascular deben ser clara
y especificamente remitidos a evaluacion
médica, si no han sido evaluados en los
ultimos 12 meses.

2. Lospacientes con periodontitis deben evaluar
su riesgo para eventos cardiovasculares
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futuros usando herramientas validas como
la Escala de Riesgo de Reynolds (http://
www.reynoldsriskscore.org, consultado el
2/20/2010) o el Calculador de Riesgo del
Programa Nacional de Educacién sobre
el Colesterol  (http://hp2010.nhlbihin.net/
atpiii/calculator.asp, 2/20/2010). Aquellos
pacientes en alto riesgo deben completar un
examen fisico con el médico.

3. Los pacientes con periodontitis que tienen
factores de riesgo cardiovasculares que
incluyen lipidos anormales, fumar cigarrillo,
hipertension, suftir de sindrome metabdlico,
deben moderar sus factores de riesgo y ser
manejados conjuntamente por el odontélogo
y el médico. Es especialmente importante
estar involucrados en cooperacion con
el equipo médico para reducir el fumar y
controlar la diabetes y el peso, y modificar la
dieta en dichos pacientes. Es bien reconocido
que los odontologos pueden jugar un papel
significativo en ayudar a los pacientes en
los programas de cesacion del cigarrillo.
Proponemos que los odontologos extiendan
sus esfuerzos para incluir ayuda en el control
deladieta, del peso, y reforzar el cumplimiento
con los medicamentos de la presion sanguinea
en pacientes hipertensos.

4. Los pacientes con enfermedad
cardiovascular  ateroesclerdtica que no
tienen un diagnostico previo de enfermedad
periodontal deben ser examinados para los
signos de enfermedad periodontal, incluyendo
pérdida de dientes, recesion gingival, o encia
inflamada. Ellos deben ser remitidos por el
cuerpo médico a evaluacion periodontal.
Es mas, si se diagnostica por primera vez la
periodontitis o ésta ya existe en pacientes con
enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica,
debe llevarse a cabo la terapia, y debe instituirse
un programa de prevencion y mantenimiento
secundario. Los médicos y los odontdlogos
deben enfatizar la importancia del manejo
a tiempo de la enfermedad periodontal en
pacientes con enfermedad cardiovascular para
disminuir su carga inflamatoria.

5. Los pacientes con periodontitis y
enfermedad cardiovascular deben ser

atendidos por profesionales de un equipo
médico y odontologico que trabaje unido
estrechamente para ayudar a reducir los
factores de riesgo, especialmente aquellos
comunes a ambas enfermedades, tales como
diabetes no controlada, cigarrillo y obesidad.

El Uso del Azicar

La profesion odontologica ha estado involucrada
para aconsejar a los pacientes a reducir su
ingesta de azlicar para reducir el riesgo de la
caries dental. Es razonable que los profesionales
de la medicina y de la odontologia hagan
recomendaciones de una ingesta maxima de
azlcares adicionales, especialmente en pacientes
cardiovasculares tanto para la reduccion de la
enfermedad cardiovascular, como el riesgo de la
caries dental.

Por ejemplo, una declaracion cientifica reciente
de la Asociacion Americana del Corazon
se refiere a los azucares dietarios y la salud
cardiovascular. Se recomienda que los pacientes
reduzcan la ingesta de azucares adicionados a las
comidas a 100 calorias por dia para las mujeres,
y 150 calorias por dia para los hombres. Esto es
aproximadamente 5-6 cucharaditas de azlcar
o sus equivalentes por dia para el promedio de
la mujer adulta y 9 cucharaditas por dia para
el promedio del hombre adulto. Se sabe que la
reduccion de los carbohidratos dietarios requiere
un abordaje multifacético, y que uno, facilmente
implementado es reducir la ingesta de energia
desde los azucares adicionados a los niveles
previamente sugeridos.

Finalmente se debe reconocer que no hay
evidencia que sugiera que los pacientes con
periodontitis y enfermedad cardiovascular
ateroesclerotica deben recibir tratamientos
periodontales diferentes alas de otros pacientes
con periodontitis. De hecho, estudios recientes
sugieren que los tratamientos estandar de la
periodontitis en pacientes con enfermedad
cardiovascular son efectivos y no producen
resultados cardiovasculares adversos.** Como
con cualquier paciente, el manejo diario de
la placa y la inflamacion gingival debe ser
motivado. Debe proporcionarse instruccion
en higiene oral, y debe recomendarse el uso de
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crema dental, enjuague antibacteriano, y limpieza
interproximal a cada paciente y reforzarlo en
cada visita.

CONCLUSIONES Y CAMINOS
FUTUROS

Los profesionales del cuidado de la salud
necesitan trabajar en conjunto estrechamente
para proporcionar un cuidado Optimo a sus
pacientes con enfermedad cardiovascular
establecida. Un entendimiento basico de la
patogénesis de la enfermedad cardiovascular
y de los medicamentos comiinmente usados
proporcionara bases para la prevencion de
complicaciones durante la aplicacion del
cuidado odontoldgico en pacientes con ECV.

El papel del profesional del cuidado
odontolégico en la prevencion de la
enfermedad cardiaca tiene un gran potencial.
Dichos practicantes tienen una posicion unica
al discutir la reduccion de los factores de riesgo
con sus pacientes lo que es primordial para la
salud oral y cardiovascular. Las intervenciones
preventivas (primaria o secundaria) de la
ateroesclerosis coronaria se enfocan en el
reconocimiento y reduccion de los factores de
riesgo modificables en los pacientes (Figuras
1 y 2). Estos abordajes incluyen evaluacion
de la presion arterial, reduccion de peso,
ejercicio, dejar de fumar, modificacion de la
dieta, cumplimiento con los medicamentos
(especialmente con el tratamiento para la
presion sanguinea y la diabetes), consejos al
paciente, y educacion. Iniciar y mantener estos
cambios en el estilo de vida no son tareas faciles,
pero es mas probable que sean adoptados por
los pacientes que reciben consejo consistente y
motivacion de todos sus cuidadores de la salud.

Por el momento, el papel de la salud oral
en la ateroesclerosis es una asociacion y no un
factor de riesgo. Los estudios en humanos que
seflalan directamente el papel de la periodontitis
en la ateroesclerosis se han limitado al estudio
de periodontitis y los eventos vasculares. Este
estudio piloto fue disefiado para determinar
cuantos pacientes con ateroesclerosis 'y
periodontitis  sintomaticas combinadas se
necesitarian para documentar el hecho de que

el tratamiento exitoso de la periodontitis reduce
eventos coronarios y carotideos subsecuentes.**
Si se prueba que la periodontitis es un factor de
riesgo para la enfermedad cardiovascular, los
cardi6logos y los profesionales de la salud oral
necesitaran trabajar ain mas estrechamente
para proporcionar cuidado Optimo para sus
pacientes.

Lecturas Complementarias
Tricoci P, Allen JM, Kramer JM, Califf RM, Smith SC,
Jr. Scientific evidence underlying the ACC/AHA clinical
practice guidelines. JAMA 2009;301:831-841.

Fleisher LA, Beckman JA, Brown KA, Calkins H,
Chaikof E, Fleischmann KE, Freeman WK, Froehlich
JB, Kasper EK, Kersten JR, Riegel B, Robb JF, Smith
SC, Jr., Jacobs AK, Adams CD, Anderson JL, Antman
EM, Buller CE, Creager MA, Ettinger SM, Faxon DP,
Fuster V, Halperin JL, Hiratzka LF, Hunt SA, Lytle BW,
Nishimura R, Ornato JP, Page RL, Tarkington LG,
Yancy CW. ACC/AHA 2007 guidelines on perioperative
cardiovascular evaluation and care for noncardiac
surgery: executive summary: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee
to Revise the 2002 Guidelines on Perioperative Cardio -
vascular Evaluation for Noncardiac Surgery). Anesth
Analg 2008;106:685-712.

McFarlane SI, Castro J, Kaur J, Shin JJ, Kelling D, Jr.,
Farag A, Simon N, El-Atat F, Sacerdote A, Basta E,
Flack J, Bakris G, Sowers JR. Control of blood pressure
and other cardiovascular risk factors at different
practice settings: outcomes of care provided to diabetic
women compared to men. J Clin Hypertens (Greenwich
2005;7:73-80.

Fleisher LA, Beckman JA, Brown KA, Calkins H,
Chaikof EL, Fleischmann KE, Freeman WK, Froehlich
JB, Kasper EK, Kersten JR, Riegel B, Robb JF. 2009
ACCF/AHA focused update on perioperative beta
blockade incorporated into the ACC/AHA 2007 guidelines
on perioperative cardiovascular evaluation and

care for noncardiac surgery. J Am Coll Cardiol 2009;
54:e13—l18.

Hunt SA, Abraham WT, Chin MH, Feldman AM, Francis
GS, Ganiats TG, Jessup M, Konstam MA, Mancini

DM, Michl K, Oates JA, Rahko PS, Silver MA, Stevenson
LW, Yancy CW. 2009 focused update incorporated

into the ACC/AHA 2005 Guidelines for the Diagnosis
and Management of Heart Failure in Adults: a report of
the American College of Cardiology Foundation/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines:
developed in collaboration with the International

Society for Heart and Lung Transplantation. Circulation
2009;119:¢391-479.



248 Enfermedad Periodontal y Salud General: Una Guia para el Clinico

Runge MS, Stouffer G, Patterson C, eds. Netter’s
Cardiology (Netter Clinical Sciences). Teterboro, New
Jersey: Icon Learning Systems LLC; 2010 (Second
edition anticipated publication release July 2010).

REFERENCIAS
Fuster V, Vedanthan R. Cardiovascular disease and the UN
Millennium Development Goals: Time to move forward. Nat
Clin Pract Cardiovasc Med 2008;5:593.
2. Thom T, Haase N, Rosamond W, Howard VJ, Rumsfeld
J, Manolio T, Zheng ZJ, Flegal K, O’Donnell C, Kittner S,
Lloyd-Jones D, Goff DC Jr, Hong Y, Adams R, Friday G, Furie
K, Gorelick P, Kissela B, Marler J, Meigs J, Roger V, Sidney S,
Sorlie P, Steinberger J, Wasserthiel-Smoller S, Wilson
M, Wolf P; American Heart Association Statistics Committee
and Stroke Statistics Subcommittee. Heart disease and
stroke statistics—2006 update: A report from the American
Heart Association Statistics Committee and Stroke Statistics
Subcommittee. Circulation 2006;113:e85-151.
3. Albert DA, Sadowsky D, Papapanou P, Conicella ML, Ward
A. An examination of periodontal treatment and per member
per month (PMPM) medical costs in an insured population.
BMC Health Serv Res 2006;6:103.
4. Mackman N. Triggers, targets and treatments for
thrombosis. Nature 2008;451:914-918.
5. Rader DJ, Daugherty A. Translating molecular discoveries
into new therapies for atherosclerosis. Nature
2008;451:904-913.
6.SanzJ, Fayad ZA. Imaging of atherosclerotic cardiovascular
disease. Nature 2008;451:953-957.
7. Smith SC Jr. Current and future directions of cardiovascular
risk prediction. Am J Cardiol 2006;97:28A-32A.
8. Kannel WB. High-density lipoproteins: epidemiologic
profile and risks of coronary artery disease. Am J Cardiol
1983;52:9B-12B.
9. Greenland P, Knoll MD, Stamler J, Neaton JD,
Dyer AR, Garside DB, Wilson PW. Major risk factors as
antecedents of fatal and nonfatal coronary heart disease events.
JAMA 2003;290:891-897.
10. Khot UN, Khot MB, Bajzer CT, Sapp SK, Ohman
EM, Brener SJ, Ellis SG, Lincoff AM, Topol EJ. Prevalence
of conventional risk factors in patients with coronary heart
disease. JAMA 2003;290:898-904.
11. Ridker PM, Danielson E, Fonseca FA, Genest J, Gotto AM
Jr, Kastelein JJ, Koenig W, Libby P, Lorenzatti AJ, MacFadyen
JG, Nordestgaard BG, Shepherd J, Willerson JT, Glynn RJ;
JUPITER Study Group. Rosuvastatin to prevent vascular
events in men and women with elevated C-reactive protein. N
Engl J Med 2008;359:2195-2207.
12. Calabro P, Willerson JT, Yeh ET. Inflammatory cytokines
stimulated C-reactive protein production

by human coronary artery smooth muscle cells. Circulation
2003;108:1930-1932.

13. Jabs WI, Theissing E, Nitschke M, Bechtel JF, Duchrow
M, Mohamed S, Jahrbeck B, Sievers HH, Steinhoff J, Bartels
C. Local generation of C-reactive protein in diseased coronary
artery venous bypass grafts and normal vascular tissue.
Circulation 2003;108:1428-1431.

14. Devaraj S, Xu DY, Jialal I. C-reactive protein increases
plasminogen activator inhibitor-1 expression and activity in
human aortic endothelial cells: Implications for the metabolic
syndrome and atherothrombosis. Circulation 2003;107:398—
404.

15. Ridker PM, Cushman M, Stampfer MJ, Tracy RP,
Hennekens CH. Inflammation, aspirin, and the risk of
cardiovascular disease in apparently healthy men. N Engl J
Med 1997;336:973-979.

16. Ridker PM, Hennekens CH, Buring JE, Rifai N. Creactive
protein and other markers of inflammation in the prediction of
cardiovascular disease in women. N Engl J Med 2000;342:836—
843.

17. Ridker PM, Rifai N, Rose L, Buring JE, Cook NR.
Comparison of C-reactive protein and low-density lipoprotein
cholesterol levels in the prediction of first cardiovascular
events. N Engl J Med 2002;347:1557-1565.

18. Friedewald VE, Kornman KS, Beck JD, Genco R, Goldfine
A, Libby P, Offenbacher S, Ridker PM, Van Dyke TE, Roberts
WC. Editors’ Consensus: Periodontitis and Atherosclerotic
Cardiovascular Disease. Am J Cardiol 2009;104:59-68.

19. Berry JD, Liu K, Folsom AR, Lewis CE, Carr JJ,

Polak JF, Shea S, Sidney S, O’Leary DH, Chan C, Lloyd-Jones
DM. Prevalence and progression of sub clinical atherosclerosis
in younger adults with low short-term but high lifetime
estimated risk for cardiovascular disease: the coronary artery
risk development in young adults study and multi-ethnic

study of atherosclerosis. Circulation 2009;119:382-389.

20. Lloyd-Jones D, Adams R, Camnethon M, De Simone G,
Ferguson TB, Flegal K, Ford E, Furie K, Go A, Greenlund K,
Haase N, Hailpern S, Ho M, Howard V, Kissela B, Kittner S,
Lackland D, Lisabeth L, Marelli A, McDermott M, Meigs J,
Mozaffarian D, Nichol G, O’Donnell C, Roger V, Rosamond
W, Sacco R, Sorlie P, Stafford R, Steinberger J, Thom T,
Wasserthiel-Smoller S, Wong N, Wylie-Rosett J, Hong Y. Heart
disease and stroke statistics—2009 update: a report from the
American Heart Association Statistics Committee and Stroke
Statistics Subcommittee. Circulation 2009;119:480-486.

21. Fleisher LA, Beckman JA, Brown KA, Calkins H, Chaikof
E, Fleischmann KE, Freeman WK, Froehlich JB, Kasper EK,
Kersten JR, Riegel B, Robb JF, Smith SC Jr, Jacobs AK, Adams
CD, Anderson JL, Antman EM, Buller CE, Creager MA,
Ettinger SM, Faxon DP, Fuster V, Halperin JL, Hiratzka LF,
Hunt SA, Lytle BW, Nishimura R, Ornato JP, Page RL, Riegel

CAPITULO 15

Manejo Conjunto Odontoldgico y Médico de la Enfermedad Cardiovascular 249

B, Tarkington LG, Yancy CW. ACC/AHA 2007 guidelines
on perioperative cardiovascular evaluation and care for
noncardiac surgery: executive summary: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee to
Revise the 2002 Guidelines on Perioperative Cardiovascular
Evaluation for Noncardiac Surgery). Anesth Analg 2008;
106:685-712.

22. Sparrow CP, Burton CA, Hernandez M, Mundt S,
Hassing H, Patel S, Rosa R, Hermanowski-Vosatka A, Wang
PR, Zhang D, Peterson L, Detmers PA, Chao Y, Wright SD.
Simvastatin has anti-inflammatory and antiatherosclerotic
activities independent of plasma cholesterol lowering.
Arterioscler Thromb Vasc Biol 2001;21:115-121.

23. Brown BG, Zhao XQ, Chait A, Fisher LD, Cheung MC,
Morse JS, Dowdy AA, Marino EK, Bolson EL, Alaupovic P,
Frohlich J, Albers JJ. Simvastatin

and niacin, antioxidant vitamins, or the combination for the
prevention of coronary disease. N Engl J Med 2001;345:1583—
1592.

24. Offenbacher S, Beck JD, Moss K, Mendoza L, Paquette
DW, Barrow D, Couper DJ, Stewart DD, Falkner KL, Graham
SP, Grossi S, Gunsolley JC, Madden T, Maupone G, Trevisan
M, Van Dyke TE, Genco RJ. Results from the Periodontitis
and Vascular Events (PAVE) Study: a pilot multicentered,
randomized, controlled trial to study effects of periodontal
therapy in a secondary prevention model of cardiovascular
disease. J Periodontol 2009;80: 190-201.



CAPITULO 16

Manejo Conjunto Odontologico
y Médico de la Embarazada

INTRODUCCION

El embarazo involucra cambios fisiologicos,
fisicos y sicologicos mediados por hormonas
sexuales femeninas que tienen un profundo
impacto incluso en una mujer sana.

Los cambios fisiologicos durante el embarazo
pueden agravar condiciones orales patologicas
ya existentes, como gingivitis, periodontitis y
caries. Mas alim, las infecciones orales durante el
embarazo pueden estar asociadas con desenlaces
adversos del embarazo. El cuidado prenatal es parte
esencial de un embarazo exitoso, y la evaluacion
de la salud oral debe ser parte del cuidado prenatal.
Los cambios producidos por el embarazo producen
problemas de manejo odontologico especiales. El
mejor abordaje para evitar complicaciones en el
embarazo y resultados adversos del embarazo es
aplicar estrategias preventivas.

El objetivo més importante al planear el
cuidado odontologico para la mujer embarazada
es establecer un ambiente bucal saludable libre de
inflamacion e infeccion.

Este capitulo revisa los cambios fisioldgicos
que ocurren durante la gestacion normal, y el
manejo de tratamientos odontologicos en mujeres
con embarazo normal, asi como en mujeres con
riesgo de resultados adversos del embarazo.

Objetivos Educativos
Al final de este capitulo, el lector deberia ser
capaz de:

1. Reconocer los cambios fisiologicos, fisicos,
y sicologicos mediados por las hormonas
sexuales femeninas que tienen impacto en la

mujer embarazada sana.
2. Identificar los efectos que los cambios

Néstor J. Lopez, Ricardo A. Gomez

fisiologicos del embarazo pueden tener en la
salud oral.

3. Enumerar los factores de riesgo mas frecuentes
para las complicaciones del embarazo.

4. Explicar las consideraciones que se deben
aplicar para  proporcionar  tratamiento
odontologico a las mujeres con embarazo
normal.

5. Enumerar las estrategias para la prevencion de
complicaciones médicas y odontoldgicas en
las mujeres embarazadas.

6. Describir las acciones que odont6logos
y obstetras deben tomar en conjunto en
pacientes con enfermedades orales y con
riesgo de resultados adversos del embarazo.

CAMBIOS FISIOLOGICOS EN EL
EMBARAZO Y SU RELACION CON LA
SALUD ORAL

El embarazo se caracteriza por cambios
endocrinos dramaticos. Los tejidos placentarios
producen un aumento significativo de
concentraciones de progesterona y estrogeno, que
influyen en cambios fisiologicos en los tejidos
orales y sistémicos. Los cambios fisiologicos mas
importantes asociados con el embarazo que tienen
relevancia en la salud bucal seran abordados mas
adelante.

Hiperplasia Gingival y Edema

La vasodilatacion y la permeabilidad vascular
aumentada, y la proliferacion celular causadas
por las hormonas del embarazo pueden producir
aumento de tamaiio de la encia y de la descamacion
de células epiteliales. 12

Los cambios en la microcirculacion de las
mujeres embarazadas incluyen aumento de tamafio
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de las células endoteliales, adherencia de los
granulocitos a las paredes vasculares, generacion
de micro - trombos, degranulacion de mastocitos
perivasculares, y tendenciaaproliferacion vascular.
12 Un cambio concomitante en la microbiota oral
promueve el crecimiento de las bacterias asociadas
a la gingivitis.’ Las adaptaciones inmunes que
ocurren durante el embarazo pueden facilitar
infecciones en los tejidos orales. Por ejemplo, los
fibroblastos gingivales expuestos a la progesterona
disminuyen la produccion de interleuquina-6 y de
una variedad de metaloproteinasas de la matriz,
haciendo la encia mas susceptible a la accion
inflamatoria promovida por bacterias. **

Cambios del Tracto Gastrointestinal Superior

Iniciando el primer trimestre, los cambios
endocrinos inducen una reduccion en el tono
del tejido muscular liso y en la frecuencia de
las contracciones. Esto afecta el vaciamiento
gastrico y la funcionalidad del esfinter gastro-
esofdgico, facilitando el reflujo del contenido
del estomago hacia el esofago y la boca. Los
cambios sicologicos aparecen temprano en el
embarazo y contribuyen al sindrome de nauseas
y vomito llamado “enfermedad matinal”.

Una pequefa fraccion (1% al 3%) de
estas mujeres gestantes progresa hacia la
hiperémesis gravidica, que estd asociada con
pérdida de peso, desequilibrio electrolitico,
deshidratacion, y eventualmente —acetonemia.
La persistencia de estos sintomas a pesar del
tratamiento, obliga a descartar otros desordenes,
como  pancreatitis,  colecistitis,  hepatitis,
enfermedades siquiatricas, e hipertiroidismo.

Los cambios salivales durante el embarazo
incluyen un aumento del volumen mas dependiente
del retardo del vaciamiento del contenido oral-
esofagico que de la tasa del flujo salival. Aunque
de ocurrencia rara, las pacientes pueden perder
mas de un litro de saliva por dia, un desorden
llamado ptialismo. Los cambios adicionales
incluyen disminucion del pH salival y elevacion
de las concentraciones de proteina y estrogeno en la
saliva. El estrogeno actia localmente aumentando
la proliferacion y descamacion de la mucosa oral,
favoreciendo el crecimiento bacteriano. En la

seccion titulada “Complicaciones del embarazo”
masadelante, sedanrecomendaciones paraelmanejo
de la nausea y el vomito en la cita odontologica.

Cambios Cardiovasculares y
Establecimiento de la Circulacion Utero
-Placentaria

En la medida en que la placenta y el feto se
desarrollan, el flujo sanguineo a través de las arterias
uterinas y placentarias aumenta notablemente.
Los cambios en la microcirculacion y dentro del
espacio inter-velloso (imitando una derivacion
arterio-venosa) disminuyen la resistencia arterial.
El aumento del volumen sanguineo (especialmente
a expensas del plasma materno) y la frecuencia
cardiaca compensan los cambios en la resistencia
vascular. Como consecuencia, el gasto cardiaco
aumenta del 30% al 40% durante el embarazo.
La presion sanguinea materna tiende a disminuir
durante el primer y segundo trimestre, alcanzando
niveles basales al comienzo del tercer trimestre.
El crecimiento del utero puede comprimir la
vena cava inferior, limitando el retorno venoso
al corazon y por lo tanto el volumen sistolico.
Los mecanismos compensatorios de la alteracion
del retorno venoso pueden provocar sintomas
como palpitaciones (debido a taquicardia) nausea,
hipotension, y mareos. Esta cadena de eventos se
observa frecuentemente durante la segunda mitad
del embarazo cuando la mujer estd en posicion
supina. Durante los tratamientos odontoldgicos
se debe reducir la predisposicion al sindrome
hipotensivo supino elevando la cadera derecha de
la paciente con una almohada o cobija doblada,
o inclinando la paciente hacia la izquierda
para aliviar la obstruccion de la vena cava.

Cambios Respiratorios

Las  adaptaciones fisiologicas  mas
importantes a nivel respiratorio se derivan de
la presion que ejerce el utero gravido en el lado
abdominal del diafragma, reduciendo la altura
y aumentando el didmetro transversal del torax.
La hiperventilacion inducida por la progesterona
compensa la capacidad residual disminuida de
los pulmones. La disnea es un signo comun
durante el tercer trimestre, especialmente en
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pacientes con gestacion de gemelos, con fetos
grandes, y/o polihidramnios (acumulacion
excesiva de liquido amnidtico). Como se
describi6 anteriormente, evitar la posicion supina
es fundamental para el manejo de estas pacientes.

Cambios Hematoldgicos

Los globulos rojos, los leucocitos, y la mayoria
defactoresdecoagulacionestanaumentados durante
el embarazo. El volumen plasmatico se aumenta
mas que los globulos rojos, llevando a la condicion
conocida como anemia fisiologica del embarazo.
Debido a esta adaptacion hematologica, las mujeres
embarazadas se diagnostican con anemia solo si el
hematocrito cae por debajo del 33%. Por otro lado,
la leucocitosis durante el embarazo se establece si
el conteo de células blancas en la sangre esta por
encima de 15,000 células/mm?’. Esto es importante
cuando se evaluan las pruebas de laboratorio en el
contexto de las infecciones orales. La produccion de
factor de coagulacion por el higado es estimulada
por las hormonas gestacionales, que llevan a
un estado ‘“hipercoagulable” que predispone
al tromboembolismo. Varios desordenes (p.e.
sindrome anti-fosfolipidico) agravan esta condicion
y pueden requerir la utilizacion de aspirina o
heparina. Estas pacientes deben recibir supervision
estrecha del tratamiento para determinar si los
procedimientos odontologicos pueden realizarse
sin el riesgo de sangrado excesivo.

Cambios Endocrinos

La mayoria de las adaptaciones fisiologicas
descritas anteriormente son el resultado de
los cambios endocrinos primarios durante el
embarazo. Mas ain, los niveles elevados de
estrogenos, progesterona, cortisol, y lactégeno
placentario movilizan los recursos metabolicos de
la paciente para asegurar la nutricion fetal. Como
resultado, se desarrolla un “estado diabetogénico”,
especialmente durante la segunda mitad del
embarazo, en la cual la resistencia a la insulina
se aumenta eventualmente, produciendo diabetes
gestacional en un 4% a 10% de las gestantes.
La disponibilidad de glucosa resultante en las
secreciones orales de las pacientes con diabetes
mal controlada proporciona un ambiente favorable
para el desarrollo de infecciones dentales.

MANEJO ODONTOLOGICO DE LAS
MUJERES CON EMBARAZO NORMAL

La utilizacion de tratamiento odontologico
durante el embarazo es menor de lo esperado.
Datos de algunos estudios indican que entre el
30% y el 50% de las gestantes no reciben cuidado
odontologico durante el embarazo. 47

Solamente cerca del 10% de los odontologos
ofrece tratamiento completo para las condiciones
consideradas como necesarias durante el periodo
de gestacion, postergando la mayoria de ellas
para el pos-parto. ® Las mujeres gestantes también
estan menos dispuestas a acudir a tratamiento
odontolégico atin si los servicios de salud son
gratuitos, como los ofrecidos por el Servicio
Nacional de Salud del Reino Unido. Es mas,
solo aproximadamente un cuarto de las pacientes
son remitidas por los profesionales de la salud a
examen odontologico durante el embarazo.’ Estos
datos indican que tanto los profesionales de la
salud como las gestantes tienden a posponer los
tratamientos odontoldgicos hasta después del parto.

Actitudes de los Odontologos, Médicos y
Pacientes Frente al Tratamiento Odontolégico
Durante el Embarazo

La resistencia de los profesionales de la
odontologia para dar atencion odontoldgica a las
gestantes,'’ puede explicar, entre otras razones, el
bajo porcentaje de mujeres que reciben cuidado
odontologico durante el embarazo. Lydon-
Rochelle y colegas'! encontraron que el 58% de
mujeres embarazadas en Seattle, Washington, no
recibieron tratamiento odontolégico durante el
embarazo. Solo entre el 22% y 34% de mujeres
en Estados Unidos consultan un odontblogo
durante su embarazo. Ain cuando las gestantes
sufran de una afeccion dental, solamente la
mitad de ellas consulta al odontologo."

Una preocupacion comun de los
odontélogos es decidir cudl es el periodo
mas adecuado para efectuar tratamientos
odontologicos durante el embarazo. El
embarazo no es una contraindicacion para el
tratamiento odontologico, pero la evaluacion del
estado de la gestante y el manejo odontologico
requiere  consideraciones  especiales. No
hay evidencia de que el tratamiento dental o
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periodontal sea dafiino para la mujer embarazada
o para su feto en desarrollo. Sin embargo la
Asociacion Dental Americana sugiere que
los tratamientos odontologicos electivos se
eviten durante el primer trimestre y la segunda
mitad del tercer trimestre del embarazo.”

La recomendacion de no hacer tratamientos
odontologicos durante el primer trimestre se debe
al riesgo de teratogenicidad durante el desarrollo
embrioldgico (entre la 2* y la 8 semana después
de la concepcion) y a que la frecuencia de abortos
espontaneos es mayor durante el primer trimestre.
Por ende, existe la preocupacion de que la paciente
pueda percibir que la causa de un eventual defecto
de nacimiento o de un aborto espontaneo sea el
procedimiento odontologico realizado durante este
periodo. Las tiltimas semanas del tercer trimestre
estan asociadas con mayor incomodidad y con el
riesgo del sindrome de hipotension supina por el
mayor tamafio del utero y de su contenido.

Otra razon para explicar la actitud reticente
de los odontdlogos y de las gestantes hacia el
tratamiento odontolégico durante el embarazo
es la preocupacion por los efectos que los
agentes farmacologicos comunmente usados en
odontologia puedan producir en la madre y el feto,
Sin embargo, la mayoria de los medicamentos
usados durante los tratamientos odontoldgicos son
seguros y aparecen como tales en el listado de la
Food and Drug Administration de Estados Unidos
de América (FDA) (Tabla 1). La recomendacion
de evitar tratamientos odontologicos durante el
embarazo se basa mas en el temor de una demanda
legal por dafios eventuales que en la evidencia del
dafio. Esimportante destacar que no existe evidencia
que vincule los tratamientos odontoldgicos con
resultados adversos del embarazo. Por el contrario,
hay evidencia creciente, aunque controversial,
de que el tratamiento de la infeccion periodontal
puede reducir el riesgo de ciertas complicaciones
del embarazo. 1416

Otro factor que hace que los odontdlogos
eviten efectuar tratamientos en las gestantes, es la
creencia que los procedimientos odontologicos
pueden iniciar una cascada inflamatoria que
produzca una respuesta uterina con trabajo
prematuro de parto y /o pérdida del feto. Aunque

la bacteremia transitoria se reconoce como parte
de la patofisiologia causada por procedimientos
odontologicos invasivos, la asociacion especifica
entre estos procedimientos y las complicaciones
del embarazo no ha sido ain demostrada.">"”

Seguridad de los Procedimientos de
Diagnoéstico y Terapéuticos Durante el
Embarazo

Los tratamientos odontolégicos electivos deben
preferentemente efectuarse durante el segundo
trimestre. Los procedimientos  odontologicos
de urgencia se pueden realizar en cualquier
periodo de la gestacion. En el primer y segundo
trimestre  no se necesita cumplir con ningun
requerimiento especifico de posicion de la gestante
durante el tratamiento dental. Sin embargo, las
gestantes con un utero grande (como ocurre en
el tercer trimestre, en la gestacion de gemelos, o
polihidramnios) estan en riesgo de hipotension
supina por la compresion de la vena cava. Por
lo tanto, es necesario apoyar las pacientes en su
lado izquierdo y reposicionarlas frecuentemente,
durante el  procedimiento  odontoldgico.

Un principio general que se aplica para el uso de
medicamentos y de pruebas diagnosticas durante el
embarazo, es que el periodo anterior a las 12 semanas
de gestacion es considerado vulnerable para la
embrio-organogénesis. Algunos medicamentos
y pruebas de diagnostico especificas deben
administrarse durante el primer trimestre inicamente
si el beneficio potencial sobrepasa los riesgos.

Exdmenes Radiogrdficos

Las radiografias dentales para propdsitos
diagnosticos de lesiones agudas se asocian con
una minima exposicion del feto a los efectos
ionizantes. El examen debe realizarse usando
un delantal de plomo y una cubierta para la
tiroides; se debe evitar la repeticion de la toma de
radiografias y el uso de peliculas de alta velocidad.
Es descable evitar los exdmenes radiograficos en
el periodo de embrio-organogénesis (hasta las 12
semanas de gestacion), aunque los tratamientos
odontologicos de urgencia que necesitan un
diagndstico radiografico, usualmente inclinan el
balance riesgo — beneficio hacia realizar el examen.
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Tabla 1. Drogas frecuentemente empleadas por los profesionales de la odontologia durante el embarazo

Drogas Categoria FDA

Comentarios/sugerencias

Analgésicos y Anestésicos
Acetaminofén
Aspirina
Ibuprofeno
Codeina
Oxicodona
Morfina
Meperidina
Lidocaina
Mepivacaina
Prilocaina

Antibidticos/ Antifiingicos
Ampicilina/Amoxicilina
Cefalosporinas
Clorhexidina
Clindamicina
Clotrimazol
Eritromicina
Fluconazol
Metronidazol
Penicilina

Otros
Benzodiacepinas
Corticosteroides

mOwWwWwWwmOWOW

WO WW W www

= O

Doxilamina B
Oxido Nitroso -

Seguro en el embarazo

Evitar después de las 34 semanas

No usar después de las 28 semanas

Usar con cautela si los beneficios superan los riesgos
Evitar en proximidad al trabajo de parto

Evitar en proximidad al trabajo de parto

Evitar en proximidad al trabajo de parto

Seguro en el embarazo

Usar con cautela si los beneficios superan los riesgos
Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo

Seguro en el embarazo. No usar el estolato
Seguro cuando se usa en dosis unica
Evitar antes de 12 semanas

Seguro en el embarazo

No usar a menos que el beneficio supere los riesgos
Prednisona, Betametasona, y dexametasona, Seguros en
el embarazo

Seguro en el embarazo

Evitar antes de 12 semanas

Agentes Farmacologicos

Los medicamentos usados en los
tratamientos odontologicos son bastante seguros
durante el embarazo (Tabla 1). Los anestésicos
de uso local como la lidocaina y la prilocaina
son considerados seguros por la Food and Drug
Administration de los Estados Unidos de América
(FDA) (categoria B). Cuando sea posible, se deben
evitar las soluciones de anestésicos con epineftina,
ya que ésta puede limitar el flujo sanguineo
uterino a través de la placenta. La epinefiina esta
contraindicada en pacientes con pre-eclampsia
e hipertension cronica. El acetaminofén es
apropiado para tratar el dolor dental en cualquier
edad gestacional (categoria B), asi como el
ibuprofeno en el primer y segundo trimestres
(categoria B). El ibuprofeno debe evitarse durante
el tercer trimestre debido a sus efectos conocidos
sobre el ducto arterioso fetal y en la funcion renal.
Para el tratamiento del dolor severo, los narcoticos
como la oxicodona pueden usarse por tiempo
limitado durante el primer y segundo trimestre.

No deben usarse estas drogas durante el tercer
trimestre 'y en mujeres con dificultades para el
desarrollo del parto, para prevenir complicaciones
respiratorias en el recién nacido, y el retardo del
parto. Si un procedimiento odontologico requiere
sedacion, una eleccion segura es la pre-medicacion
con un antihistaminico como la doxilamina
(categoria B), que tiene también efecto antiemético.

Las benzodiacepinas deben evitarse en el
embarazo a menos que haya una indicacion
especifica  (principalmente  de  naturaleza
siquiatrica). El oxido nitroso es un gas sedativo
analgésico y su uso de corta duracion se considera
seguro durante el segundo y tercer trimestre de
gestacion.  Estd contraindicado en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
y con dependencias relacionadas con drogas.

Antibidticos

Los antibioticos usados para las infecciones
bucales generalmente son seguros para la
madre y el feto. Los agentes de la familia de
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las penicilinas se usan frecuentemente como
coadyuvantes en el tratamiento de la enfermedad
periodontal, en abscesos dentales, y en celulitis.
Las cefalosporinas caen en la misma categoria.
Excepto para los pacientes con hipersensibilidad,
ambos agentes antimicrobianos son clasificados
como seguros por la Administracion de Drogas y
Alimentos de Estados Unidos (FDA). (Categoria
B). La eritromicina (con excepcion de la forma
de estolato, que produce hepatitis colestatica) y
la clindamicina (categoria B) son alternativas
para las pacientes alérgicas a la penicilina.
Elmetronidazol es una alternativa a la clindamicina
en infecciones severas, y puede administrarse
también durante el segundo y tercer trimestre
del embarazo (categoria B). Las tetraciclinas
estan contraindicadas durante todo el embarazo.
Las profilaxis antibidticas para endocarditis
infecciosas deben administrarse solamente en
aquellas mujeres con condiciones cardiacas
asociadas con un mayor riesgo de endocarditis. Un
comité de opinion reciente del Colegio Americano
de Ginecologia y Obstetricia proporciond
indicaciones actualizadas para las mujeres
embarazadas con condiciones cardiacas que
requieren ciertos procedimientos odontoldgicos. '®
Estas condiciones cardiacas son:
* Valvulaprotésica cardiaca o material protésico
usado para reparacion de valvula cardiaca
* Endocarditis infecciosa previa
* Enfermedades cardiacas congénitas
especificas: enfermedad cardiaca ciandtica
no reparada (incluyendo derivaciones y
conductos paliativos), anomalias cardiacas
completamente reparadas con material
o aditamento  protésico (colocado con
cirugia o con catéter) durante los primeros
6 meses después del procedimiento, y
enfermedad cardiaca reparada con defectos
residuales en el sitio o adyacente al sitio
de un parche protésico o de un aditamento
protésico (que inhibe la endoteliolizacion).
Los procedimientos odontoldgicos que tienen
indicacion de profilaxis con antibidticos son
aquellos que incluyen manipulacion de tejidos
gingivales o de la region periapical de los dientes.
No se requiere profilaxis en casos de profilaxis

dental general (detartraje supragingival y pulido
de coronas), obturacion de cavidades, toma de
radiografias, ajuste de aparatologia de ortodoncia, o
cuando se inyecta anestésico en tejidos no infectados.
Los antibidticos apropiados para la profilaxis de la
endocarditis infecciosa deben administrarse 30 — 60
minutos antes del procedimiento odontologico ¢
incluyen los siguientes:

* Ampicilina 2 g intravenosa

* Cefazolina o ceftriaxone 1 g intravenoso

 Amoxicilina 2 g oral

En pacientes alérgicas a la penicilina, se puede

usar clindamicina, 600 mg, por via intravenosa. Se
debe hacer notar que drogas como la ampicilina o
la amoxicilina no protegen contra los enterococos.
Si hay sospecha de enterococos, 1 g de vancomicina
administrada por via intravenosa durante una hora,
es la eleccion. La tabla 2 resume los principios
que guian el tratamiento odontologico durante el
embarazo.”

Tabla 2. Principios que guian el tratamiento
odontologico durante el embarazo

1. Las mujeres deberfan se aconsejadas para solicitar
cuidados odontoldgicos antes de empezar su embarazo
y durante la gestacion.

2. Los tratamientos odontoldgicos son seguros y efectivos
durante el periodo de gestacion.

3. En el primer trimestre, los métodos de diagnéstico,
(incluyendo el examen radioldgico dental con
proteccion adecuada, si este es necesario) son seguros.

4. Lasinfecciones agudas, los abscesos y las condiciones que
predisponen a bacteremias y sepsis requieren de pronta
intervencion, cualquiera sea el estado de la gestacion.

5. El tratamiento odontoldgico necesario  puede
administrarse a través del embarazo. Sin embargo, el
periodo entre las semanas 12 y 22 es el mejor tiempo
para efectuar tratamientos, especialmente detartraje y
alisado radicular.

6. Lostratamientos electivos para condiciones consideradas
no progresivas pueden ser diferidos hasta después del
parto.

7. Elretardo en administrar tratamientos necesarios podria
resultar en riesgo significativo para la madre y el feto

Tratamiento De Condiciones Dentales
Especificas Durante El Embarazo
Durante el embarazo, el cuidado dental o
periodontal puede ser modificado de acuerdo
con las caracteristicas individuales de cada
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paciente y las condiciones del embarazo, pero
no se debe evitar el tratamiento de ninguna
condicion bucal infecciosa. Los tratamientos
odontologicos como la confeccion de coronas y
los procedimientos reconstructivos que necesitan
sesiones de tratamiento extensas, no deberian
realizarse durante el embarazo.

El objetivo mas importante en la planificacion
del cuidado odontolégico paralamujer embarazada
es establecer antes del embarazo, 0 muy temprano
en el embarazo, un ambiente bucal saludable, libre
de inflamacion e infeccion.

Hay evidencia de que la salud oral influye en
la salud sistémica y el bienestar general. ° La salud
oral de la madre tiene efectos importantes para los
desenlaces del embarazo y la salud oral del bebg.

Las enfermedades bucales mas prevalentes,
como son la enfermedad periodontal y la caries
dental, influyen en el estado de salud de la
madre y pueden aumentar el riesgo de otras
enfermedades. La enfermedad periodontal puede
aumentar el riesgo de ateroesclerosis,”' diabetes,”
artritis reumatoidea, > y resultados adversos del
embarazo. >

La caries dental de la madre también puede
aumentar el riesgo de desarrollo temprano de caries
en los hijos. La caries dental y la enfermedad
periodontal son condiciones prevenibles. Sin
embargo, tienen alta prevalencia en mujeres de
edad reproductiva, especialmente entre aquellas de
nivel socio-econdmico bajo. Tanto la caries como
la enfermedad periodontal son enfermedades
cronicas con pocos O ningin sintoma, lo que
hace dificil que el paciente esté consciente de
la enfermedad. Las caracteristicas de ambas
enfermedades, ademas de su alta prevalencia y
tasas insuficientes de tratamiento han llevado a
la US Surgeon General (Oficina del Cirujano
General de USA) a caracterizar las enfermedades
orales como una “epidemia silenciosa” %

Caries Dental y Embarazo
Un 25% de las mujeres en edad reproductiva
en Estados Unidos tiene caries dental” y la
prevalencia de la caries dental puede alcanzar 76%
en mujeres jovenes de estatus socioeconomicos
bajos en paises en vias de desarrollo.® No hay
evidencia definitiva que indique que la incidencia

de caries aumente durante el embarazo. Como la
caries usualmente demora més de las 40 semanas
que dura el embarazo para desarrollarse, es dificil
determinar la incidencia de caries relacionada con
el embarazo. La bacteria principal que produce
la caries es el Streptococcus mutans, usualmente
adquirida por los nifios a través del contacto con
saliva contaminada de sus madres.?”

Como la flora oral materna es el predictor mas
fuerte de la futura flora oral del nifio,* la salud
materna es critica para la salud oral del nifio. Las
intervenciones odontologicas educativas y de
cambios conductuales que reducen la actividad
de la caries con el uso de fltior, control de la dieta
cariogénica, enjuagues con clorhexidina, y uso de
barnices fluorados pueden disminuir la actividad
cariogénica y de la flora oral asociada, mejorando
asi la salud oral de las mujeres y reduciendo la
transmision bacteriana a sus hijos. !

Gingivitis Asociada al Embarazo

La gingivitis inducida por la placa dental
es una inflamacion de la encia producida por
infeccion bacteriana y es una de las enfermedades
orales mas comunes en las mujeres gestantes.*>*
Las gestantes tienen mayor frecuencia de gingivitis
que las no gestantes, con una prevalencia que
oscila entre el 30% y el 75%.33* Se ha reportado
que durante el embarazo, la severidad de la
gingivitis aumenta, independiente de la cantidad
de placa presente.®* Aproximadamente una de
cada dos mujeres con gingivitis pre-existente
tiene una exacerbacion significativa de la
gingivitis durante el embarazo.”’ La gingivitis es
por lo general mas evidente en el segundo mes del
embarazo y alcanza un nivel maximo durante el
octavo mes. La severidad de la gingivitis durante
el embarazo estd correlacionada con los niveles
de estrogenos.* Las caracteristicas de la gingivitis
asociada al embarazo son similares a las de la
gingivitis inducida por placa, pero hay tendencia
a inflamacion mas severa. ** Los factores que
se han asociado con mayor inflamacion gingival
en el embarazo son los niveles aumentados
de estrogeno y progesterona,”® cambios en la
flora oral® y respuesta inmune disminuida.**
El agravamiento de los sintomas inflamatorios
gingivales durante el embarazo también esta
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asociado con bajas concentraciones del inhibidor
del activador del plasminogeno tipo 2 (IAP-2)
en el fluido gingival. El IAP-2 producido por
los macrofagos es un importante inhibidor de la
proteolisis tisular y tiene otras multiples funciones.
Las mujeres que muestran  baja respuesta
inflamatoria a la accion de la placa tienen altas
concentraciones de IAP-2, que probablemente
protegen el tejido conectivo del deterioro excesivo
provocado por la inflamacion*’ Durante el
embarazo pueden ocurrir cambios desfavorables
en la flora subgingival. Se ha encontrado un
aumento de la tasa de bacterias anaerdbicas
subgingivales versus las bacterias aerobicas. La
proporcion de Prevotella intermedia aumenta
durante el embarazo,> aunque la relacion entre P,
intermedia 'y los signos clinicos de gingivitis son
controversiales.”

El épulis del embarazo o mal llamado tumor
del embarazo es un granuloma pidgeno que
aparece en alrededor del 5% de las mujeres
gestantes. Es una lesion pediculada, de consistencia
blanda, y aspecto eritematoso que crece en la papila
interdental. Esta asociada con inflamacion debido
a la acumulacion de biopelicula dental y tartaro.
La lesion generalmente aparece durante el segundo
trimestre de gestacion, muestra un crecimiento
rapido, sangra facilmente, y tiende a disminuir
después del embarazo. La lesion puede removerse
quiriirgicamente bajo anestesia local y debido a su
alta vascularizacion existe el riesgo de hemorragia.

Hay fundamentos para sostener la hipotesis
que la gingivitis puede ser un factor de riesgo
potencial de parto pretérmino. Una de las hipotesis
que explican esta asociacion es que la infeccion
gingival es una fuente de bacterias y productos
bacterianos que pueden diseminarse desde el
periodonto infectado, via circulacion sistémica, y
alcanzar la cavidad amnidtica, en forma similar
a la bacteremia transitoria que ocurre en los
pacientes con periodontitis.** Se ha demostrado que
comunmente se producen bacteremias en pacientes
con gingivitis,* las bacterias o sus productos pueden
alcanzar los tejidos placentarios produciendo un
ambiente inflamatorio favorable para el inicio
del trabajo de parto (Figura 1).* Hay evidencia
de que algunos patdgenos periodontales pueden

atravesar la barrera placentaria y producir infeccion
en las membranas fetales. Se ha encontrado que la
prevalencia de la Pintermedia es significativamente
mayor en los neonatos de pretérmino que en
los neonatos de término. La seropositividad de
anticuerpos fetales anti-P. intermedia, medida
por la concentracion de inmunoglobulina M en la
sangre del cordon umbilical, sugiere exposicion
in utero del feto a esta bacteria o a sus productos.”
El Fusobacterium nucleatum es uno de los
microorganismos mas frecuentemente encontrado
en los sitios con gingivitis,* y se ha aislado
frecuentemente de cultivos de fluido amniotico
obtenidos de gestantes con trabajo prematuro
de parto y membranas placentarias intactas.’
Un estudio en ratas embarazadas mostrd que
el F nucleatum puede atravesar la placenta y
contaminar el liquido amniotico, ocasionando
partos prematuros y nacimientos de crias muertas.*
La asociacion entre la gingivitis de la embarazada
con parto de pretérmino se explord en un ensayo
clinico controlado randomizado.* Las mujeres con
gingivitis que recibieron terapia periodontal antes de
las 28 semanas de gestacion tuvieron una incidencia
significativamente menor de nacimientos de
pretérmino y de nifios de bajo peso que las mujeres
con gingivitis que no recibieron terapia periodontal.

Periodontitis y Embarazo

La Periodontitis, la forma destructiva
de enfermedad periodontal, afecta a un 15%
de mujeres en edad reproductiva en paises
desarrollados™ y hasta un 45% de mujeres en
paises no desarrollados.” En los Estados Unidos
de América hasta un 40% de mujeres embarazadas
tienen alguna forma de infeccion periodontal.™
En algunos paises en desarrollo, como Chile,
el 75% de las mujeres embarazadas de estatus
socioecondmico bajo tienen alguna forma de
enfermedad periodontal (Lépez NJ, datos sin
publicar).

Varios estudios han mostrado que la
infeccion periodontal materna estd asociada con
resultados adversos del embarazo, tales como
parto  pretérmino,***  pre-eclampsia,* diabetes
gestacional, bajo peso al nacer,® y pérdida del
feto.”” En el capitulo 9 de este libro se presenta una
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Figura 1. Mecanismos propuestos involucrados en el sindrome de nacimientos pretérmino, incluyendo

la enfermedad periodontal
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Los mediadores inflamatorios y/o las bacterias de origen oral pueden alcanzar la placenta y el feto. Alternativamente, el trabajo
de parto pretérmino puede resultar de variaciones comunes en la respuesta inflamatoria a  los microorganismos orales y cervico-

vaginales.

revision critica mas completa de los estudios que
muestran asociacion entre las infecciones orales y
desenlaces adversos del embarazo.

Salud Oral en la Pre-Concepcion

La Academia Americana de Periodoncia ha
recomendado que “todas las mujeres que estan
embarazadas o planean embarazarse deben recibir
examen periodontal, y cuidados preventivos o
terapéuticos apropiados, si es necesario.” % No hay
evidencia definitiva de que la asociacion entre la
infeccion periodontal y los resultados adversos del
embarazo sea causal o factor subrogante de otro

factor materno. Sin embargo, la fuerte evidencia
de la asociacion entre enfermedad periodontal y
salud sistémica indica que el mantenimiento de la
salud oral debe ser la meta de cada persona. Esto
es especialmente importante para las mujeres
embarazadas, ya que hay evidencia que soporta el
concepto de que la salud oral materna puede influir
en los resultados del embarazo. La estrategia mas
obvia y de mejor costo-beneficio para reducir
el efecto de las infecciones periodontales en el
resultado del embarazo, es el cuidado preventivo
para el mantenimiento de buena salud oral antes
de la concepcion, y asi asegurar un ambiente oral
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saludable durante el embarazo.

La educacion del paciente sobre los efectos
de la salud oral en la salud sistémica y en los
resultados del embarazo, debe darse antes del
embarazo o tempranamente en el embarazo. EL
odontélogo debe informar a la gestante sobre
los cambios orales que pueden ocurrir durante el
embarazo, y discutir como prevenir los problemas
odontologicos que puedan derivar de estos
cambios. El embarazo es una buena época para
obtener modificaciones en los comportamientos
del estilo de vida de las mujeres, ya que en
ese estado estan mas motivadas para adoptar
conductas saludables.

Aunque no hay enfermedades orales
directamente atribuibles al embarazo, los cambios
fisiologicos y conductuales que ocurren durante
el embarazo pueden agravar una gingivitis** o
periodontitis® existente antes de la concepcion.
Las instrucciones en higiene oral para controlar
la formacion de placa deben enfatizarse en la
gestante, y el tratamiento de la gingivitis y la
periodontitis debe realizarse si es necesario.

COMPLICACIONES DEL
EMBARAZO
Nausea y Vomito

Las gestantes pueden experimentar
grados variados de nauseas y vomito,
especialmente  durante los primeros tres
meses de gestacion (enfermedad matinal).
Los cambios en el tejido gingival producidos
por el perfil hormonal de la gestacion, y la
disminucion de la higiene oral por efecto de
mayor susceptibilidad a nduseas, predispone
a las pacientes a la inflamacion gingival.
Por lo tanto, el tratamiento odontologico es
mandatorio para una fraccion de estas pacientes.

Las sesiones de tratamiento matinales deben
evitarse. Cuando sea necesario, la premedicacion
con agentes antihistaminicos proporcionan
alivio significativo de los sintomas ademas de
un efecto sedativo, deseable cuando se realizan
procedimientos odontologicos. La doxilamina,
en dosis de 25 mg por via oral, es una opcion
aprobada para las mujeres con nausea y vomito
durantelagestacion, incluido el primertrimestre.®

Amenaza De Aborto

Aproximadamente el 10% de la mujeres
embarazadas experimentan sangrado uterino
durante los primeros cinco meses de gestacion. Esta
condicion es conocida como “amenaza de aborto”
y conduce a un aborto espontaneo en un 10% a
20% de los casos, mientras que un 80% a 90%
de las mujeres continian con su embarazo sin
complicaciones. Un factor de pronostico favorable
es el resultado de normalidad de un examen de
ultrasonido embrio/fetal.®' En las gestantes con
sangrado vaginal es preferible postergar los
tratamientos odontoldgicos para después de que
el sangrado se detenga, lo que generalmente toma
unos pocos dias después del diagndstico de la
ausencia de anomalias feto-placentarias.

Trabajo Prematuro de Parto y Ruptura
Prematura de Membranas

La frecuencia de parto prematuro afecta entre
3% y 12% de las gestantes en el mundo.”* El
trabajo prematuro de parto y la ruptura prematura
de las membranas son los predecesores del parto
prematuro en dos tercios de los casos, y es el
causante de la mayor mortalidad perinatal debido a
las complicaciones asociadas con la prematuridad.
Ambas condiciones estdn asociadas a un grupo
heterogéneo de etiologias (el sindrome de parto
pretérmino, Figura 1), incluyendo la enfermedad
periodontal. La infeccion intrauterina estd asociada
con el trabajo prematuro de parto, y especialmente
con la ruptura prematura de membranas.*%

El trabajo prematuro de parto es un desorden
caracterizado por contracciones uterinas regulares
y cambios en el cuello uterino que pueden ocurrir
entre las 22 y 37 semanas de gestacion. De las
gestantes diagnosticadas con trabajo prematuro de
parto, solo el 50% termina en parto prematuro antes
de las 37 semanas de gestacion. La identificacion
clinica de este grupo es dificil en el momento
de la admision en el hospital.’ La medida
terapéutica mas importante es la administracion
intramuscular de corticosteroides para reducir el
riesgo de complicaciones neonatales atribuibles a
la prematuridad. Los medicamentos que pretenden
reducir las contracciones uterinas (tocoliticos como
nifedipino, beta - miméticos, atosiban) también
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se usan para retardar el parto en por lo menos 48
horas. Los antibioticos no se usan rutinariamente
en pacientes con trabajo prematuro de parto.®®
La ruptura prematura de membranas se define
como la ruptura de la membrana corioamnidtica,
que contiene el feto y el fluido amnidtico, y
que ocurre antes de que se inicie el trabajo de
parto y antes de las 37 semanas de gestacion.
Los sintomas clinicos de ruptura prematura
de membranas incluyen filtracion de fluido
por la vagina seguida de actividad uterina en la
mayoria de las pacientes. El tratamiento incluye la
administracion de corticosteroides y antibioticos
para reducir el riesgo de complicaciones neonatales,
retardo del parto, y disminucion de la probabilidad
de infecciones maternas y neonatales. Los
antibioticos frecuentemente utilizados son la
ampicilina, la eritromicina, la clindamicina, y el
metronidazol. ™ El parto esta indicado cuando
el embarazo ha alcanzado 32 a 34 semanas. Los
tocoliticos no se usan rutinariamente en pacientes
con ruptura prematura de las membranas. Para
las dos condiciones descritas, los procedimientos
odontolégicos esenciales deben realizarse después
de que la paciente sea admitida al hospital o clinica
y esté bajo tratamiento, y se logre la quiescencia
uterina. En estos casos el tratamiento odontologico
electivo debe posponerse para después del parto.

Pre-Eclampsia/Eclampsia

La pre-eclampsia se caracteriza por el
desarrollo de hipertension arterial asociado a un
aumento significativo de proteinas en la orina,
y puede ocurrir durante la segunda mitad del
embarazo o en el puerperio. La progresion de
la sintomatologia con convulsiones o coma
caracteriza la presencia de eclampsia. El desorden
es de naturaleza multisistémica y afecta del 3%
al 7% de los embarazos. La etiologia de la pre-
eclampsia es heterogénea, pero la via terminal
comun y el mecanismo patofisiologico esencial de
la enfermedad es la disfuncion endotelial.” Las
pacientes con pre-eclampsia tienen alto riesgo de
mortalidad materna y perinatal. Las complicaciones
maternas incluyen crisis hipertensivas persistentes,
hemorragias  cerebrales, disfuncion  hepato/
hematolégica, y desprendimiento prematuro de la

placenta (abruptio placentae). Las complicaciones
fetales o neonatales incluyen insuficiencia
placentaria (hipoxia fetal cronica), retardo del
crecimiento fetal, y complicaciones del recién
nacido derivadas del parto prematuro efectuado
por indicacion médica para detener la eclampsia.
La progresion de la pre-eclampsia puede ser
interrumpida s6lo con la eliminacion del feto
y de la placenta. Sin embargo, en una fraccion
significativa de pacientes con pre-eclampsia,
la condicion puede manejarse con el fin de
prolongar la gestacion y disminuir el riesgo de
complicaciones neonatales derivadas de un parto
prematuro.”” Los  medicamentos cominmente
usados para tratar la pre-eclampsia son hipotensores
como labetalol, metildopa, y la hidralazina. El
sulfato de magnesio es usado en la profilaxis y
tratamiento de las convulsiones, especialmente
cuando ya hay trabajo de parto y el parto es
inminente. Las pacientes con riesgo de pre-
eclampsia pueden recibir aspirina a partir del
segundo trimestre del embarazo en un intento por
reducir la probabilidad de desarrollar la condicion.

El tratamiento odontolégico de urgencia debe
realizarse solo después de que la paciente con pre-
eclampsia se estabilice y la presion sanguinea y el
estado neurologico estén controlados.

El odontdlogo debe tener presente que las
pacientes con pre-eclampsia sufren de una condicion
neurologica fragil. Se debe tener la consideracion
de informar adecuadamente a la paciente sobre
los procedimientos que deben efectuarse y
usar premedicacion con un agente sedante. La
epinefrina estd contraindicada, y no deben usarse
soluciones de anestésicos con vasoconstrictor. Si la
paciente esta con profilaxis de aspirina, es posible
que el tratamiento invasivo de tejidos blandos
bucales provoque un aumento de sangrado. Los
procedimientos  odontologicos electivos  deben
aplazarse hasta después del parto, una vez que haya
una resolucion completa del desorden.

Restriccion del Crecimiento Fetal
La restriccion del crecimiento fetal es un
diagnostico frecuente durante la segunda mitad del
embarazo.
El diagnostico se hace con biometria fetal con
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ultrasonido cuando el peso estimado del feto
cae por debajo del 10° percentil para la edad
gestacional especifica. El desorden esta asociado
con morbilidad y mortalidad, aunque la mayoria
de los fetos diagnosticados con esta condicion
son de contextura pequefia pero saludables.”
La condicion de salud fetal se determina
usualmente por velocimetria con ultrasonido de
los vasos placentarios y a través de un examen
detallado de la anatomia fetal. La salud de la
madre generalmente no estd afectada, a menos
que haya evidencia de enfermedad materna
que predisponga a un pobre crecimiento fetal
(hipertension, diabetes, enfermedad renal, etc.).
Una fraccion significativa de fetos con restriccion
del crecimiento alcanza las 37 semanas de
gestacion bajo supervision periddica de examenes
con ultrasonido. Investigaciones recientes han
propuesto que la restriccion de crecimiento fetal esta
asociada con enfermedades posteriores en el adulto
(diabetes, hipertension, y enfermedad coronaria).”
No hay medicamentos especificos para el
tratamiento de la restriccion del crecimiento fetal.
Los corticosteroides intramusculares pueden ser
necesarios si hay indicacion médica de adelantar
el parto. En general, la presencia de restriccion
de crecimiento fetal no altera las indicaciones de
tratamiento odontologico durante el embarazo.

Muerte Fetal

La muerte fetal o el nacimiento del bebé muerto
(mortinato) después de las 22 semanas de gestacion
ocurre en 5 a 10 de cada 1.000 nacimientos. La
condicion se diagnostica estableciendo la ausencia
de actividad cardiaca fetal por ultrasonido. Las
causas mas frecuentes de muerte fetal son las
enfermedades matermnas (pre-eclampsia, diabetes
pre-gestacional, desordenes renales), insuficiencia
placentaria (a menudo asociada con restriccion
del crecimiento fetal), hipoxia fetal aguda (debido
a desprendimiento de la placenta, ruptura uterina,
o accidentes del cordon umbilical), anomalias
congénitas,  anormalidades ~ cromosomales,
infeccion fetal, anemia fetal, y condiciones
especificas de la gestacion multiple. Una proporcion
significativa (30% a 60%) de muertes fetales no
tienen etiologia evidente.

Una rara condicion hematoldgica que se
desarrolla cuando el feto muerto permanece in titero
por més de tres semanas, es importante que los
odontologos la tengan presente. En estos casos los
niveles de fibrindgeno pueden caer, llevando a una
coagulopatia subclinica que puede progresar a una
coagulacion intravascular diseminada, caracterizada
por un sangrado espontaneo sistémico y disfuncion
de multiples organos. Cualquier procedimiento
odontologico  debe postergarse hasta que la
condicion se resuelva completamente.

MANEJO ODONTOLOGICO
DE MUJERES CON RIESGO DE
RESULTADOS ADVERSOS DEL
EMBARAZO
Factores de Riesgo para el nacimiento
Pretérmino. El parto pretérmino es el resultado
adverso mas relevante para las mujeres gestantes que
requieren tratamiento odontologico. El nacimiento
pretérmino deberia enfrentarse como un sindrome
causado por multiples mecanismos que incluyen
infeccion, inflamacion, isquemia Utero-placentaria,
hemorragia coriodecidual, sobre-distension uterina, y
estrés (Figura 1). Se ha descrito un niimero creciente
de factores de riesgo asociado con estas condiciones
etioldgicas involucradas en el parto pretérmino. Los
factores de riesgo mas importantes para el desarrollo
del parto pretérmino espontaneo incluyen:®
1. Parto prematuro espontdneo ocurrido en una
gestacion previa
2. Infeccion intrauterina
3. Cuellouterinocorto determinadoporultrasonido
en el segundo trimestre del embarazo
4. Biomarcadores de inflamacion en el fluido
cervico-vaginal o en la orina materma (p.e.
fibronectina)
5. Bajo indice de masa corporal antes del
embarazo
6. Inflamacion sistémica
7. Sangrado vaginal de origen uterino durante la
segunda mitad del embarazo
8. Gestacion multiple
9. Tabaquismo
10. Vulnerabilidad social (raza afro-americana,
embarazo de adolescente, nivel socio-
economico bajo).



262 Enfermedad Periodontal y Salud General: Una Guia para el Clinico

Cuidado  Odontologico en la  Mujer
Embarazada. Varios estudios de revision™”
han mostrado que es seguro proporcionar cuidado
odontolégico a la mujer embarazada, aunque los
estudios clinicos que soportan esta evidencia son
escasos."* La Academia Americana de Periodoncia
recomienda que las mujeres embarazadas con
enfermedad periodontal deben recibir tratamiento
periodontal durante el embarazo.® La nocion de
que el tratamiento periodontal y el tratamiento
odontolégico rutinario no representan  riesgo
especial para la paciente embarazada esta basada en
observaciones indirectas derivadas principalmente
de estudios clinicos efectuados para determinar el
efecto del tratamiento periodontal en los resultados
del embarazo.

Se han publicado seis ensayos controlados
aleatorizados de tratamiento periodontal en mujeres
e]leaIaZadaS.lS_l7’49’76’77

Tratamiento Antes y Después de las 28
Semanas de Gestacion

Lopez y colegas® realizaron un ensayo
aleatorizado con 400 mujeres embarazadas con
periodontitis moderada a severa. La poblacion del
estudio tenia varios factores de riesgo conocidos
para el nacimiento pretérmino. Todas las mujeres
eran de nivel socio-econdmico bajo, el 22% no
eran casadas, 4.7% tenian historia de nacimiento
de pretérmino, 15% fumaban, 12% tenia bajo peso
corporal, y 20% habian comenzado el cuidado
prenatal después de las 20 semanas de gestacion.
Ademéas, el 11% tuvo infecciones urinarias y
el 18% tuvo vaginosis bacteriana durante el
embarazo. Las gestantes recibieron tratamiento
médico para estas infecciones. Doscientas mujeres
recibieron tratamiento periodontal que consistio en
instrucciones de control de placa, raspaje y alisado
radicular bajo anestesia local sin vasoconstrictor
antes de las 28 semanas de gestacion, y tratamiento
de mantenimiento cada 2 0 3 semanas hasta el parto.
Un grupo control de 200 mujeres recibid examen
periodontal en el momento en que fueron reclutadas
para el estudio. Las pacientes del grupo control se
monitorearon cada cuatro a seis semanas durante
el periodo gestacional, y se realizd otro examen
periodontal después de las 28 semanas de gestacion.

El grupo control recibi6 tratamiento periodontal
después del parto. Se efectud el tratamiento de los
dientes con caries, y todos los dientes con indicacion
de exodoncia fueron extraidos, en ambos grupos.
Laincidencia de abortos espontaneos y de partos
pretérmino por indicacion médica fue similar en el
grupo de tratamiento y en el grupo que no recibid
tratamiento durante el embarazo. No se observd en
las gestantes del estudio ning(in evento adverso que
pudiera adscribirse al tratamiento odontoldgico.

Tratamiento con Metronidazol

Jeffcoat y colegas'” no reportaron desenlaces
desfavorables atribuibles al tratamiento periodontal
en 366 mujeres que fueron asignadas al azar a un
grupo que recibi6 profilaxis, 0 a un grupo que recibid
raspaje y alisado radicular, con o sin terapia de
metronidazol sistémico. Inesperadamente, dentro de
este estudio, la incidencia mas baja de nacimientos
de pretérmino ocurrid en mujeres que habian
recibido raspaje y alisado radicular y placebo, y no
en el grupo que habia recibido raspaje radicular y
metronidazol.

Sehademostrado que el metronidazol es efectivo
para controlar la infeccion periodontal cuando se
da asociado al alisado radicular. Sin embargo, en
un estudio posterior de Carey y Klebanoff 7 se
demostrd que la terapia con metronidazol sistémico
puede producir cambios en la flora vaginal que lleva
a un fuerte sobrecrecimiento de Escherichia coli
y Kliebsella pneumoniae, infeccion vaginal que
estaba asociada a un mayor riesgo de nacimiento
pretérmino. Asi, el metronidazol oral, usado como
unico antimicrobiano para la infeccion periodontal
en el embarazo, deberia ser usado con precaucion.

Tabla 3. Oportunidad en la que las gestantes con
gingivitis recibieron tratamiento

periodontal
Recibieron tratamiento
Semana de gestacién n %
Entre 7 y 12 semanas 131 23
Entre 13y 20 semanas 376 66
Entre 21 y 28 semanas 63 11
Total 470 100
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Tratamiento de Gingivitis Generalizada
Asociada al Embarazo

En otro estudio clinico controlado aleatorizado®
570 gestantes con gingivitis generalizada asociada
al embarazo recibieron tratamiento periodontal
antes de las 28 semanas de gestacion. El tratamiento
periodontal consistio en instrucciones para el control
de placa, detartraje subgingival, pulido coronario, y
enjuagatorios con 0.12% de clorhexidina una vez
al dia. El tiempo durante la gestacion en el que
las mujeres recibieron tratamiento periodontal se
muestra en la Tabla 3. Los resultados del estudio
mostraron que el tratamiento de la gingivitis redujo
significativamente la incidencia de nacimientos
de pretérmino y los bebés con bajo peso al nacer
en un 68%, comparado con el grupo control. No
se identificaron eventos adversos adscritos al
tratamiento odontologico en el grupo de tratamiento
durante el embarazo, y con la excepcion de la
reduccion significativa de partos prematuros en
ese grupo, la comparacion con el grupo control sin
tratamiento periodontal, demostr6 evolucion similar
del embarazo en ambos grupos. Los resultados de
este estudio muestran que el tratamiento periodontal
administrado entre las 7 y las 28 semanas de
gestacion no esta asociado con un riesgo aumentado
de eventos adversos serios en las mujeres a pesar
de la presencia de otros factores de riesgo asociados
con resultados adversos del embarazo que tenia la
poblacion del estudio, tales como bajo nivel socio-
economico, historia de nacimientos pretérmino,
tabaquismo, e infecciones genito-urinarias durante
el embarazo.

Tratamiento de la Periodontitis

Offenbacher y  colegas™  asignaron
aleatoriamente 74 mujeres con periodontitis leve,
40 de las cuales recibieron tratamiento periodontal
en el segundo trimestre del embarazo. El
tratamiento periodontal consistio en instrucciones
de control de placa, raspaje y alisado radicular, y
pulido coronal. 34 mujeres recibieron solamente
detratraje supragingival. La poblacion del estudio
tenia alto riesgo de nacimientos pretérmino ya que
el 60% de las participantes era afro-americanas, de
nivel socioécondmico bajo, y el 75% tenia historia
de parto prematuro. Los resultados de este estudio

indican que la intervencion fue exitosa para tratar
la enfermedad periodontal, y no hubo eventos
adversos serios en términos de resultados obstétricos
o periodontales que fueran atribuibles al tratamiento
periodontal. Los autores reportaron dos casos de
muerte fetal durante el estudio; sin embargo, no se
especifico el tiempo ni el grupo al que pertenecian
las mujeres con estos eventos.

Tarannum y Faizuddin” evaluaron el efecto de
la terapia periodontal en resultados del embarazo
en un estudio clinico en el que 200 gestantes fueron
distribuidas aleatoriamente a un grupo que recibid
tratamiento periodontal y a un grupo control que
recibié solo instrucciones de cepillado de dientes.
El tratamiento periodontal incluy¢ instrucciones en
control de placa y raspaje y alisado radicular bajo
anestesia local,y enjuagues bucales dos veces al dia
con 0.2% de clorhexidina. Se observéuna incidencia
significativamente mas alta de parto pretérmino
en el grupo control comparado con el grupo de
tratamiento (76.4% versus 53.5%, p<0.001). No se
reportd ningun efecto adverso debido al tratamiento
periodontal.

Tratamiento de Periodontitis Leve a Moderada
Michalowicz y colegas' realizaron un estudio
clinico controlado, multicéntrico, para determinar
si la terapia periodontal reduce el riesgo de parto
pretérmino. Concluyeron que el tratamiento
de la periodontitis en las mujeres embarazadas
mejora la enfermedad periodontal y es seguro,
aunque no alterd significativamente la incidencia
de nacimientos de pretérmino. Los datos de este
estudio también se usaron para investigar si la
provision de tratamiento odontologico a las mujeres
gestantes tiene efectos dafiinos en la evolucion del
embarazo." Las participantes en el estudio tenian
periodontitis generalizada, leve a moderada, y
pertenecian a grupos socialmente desfavorecidos
y con riesgo elevado de resultados adversos del
embarazo. La poblacion del estudio era de gestantes
afro-americanas (45%), hispanas (42%), y mujeres
que tenian historia de parto prematuro (9.3%). Los
autores asignaron aleatoriamente 413 gestantes con
periodontitis en un grupo que recibi6 raspaje y alisado
radicular entre la 13 y 21 semanas de gestacion. El
tratamiento periodontal ocupd de 1 a 4 sesiones,
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aplicando anestesia local topica o inyectada si
era necesario. Un grupo control de 410 gestantes
fueron monitoreadas durante el embarazo y
recibieron tratamiento periodontal después del
parto. Las mujeres de ambos grupos se evaluaron
para determinar la indicacion de tratamiento
odontolégico esencial. La necesidad de tratamiento
odontolégico “esencial” se definid6 como la
presencia de una o mas de las siguientes lesiones:
Abscesos odontogénicos, dientes cariados, que
si se dejaban sin tratar podrian dar sintomatologia
durante el embarazo, dientes obturados o cariados
que pudieran afectar adversamente la salud de los
dientes adyacentes. Los dientes afectados se trataron
con restauraciones temporales 0 permanentes,
terapia endodontica, 6 exodoncias entre la 13 y 21
semanas de gestacion.

Cuatrocientos ochenta y tres mujeres
requirieron tratamiento odontologico esencial y
el 72.7% de estas mujeres completaron todo el
tratamiento recomendado. Se registraron efectos
adversos serios que incluyeron aborto espontaneo,
bebé nacido muerto, hospitalizacion por mas de 24
horas debido a dolor por trabajo de parto o por otras
razones, anomalias fetales o congénitas, o muertes
neonatales. La odd ratio ajustada para todos los
resultados adversos relacionados con el tratamiento
odontolégico esencial fue cercana a 1, mostrando
que los tratamientos odontologicos administrados
no estaban asociados con ningun aumento
significativo en el riesgo para estos resultados. No
hubo diferencias significativas en la ocurrencia
de eventos adversos entre las gestantes que
recibieron tratamiento odontologico esencial, las
que recibieron tratamiento periodontal, y las que no
recibieron tratamiento periodontal. La distribucion
de eventos adversos fue similar en las gestantes que
recibieron tratamiento periodontal y en las que no
recibieron tratamiento durante el embarazo.

Asi, en una poblacion con alto riesgo de
resultados adversos del embarazo, los tratamientos
periodontales y dentales realizados entre las 13 y las
21 semanas de gestacion no aumentaron el riesgo
de eventos médicos adversos serios como parto
pretérmino, aborto espontaneo, o nacimiento de
bebés muertos, o con anomalias fetales.

Este estudio confirma la nocion predominante

en la comunidad obstétrica de que son pocos
los riesgos asociados con tratamientos dentales
comunes efectuados durante el embarazo.”
Algunos expertos recomiendan que es aconsejable
posponer el tratamiento odontoldgico electivo
durante las primeras 12 semanas de gestacion por la
vulnerabilidad potencial del feto.*® Sin embargo,
no hay evidencia de que el tratamiento dental o
periodontal rutinario puedan tener efectos adversos
en el desarrollo fetal o inducir malformaciones.

El Tratamiento Periodontal Durante el
Embarazo Reduce el Riesgo de Nacimientos de
Pretérmino

Idealmente las mujeres deberian comenzar
su embarazo sin infecciones periodontales, y los
cuidados preventivos deben proporcionarse tan
temprano como sea posible en el embarazo. Sin
embargo, si la infeccion periodontal o dental es
diagnosticada en cualquier momento del embarazo,
el tratamiento debe realizarse tan pronto como sea
posible con el fin de reducir el riesgo de nacimiento
de pretérmino. En mujeres con enfermedad
periodontal diagnosticada tarde en el segundo o
tercer trimestre del embarazo, y en quienes tienen un
alto riesgo de nacimiento pretérmino o sintomas de
labor pretérmino, es aconsejable la administracion
de antibidticos sistémicos para controlar la infeccion
periodontal. Se ha demostrado que la combinacion
de metronidazol (250 mg) con amoxicilina (500
mg), tres veces al dia por siete dias, usados en
conjunto con el alisado radicular, es efectiva para
controlar las infecciones periodontales en pacientes
con periodontitis cronica.*! El momento adecuado de
administracion de los antibioticos en relacion con el
raspaje y alisado radicular es controversial, y ningtin
protocolo para determinar el mejor momento para
administrar antibidticos sistémicos ha sido aun
evaluado.

Aparentemente, los resultados de la
administracion de metronidazol y la amoxicilina
contrastan con aquellos de la administracion
del metronidazol solo en relacion con la
microflora  vaginal. Esta combinacion de
antibidticos ha sido ampliamente usada para
tratar infecciones periodontales y no se han
reportado  efectos secundarios en la flora
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vaginal. Lopezy colegas' dieronmetronidazol
y amoxicilina a 29 mujeres embarazadas con
periodontitis agresiva severa ademas de raspaje
y alisado radicular. El tratamiento se administro
entre las 16 y las 28 semanas de gestacion; la
administracion de los antibidticos comenzo el dia
que se inici6 el raspaje y alisado radicular. No se
observd ningun efecto adverso que pudiera ser
atribuido al tratamiento con antibiéticos y todas
las mujeres tuvieron parto normal.

Manejo de la Infeccion Periodontal en la
Paciente Adolescente Embarazada

La edad materna por debajo de los 18 afios es un
factor de riesgo para el nacimiento de pretérmino®
y las adolescentes gestantes tienen mayor riesgo de
complicaciones médicas.® En Estados Unidos, mas
del 6% de las adolescentes se embarazan cada afio.
De estos embarazos, el 51% termina en nacimientos
de bebés vivos, 35% en aborto inducido, y 14%
en pérdidas o nacimientos de bebés muertos.*
Las adolescentes de bajo nivel social y con bajos
ingresos, constituyen el 38% de la poblacion de
mujeres entre 15 y 19 afios en Estados Unidos, y
ellas representan el 73% de todos los embarazos en
ese grupo etario.** La prevalencia y la severidad de
la enfermedad periodontal son también mas altas en
poblaciones con desventajas socioeconémicas. Las
gestantes adolescentes tienen menos probabilidad
que las gestantes adultas de recibir cuidado prenatal
a tiempo, y tienen mas probabilidades de ser
fumadoras durante el embarazo. Como resultado
de estos y de otros factores, los nacimientos de
gestantes adolescentes tienen mas probabilidades
de ser de pretérmino (<37 semanas de gestacion),
de tener bebés de bajo peso al nacer (<2,500 g),
tienen mayor riesgo de enfermedades serias en el
largo plazo, de retraso en el desarrollo, y de muerte
en el primer afio de vida comparados con nifios de
gestantes adultas.®> No hay estudios sobre el estado
de la salud oral en adolescentes embarazadas, pero
extrapolando la informacion de la prevalencia
de gingivitis y periodontitis de los estudios de
adolescentes no embarazadas, se puede esperar que
estas enfermedades tengan una prevalencia similar.
La gingivitis es comiin en nifias, alcanzando un pico
en la pubertad seguido por un declive limitado en

la adolescencia.

Para determinar el efecto del tratamiento
periodontal en los resultados del embarazo, una
cohorte de 164 adolescentes embarazadas en alto
riesgo de nacimiento pretérmino fue examinada
por Mitchell-Lewis y colegas.*® La poblacion del
estudio consistid en adolescentes gestantes, con
edades entre 14 y 19 afios. Todas eran de estrato
socio-economico bajo; el 60% eran afro-americanas
y 39% hispanas. Estas caracteristicas socio-
demograficas de edad, pertenecer a minorias étnicas,
y de nivel socio-econdmico bajo, son factores de
riesgo bien conocidos de parto prematuro.? Se
realizaron examenes periodontales para evaluar
placa bacteriana, calculos, sangrado gingival y
profundidad al sondaje. El tratamiento periodontal se
administrd a 74 gestantes y consistio en instruccion
de higiene oral, detartraje y pulido coronario. Otras
90 gestantes adolescentes fueron usadas como
controles y no recibieron tratamiento periodontal.
Se obtuvieron cuatro muestras de placa subgingival
de cada gestante después del examen periodontal
inicial y después del post-parto para determinar la
prevalencia de 12 especies bacterianas. La incidencia
de parto prematuro y bebé de bajo peso ocurri6 en
13.5% de las gestantes que recibieron tratamiento
periodontal y en 18.9% de gestantes que norecibieron
tratamiento, y la diferencia no fue estadisticamente
significativa. Sin embargo, las adolescentes con
parto prematuro tenian niveles significativamente
mas altos de Tannerella forsythia y Campylobacter
rectus y consistentemente niveles mas altos de las
otras especies estudiadas. La reduccion de 28.6%
en la incidencia de nacimientos pretérmino de bajo
peso, aunque no fue estadisticamente significativa,
muestra que la intervencion periodontal puede
reducir los desenlaces adversos del embarazo en
gestantes adolescentes con infeccion periodontal. No
se reportaron efectos adversos debidos al tratamiento
periodontal. Las adolescentes embarazadas estan en
alto riesgo de resultados adversos del embarazo, y
para aquellas que tienen gingivitis o periodontitis, el
riesgo puede aumentar. Los principios para el manejo
médico y odontologico de gestantes adolescentes
no son muy diferentes de aquellos aplicados para
gestantes adultas, aunque una alta incidencia de
complicaciones se asocian con aspectos sociales y
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legales mas serios si las gestantes son menores de
18 aflos, haciendo el manejo general mas complejo.

CONCLUSION

En resumen, las mujeres embarazadas con
gingivitis o periodontitis deben recibir tratamiento
periodontal tan pronto como la condicion
periodontal sea diagnosticada. En las mujeres
con riesgo de resultados adversos del embarazo
e infeccion periodontal, la colaboracion entre el
obstetra y el odontologo es esencial para determinar
el tiempo y las caracteristicas del tratamiento
periodontal que debe realizarse.
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INTRODUCCION

Antes de sefalar cualquier manejo terapéutico,
es necesario determinar si hay o no en realidad
asociaciones, vinculos mecanicistas, o factores
de riesgo compartidos para las enfermedades
dentales y la osteoporosis, la enfermedad renal
y el cancer. Afortunadamente, esto ha sido
mencionado en capitulos previos. El objetivo de
este capitulo es considerar el manejo de asuntos
que pueden surgir con el estado co-mérbido.

(Podemos  modificar el tratamiento?
(Necesitamos prescribir drogas de rutina, o hay
alternativas? ; Coémo deben manejar el odontdlogo
o el médico estos pacientes que presentan
condiciones orales y sistémicas conjuntas?
Primero se necesita considerar las enfermedades
y las caracteristicas que pueden complicar
su manejo dual. Cada seccion concluye con
sugerencias para el médico y para el odontdlogo
para tratar estos pacientes.

OSTEOPOROSIS Y OTRAS
ENFERMEDADES OSEAS

Osteoporosis

La osteoporosis es la enfermedad oOsea
mas comun en humanos. La prevalencia de la
enfermedad ha sido reportada por algunas fuentes
de 3% a 6% en hombres y hasta 13% a 18% en
mujeres (aproximadamente 8 millones de mujeres
y 2 millones de hombres) con una prevalencia
significativamente mayor reportada para aquellos
que cumplen los criterios diagnosticos para
osteopenia.! El riesgo de desarrollar osteoporosis
aumenta con la edad, especialmente en mujeres,
debido a la pérdida de la funcion ovarica que

precipita la pérdida dsea rapida.’

Aproximadamente 300,000 fracturas de
cadera que requieren hospitalizacion, y en tltimas,
correccion quirtrgica, ocurren cada afio.> Teniendo
en cuenta el tamafo creciente de la poblacion
anciana, como los “baby boomers”, rapidamente
alcanzan su sexta y séptima década de vida, es
facil ver como este proceso de la enfermedad
puede afectar los Sistemas de Salud de Estados
Unidos y del mundo.

La osteoporosis se diagnostica con base en
una fractura por bajo impacto o por fragilidad, 6
por densidad mineral 6sea baja (DMO), que es
optimamente evaluada con absorciometria central
de rayos x de energia dual (DEXA).} Segin
los lineamientos de la Organizacion Mundial
de la Salud, un diagnostico de osteoporosis se
hace mediante una demostracion de DMO de
2.5 desviaciones estandar bajo la referencia
promedio del adulto joven basado en el género,
a través del examen DEXA. Las clasificaciones
para la osteoporosis se dividen en etiologias
primarias y secundarias. Las causas secundarias
de osteoporosis son muchas, y aunque son poco
vistas en la practica clinica, hay algunas como
la Diabetes Mellitus y la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica que se han visto con frecuencia
en pacientes con osteoporosis.

Enfermedad de Paget
La Enfermedad de Paget es un desorden
caracterizado por reabsorcion excesiva de hueso.
Subsecuente a esta reabsorcion, el nuevo hueso
es depositado en una forma desordenada para
compensar la rapida pérdida osea. Esto crea el
patrén en “mosaico” comunmente asociado con el
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proceso de la enfermedad que describe el hueso
trabecular formado desorganizadamente en lugar
del patron lamelar. Esta deposicion de hueso
desordenada es débil y propensa a deformidades
y a fracturas. La incidencia de la enfermedad
de Paget no estd bien reportada, y la incidencia
actual del 3.0% al 3.7% esta basada en autopsias
y radiografias de pacientes mayores de 40 afios.*
La etiologia de la enfermedad es desconocida,
aunque hay varias teorias propuestas, incluyendo
factores virales y genéticos.

Una evaluacion cuidadosa de la historia y el
examen fisico ayudan a diferenciar la enfermedad
de Paget de otros diagndsticos posibles
(p.e. enfermedad oOsea metastasica). Ciertas
evaluaciones seroldgicas y radiograficas ayudan
a hacer el diagnostico. Aunque hay muchas
manifestaciones clinicas de esta enfermedad
que incluyen quejas de que las protesis dentales
superiores ya no se ajustan, ésta es la secuela
esquelética mas pertinente para esta discusion.

Enfermedad Osea Metastsica

La enfermedad 6sea metastdsica estd mas
comunmente asociada con cancer de mama
y de prostata, aunque se ve frecuentemente
en muchos casos de malignidad. Las células
tumorales expresan varios factores quimicos y
genéticos que hacen del hueso el sitio preferido
para su localizacion y crecimiento. Hay gran
discusion en la literatura médica sobre la
propension de ciertas condiciones malignas
para expresarse en lesiones 0seas osteoblasticas
vs. osteoliticas. Sin embargo, la mayoria de
pacientes con metastasis 6seas tienen evidencia
de ambas lesiones. Las manifestaciones
clinicas de la enfermedad Osea metastasica
incluyen dolor, fractura, y posible compresion
de la médula espinal. La compresion de la
médula es una emergencia médica que requiere
intervencion inmediata para evitar disfuncion
neurolégica permanente. Aunque las terapias
antineoplasicas y analgésicas son el soporte
principal del tratamiento para la mayoria de
lesiones Oseas, hay estrategias alternativas que
han ganado relevancia como la terapia con
bifosfonatos.

Farmacologia de los Bifosfonatos

Los bifosfonatos son analogos sintéticos del
pirofosfato inorganico. Estos se desarrollaron
inicialmente en los 1800s y tienen usos industriales
como la suavizacion del agua para los sistemas
de irrigacion. La capacidad del componente para
suavizar ¢l agua se debe a la inhibicion de la
formacion de cristales de carbonato de calcio, y
fue mas tarde que se encontrd que los bifosfonatos
podian inhibir la formacion del cristal de pirofosfato
de calcio. Los bifosfonatos se clasifican en dos
grupos basados en si contienen 0 no un grupo
amino. El mecanismo de accion difiere ente los
grupos. Los aminobifosfonatos (zolendronato,
alendronato, pamidronato, ibandronato, 'y
risedronato) interrumpen la via del metabolismo
del 4cido mevaldnico.También promueven
anormalidades en la produccion de citoesqueleto,
induciendo apoptosis del osteoclasto lo que retarda
la reabsorcion dsea. Los bifosfonatos que no
contienen grupos amino (etidronato, clodronato,
y tiludronato) actian interrumpiendo la formacion
de ATP después de que es metabolizado dentro
de los osteoclastos, promoviendo también la
apoptosis. Desafortunadamente, hay un efecto
secundario de los bifosfonatos — que es su
capacidad de inhibir la mineralizacion Osea, por
lo tanto causan osteomalacia. Una vez mas vemos
diferencias entre estas dos clases. Mientras se ha
mostrado que el etidronato inhibe la reabsorcion
y la mineralizacion en concentraciones similares,
el alendronato ha mostrado tener un indice
terapéutico marcadamente favorable (p.e. mejor
inhibicion de la reabsorcion que la mineralizacion
defectuosa) hasta por 36 meses después del inicio
de la terapia.’ La alta potencia general y la baja
toxicidad de los aminobifosfonatos parecen ser
las razones por las que maés se usan en la practica
clinica que otros bifosfonatos.

Aunque menos del 10% de las dosis de
bifosfonatos ingeridas oralmente son absorbidas,
entre el 20% y el 50% de las dosis absorbidas
se acumulan en el hueso dependiendo de la
rata de recambio 6seo. El resto de la dosis se
excreta por orina. La vida media de estas drogas
varia considerablemente, aunque en el caso del
alendronato (uno de los agentes farmacéuticos mas
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comunes usados en el tratamiento de desordenes
del metabolismo 6seo), lleva 10 afios. Un punto de
controversia es el tiempo en el que el componente
dura dentro del hueso, que de acuerdo con algunas
fuentes puede ser por toda la vida del paciente.®
Este es un factor importante para tener en
cuenta cuando se considera la interrupcion de la
terapia antes de los procedimientos quirtrgicos.

Osteonecrosis del Maxilar

La Osteonecrosis del maxilar (ONM) ha
recobrado interés entre los profesionales de
la medicina y de la odontologia en los tltimos
anos. En la primera parte del siglo pasado, el
término “maxilar fosfonecrotico” se utilizo para
describir la condicion que unia la exposicion al
fosforo blanco con el proceso de la enfermedad
de Osteonecrosis.

La radiacion y la quimioterapia también se
han implicado como posibles etiologias de la
ONM. El debate mas reciente en la literatura
actual y que sera sefialado en este capitulo es
la ONM asociada con los bifosfonatos. Los
bifosfonatos han tomado un papel vital en el
manejo de los procesos de enfermedad cronica
como la osteoporosis y la enfermedad de Paget,
asi como en la prevencion de complicaciones
esqueléticas en pacientes con metastasis
6seas. La ONM asociada con bifosfonatos fue
inicialmente reportada en 2003, y desde entonces
muchos mas casos han salido a la luz, impulsando
a la Sociedad Americana de Investigacion de
Hueso y Mineral (ASBMR) a establecer un
grupo de trabajo para revisar la literatura y hacer
recomendaciones para diagndsticos y manejos
futuros.

La definicion del caso de la ONM asociada
a los bifosfonatos corresponde a un area de
hueso expuesto en la region maxilofacial que
no cicatriza dentro de las ocho semanas después
de la identificacion por parte de un profesional
de la salud, en un paciente que ha recibido o ha
estado expuesto a los bifosfonatos y no ha tenido
terapia de radiacion en la region Craneofacial.”El
reporte de muchos casos que involucran la ONM
asociada con el uso de bifosfonatos se hizo antes
de la definicion del grupo de trabajo aceptado
por la ASBMR.

Por lo tanto, la calidad de la evidencia
sobre la verdadera incidencia de ONM no esta
completamente definida asi como la causa real
de la relacion entre los bifosfonatos y la ONM.
La informacién aqui presentada estd basada
en los hechos mas comunes, aunque hay un
campo en expansion y el lector debe actualizarse
regularmente en este topico. Los datos
epidemioldgicos conocidos para los bifosfonatos
asociados a la ONM varian bastante, basados
en los procesos de la enfermedad para la cual la
droga se utiliza (Figuras 1 — 3). Por lo tanto, este
capitulo considerara los subgrupos de pacientes
con osteoporosis y con enfermedad de Paget,
como entidades separadas de aquellos que reciben
bifosfonatos por complicaciones esqueléticas de
enfermedades malignas.

Figura 1. Fotografia clinica de un maxilar
superior con Osteonecrosis marcada en
un paciente con terapia de bifosfonato.
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Cortesia del Dr. George M. Kushner, Facultad de Odontologia,
Universidad de Louisville

Figura 2. Ortopantomografia de Osteonecrosis
en el borde inferior del maxilar inferior.
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Cortesia del Dr. George M. Kushner, Facultad de Odontologia,
Universidad de Louisville
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Figura 3. Vista de Tomografia asistida por
computador. Vista del mismo sujeto de
la Figura 2 mostrando Osteonecrosis
extensa del borde inferior del maxilar
inferior

Spin: 3
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Cortesia del Dr. George M. Kush ner, University of Louisville Dental
School.

Los pacientes que reciben terapia de
bifosfonatos para osteoporosis y enfermedad de
Paget son tratados principalmente con agentes
orales, mientras que aquellos con complicaciones
de malignidades generalmente reciben terapia
intravenosa. Hay evidencia en conflicto sobre la
incidencia de la ONM en pacientes que reciben
bifosfonatos para la osteoporosis. Un estudio
estim6 que la prevalencia era <1 en 250,000.% La
incidencia de la ONM en pacientes que reciben
terapia de bifosfonatos para las complicaciones
de las enfermedades malignas oscila entre 1%
y 10%.° Un estudio prospectivo de Bamias y
colegas en pacientes con cancer recibiendo
terapia de bifosfonatos estimé que el riesgo
de desarrollar ONM aumentaba con el tiempo
de exposicion a la droga y era dependiente del
bifosfonato usado. Aunque los datos que soportan
estos enunciados son limitados, generalmente se
acepta que el riesgo de desarrollar ONM es mas
alto en pacientes que reciben tratamiento para
enfermedad 6sea metastasica. Si estas ratas de
incidencia son secundarias o no a las altas dosis
recibidas por los pacientes con condiciones de
malignidad comparadas con aquellos que reciben
terapia para la osteoporosis o enfermedad de
Paget, habria que verlo.

La patogénesis de la ONM sigue siendo
desconocida. Los pacientes con los procesos de
enfermedad mencionados que requieren terapia
de bifosfonatos tienen muchas areas de mala
salud 6sea. Estas areas se han posicionado en un
alto riesgo para desarrollar ONM. Los efectos
anti-angiogénicos atribuidos a los bifosfonatos
pretenden dejar areas como estas en una condicion
relativamente isquémica. Las regiones isquémicas
con hueso infartado no remodelan adecuadamente
por las propiedades de anti-reabsorcion de estos
medicamentos. Areas como éstas son susceptibles
a necrosis posteriores a un trauma como el de la
cirugia oral. Es mas, estas areas son nidos perfectos
para la infeccion y se da un amplio rango de
infecciones bacterianas en estas situaciones. Una
vez mas, estos solo son mecanismos propuestos
ya que se hace necesaria mas investigacion clinica
para dilucidar la fisiopatologia del desorden,
particularmente en relacion con los factores
predisponentes como el uso de corticosteroides o
el abuso del alcohol.

Un tdpico actualmente investigado es el de la
identificacion temprana de hueso necrotico antes
de la iniciacion de la terapia con bifosfonato o de la
cirugia oral. Sin embargo, esto es extremadamente
dificil, ya que las técnicas radiograficas mas rapidas
disponibles no pueden identificar los defectos del
hueso esponjoso sino hasta estados avanzados.

Las recomendaciones actuales hechas por el
grupo de trabajo citado llaman al desarrollo de
diagnosticos no invasivos y técnicas de imagen
para caracterizar este desorden.

Manejo

Las condiciones que requieren terapia de
bifosfonatos son comunes y pueden (especialmente
la osteoporosis) ser mas prevalentes en el futuro
proximo. La morbilidad secundaria a la progresion
de la enfermedad como la ONM impacta
negativamente el sistema de salud financieramente
y tiene consecuencias emocionales y fisicas
considerables para los pacientes. Asi, las medidas
preventivas son necesarias en el manejo de
estas condiciones médicas. Hasta que no estén
disponibles terapias mas efectivas con menores
efectos adversos, el uso de bifosfonatos continuara.
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La conciencia aumentada de la ONM
asociada con estos medicamentos, combinada
con lineamientos fuertes que demarquen las
definiciones de los casos, y un llamado al reporte
responsable, ya han dado como resultado un
nimero creciente de casos reportados en los dos
ultimos afos.

El manejo de la ONM asociada a
los Dbifosfonatos requiere un  abordaje
interdisciplinario, con comunicacion abierta
entre los profesionales de la medicina y la
odontologia, y también con los pacientes. Como
la incidencia y los riesgos de esta complicacion
son diferentes entre los grupos de pacientes,
este capitulo indicara las estrategias de manejo
recomendadas separadamente para los pacientes
con osteoporosis/enfermedad de Paget versus
aquellos tratados para complicaciones de
condiciones malignas. Estas recomendaciones
de manejo son adaptadas de los lineamientos del
grupo de trabajo de la ASBMR de 2007.7

Como se menciono previamente, es necesaria
la comunicacion abierta entre los profesionales
de la medicina y la odontologia para asegurar la
continuidad adecuada del cuidado. La divulgacion
completa de los riesgos y beneficios de la terapia
médica es la responsabilidad del profesional de
la medicina para cualquier paciente que inicie
tratamiento con bifosfonatos.

La reduccion del riesgo de desarrollar ONM
incluye mantener una observacion estricta de la
higiene oral del paciente y seguimientos regulares
con un profesional de la odontologia, que deben
ser parte integral del cuidado médico para todos los
pacientes que toman bifosfonatos. Los pacientes
deben ser instruidos para reportar cualquier
problema oral a su médico y odontdlogo a la
mayor brevedad. Como se discutié previamente,
el riesgo de desarrollar ONM para los pacientes
que reciben terapia oral para la osteoporosis o
enfermedad de Paget es bastante bajo, no obstante,
el riesgo también parece estar relacionado con el
tiempo de exposicion al medicamento.

Por lo tanto, no es necesario tener una
evaluacion antes del inicio de la terapia con
bifosfonatos para estos desordenes. Para los
pacientes que toman estos medicamentos por

mas de tres afios, hay recomendaciones mas
detalladas para su manejo. Los pacientes con
terapias de largo plazo deben recibir tratamiento
no quirtirgico apropiado para la enfermedad
periodontal (al menos que esté contraindicado por
alguna enfermedad co-morbida). Un recontorneo
6seo moderado es aceptable si es necesario. No
hay contraindicacién actual para la cirugia de
implantes dentales en este grupo de pacientes. El
tratamiento endodontico es la forma de terapia
preferida sobre la exodoncia, siempre que sea
posible. Cuando la terapia invasiva es necesaria, se
recomienda descontinuar temporalmente la terapia
de bifosfonatos; sin embargo, no hay evidencia
que soporte resultados dentales mejores cuando se
descontinua la terapia. También como se menciond
previamente, la vida media prolongada de ciertos
bifosfonatos y la retencion ain mas prolongada del
medicamento en el hueso cuestionan la validez de
estas estrategias. Una vez mas, la calidad de la
comunicacion entre profesionales y pacientes es de
suma importancia en la toma de estas decisiones.

Para los pacientes que reciben terapia médica
para las complicaciones de las enfermedades
malignas, los riesgos de desarrollar ONM
son mayores, y por lo tanto las estrategias de
manejo son mas conservadoras. La evaluacion
odontologica por un especialista calificado debe
completarse antes del inicio de la terapia, con
evaluaciones de seguimiento en intervalos de
6 a 12 meses. Si es posible, se deben realizar
los procedimientos invasivos, con el tiempo
apropiado para la cicatrizacion, antes de la terapia
médica. Si la terapia médica debe iniciarse pronto,
entonces se recomienda el tratamiento quirtrgico
concomitante con seguimiento cercano. Los
procedimientos electivos como la colocacion de
implantes y la exodoncia de dientes asintomaticos
no se recomienda. Los dientes sintomaticos deben
ser tratados con medios no quirtrgicos siempre que
sea posible, a menos que el diente tenga excesiva
movilidad y presente riesgo de aspiracion. Los
pacientes con ONM establecida deben ser
remitidos a un profesional de la odontologia
calificado para su manejo. Para aquellos con
evidencia clinica de infeccion, se recomienda
terapia antibiotica apropiada.
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La intervencién quirirgica para la ONM
debe aplazarse a menos que el hueso necrético
tenga bordes cortantes que puedan causar trauma
continuo a los tejidos blandos adyacentes. La
reseccion segmentaria de la mandibula puede
ser necesaria para grandes areas de necrosis. La
decision de descontinuar la terapia con bifosfonatos
para aquellos con esta complicacion dependera
de la condicién clinica del paciente, ya que no se
ha establecido que esto mejore el resultado. Las
recomendaciones son asegurar el mantenimiento
de altos estandares de higiene oral, y asegurar que
no haya enfermedad activa empleando terapia
no quir(irgica y quirtirgica segiin sea necesario,
asi como la terapia antimicrobiana adjunta.
Las drogas anti-inflamatorias deben evitarse a
menos que haya evidencia de investigaciones
de que estos medicamentos no van a interferir
0 a interactuar con medicamentos usados para
la osteoporosis. Hay una posibilidad de que
cualquier amortiguacion de la inflamacion normal
pueda permitir que las bacterias se vuelvan mas
virulentas en una lesion infecciosa, permitiendo
mayor destruccion de hueso. Alternativamente,
la amortiguacion de la inflamacion puede ser
de utilidad en ciertos casos de enfermedad
periodontal, pero hasta que haya evidencia de
lo uno o de lo otro, las drogas anti-inflamatorias
deben evitarse en esta situacion co-morbida.

ENFERMEDAD RENAL

El nimero de pacientes con enfermedad
renal crénica (ERC) es creciente y se se prevee
su crecimiento en el futuro. Si la incidencia crece,
los pacientes con ERC, incluyendo aquellos con
enfermedad renal terminal (ERT), representaran
una gran porcion de aquellos que buscan
tratamiento odontologico. Con esto en mente, es
importante entender la interaccion compleja entre
la ERCy la enfermedad periodontal.

La ERC esté asociada con muchos cambios
fisiologicos que pueden contribuir al desarrollo de
la enfermedad periodontal. Hay varios cambios
fisiologicos documentados en los tejidos orales
que han sido asociados con ERC. Estos incluyen
xerostomia, niveles de pH salivales disminuidos,
mineralizacion disminuida, y pérdida de la

lamina dura.”® Adicionalmente, algunos de los
medicamentos prescritos cominmente a los
pacientes con ERC pueden aumentar el riesgo de
desarrollar enfermedad periodontal. La ERC y la
enfermedad periodontal han sido implicadas como
fuentes de inflamacion cronica. Asi, la enfermedad
periodontal puede representar una contribucion
modificable a la alta carga inflamatoria ya
existente en los pacientes con ERC, especialmente
en aquellos con diabetes.

EL tratamiento de la enfermedad periodontal
en estos pacientes puede disminuir la carga
inflamatoria general y sus secuelas. Se necesita un
esfuerzo colaborativo entre la profesion médica
y odontologica para asegurar que los pacientes
tengan consejo y tratamiento adecuados.

Resumen de la Funciéon Renal

La funcion principal de los rifiones es remover
los productos de desecho del metabolismo,
asi como mantener el balance de fluidos y
electrolitos. Los rifiones también juegan un papel
vital en la regulacion de la presion sanguinea
por la liberacion de renina. La eritropoyetina, un
potente estimulador de la produccion de globulos
rojos, también es producida por los rifiones.
Adicionalmente, los rifiones juegan un papel
importante en la salud dsea proveyendo el paso
final en la conversion de la vitamina D a su forma
activa. Una funcion renal disminuida puede afectar
cada una de estas areas y tener consecuencias de
largo alcance en la salud general. Los productos de
desecho removidos por el rifion incluyen nitrogeno
ureico en sangre, un sub-producto del metabolismo
de las proteinas, y la creatinina, un sub-producto
del deterioro muscular. Los niveles sanguineos de
estos componentes son cominmente usados en
pruebas de laboratorio para medir la funcion renal.
Se han identificado mas de 100 solutos urémicos
adicionales, muchos de los cuales se piensa
que son toxicos. Si la funcion renal se deteriora,
estos solutos pueden crecer, contribuyendo a un
sindrome urémico. El sindrome urémico ha sido
asociado con aumento en la fatiga, anorexia, y
cambios en el estado mental, y se ha visto que
causa disfuncion leucocitaria, resistencia a la
insulina, y funcién plaquetaria disminuida.
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Tabla 1. Clasificacion de la Enfermedad Renal Cronica

5. Falla renal <15 o dialisis

RFG Accién requerida
Estado de la Enfermedad mL/min/1.73m2 (Adicional al estado previo)
Pacientes con Factores de >90 Reducir factores de riesgo
riesgo para ERC
1. Dafio renal con la RFG =90 Diagnosticar y tratar co-morbilidades y reducir el riesgo
normal o incrementada de ECV
2. Dano renal con leve 60 - 89 Estimar la progresion
disminucién de la RFG
3. Daiio renal con disminucién 30-59 Tratar complicaciones
moderada de la RFG
4. Dano renal con disminucién >15-29 Considerar reemplazo renal
severa de la RFG

Reemplazo renal

La ERC se define por el dafio renal (anormalidades patologicas en sangre, orina, o por imagen) o por una RFG (rata de filtracion glomerular) menor

a 60 por tres meses 0 mas. (Tabla modificada de KDOQI 2002.")

La perfusion disminuida del rifion causa
la liberacién de renina por parte de las células
granulares en el aparato yuxtaglomerular.
Esta  liberacion  contribuye al  sistema
renina-angiotensina,  produciendo  efectos
locales y sistémicos multiples, incluyendo
vasoconstriccion, reabsorcion de sodio 'y
retencion de liquidos. Hay multiples agentes anti-
hipertensivos que atacan el sistema, incluyendo
inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (ECA), bloqueadores del receptor
de la angiotensina II (BRAs), y una nueva clase
de inhibidores directos de la renina (IDRs).
Los pacientes con ERC y ERT estan en riesgo
de desarrollar enfermedad osea secundaria a
los desérdenes endocrinos y de electrolitos
que ocurren con la funcién renal disminuida.
Si la enfermedad renal progresa, la excrecion
de fosfato estd impedida. Adicionalmente hay
produccion reducida de vitamina D activa. La
vitamina D es sintetizada en la piel después de
exposicion a la luz ultravioleta o es absorbida
de fuentes dietarias. Sin embargo, la vitamina
D de la luz ultravioleta o de las fuentes dietarias
no es activa. Esta debe suftir dos reacciones de
hidroxilacion para ser activa en el cuerpo. La
primera reaccion de hidroxilacion ocurre en el
higado y la reaccion de hidroxilacion final ocurre
en el rifion. Niveles disminuidos de vitamina
D activa en combinacion con la excrecion

disminuida de fésforo producen hipocalcemia,
hiperfosfatemia, e hiperparatiroidismo secundario.
Los desarreglos de larga data en la homeostasis
del fosforo y del calcio eventualmente conducen
a osteodistrofia renal, que estd asociada con
mineralizacion defectuosa del hueso, aumento de
riesgo de fracturas, y calcificacion inadecuada.

Resumen de la ERC

La ERC es un término ampliamente empleado
para agrupar los pacientes con evidencia de dafio
renal permanente y/o disminucion progresiva en
la funcion renal definido por la rata de filtracion
glomerular (RFG)." Se estima que 31 millones de
norteamericanos sufren de ERC y otros millones
estan en riesgo (del Estudio Nacional de Salud
y Nutricion datos 1999-2006)- Las causas mas
comunes de ERC incluyen diabetes, hipertension,
y glomeruloneftitis.

LaFundacion Nacional del Rifion ha publicado
lineamientos establecidos para pacientes adultos
con ERC. Estos lineamientos se basan en la RFG,
que se calcula usando la ecuacion ampliamente
aceptada de la Modificacion de la Dieta en la
Enfermedad Renal (MDER). La ecuacién emplea
el nivel de creatinina sérica combinada con
variables de edad, sexo, y raza en la estimacion de
laRFG. (Ecuacion MDER:RFG(mL/min/1.73m?2)
= 186X (Scr)-1.154X (edad)-0.203X (0.742 si es
mujer) X (1.212 si es afro-americano) (unidades
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convencionales)). Esta ecuacion
proporciona un estimado mucho mejor de
la funcidn renal que la sola creatinina." La
creatinina es un sub-producto de los musculos
y por tanto los niveles de creatinina varian
con la masa muscular. Dos individuos con la
misma creatinina pueden tener diferencias
notables en la RFG por las diferencias en
la masa muscular. Por ejemplo, una mujer
caucasica de 80 aflos con una creatinina de 1
mg/dL tiene una disminucion estimada de RFG
de 57mL/min/1.73 m? mientras que un hombre
afroamericano de 30 afios con una creatinina
de 1 mg/dL tiene un RFG estimado normal de
123mL/min/1.73m?,

Terapia de Reemplazo Renal

Los pacientes con ERC con una RFG de
menos de 15mL/min/1.73 m? se consideran
en falla renal. La mayoria de pacientes en este
nivel de funcion renal presentan sintomas de
uremia, y debe iniciarse la terapia de reemplazo
renal para conservar la vida. Ocasionalmente,
un paciente que tenga sintomas de uremia
requiere terapia de reemplazo renal antes de
alcanzar una RFG calculada de <15. Cualquier
paciente con una RFG de <15 o que esté en
dialisis se considera ERC estado V.

Las terapias de reemplazo renal incluyen
hemodialisis, dialisis peritoneal, y trasplante de
rinon. La didlisis proporciona un mecanismo
de filtracion de los productos de desecho,
remocion de excesos de fluido, y valoracion
de electrolitos. La dialisis no reemplaza las
funciones endocrinas del rindn. Por lo tanto,
muchos pacientes en didlisis se deben surtir de
fuentes exogenas de eritropoyetina y vitamina
D como parte de su tratamiento. Los pacientes
que reciben trasplante recuperan la funcion
renal completa.

Sin embargo, deben permanecer de por vida
con terapia inmunosupresora para prevenir el
rechazo del injerto.

Medicamentos Usados para la ERC
Agentes Anti-Hipertensivos
Muchos pacientes con ERC tienen

hipertensiony requieren multiples medicamentos
para alcanzar un control adecuado de la presion
sanguinea. Es mas, la presion sanguinea ideal
para los pacientes con ERC, de 130/80, es
mas baja que para la poblacion general (de
acuerdo con la Union del Comité Nacional
sobre Hipertension’). Las principales clases de
agentes anti-hipertensivos incluyen diuréticos,
beta-bloqueadores, inhibidores de ACE, ARBs,
y bloqueadores de los canales de calcio. Los
vasodilatadores directos, los bloqueadores
alfa, y los agentes de accion central son los
empleados con menor frecuencia. Finalmente,
la categoria mas nueva de anti-hipertensivos, los
inhibidores directos de la renina IDRs, ya estan
disponibles. De estos agentes, los bloqueadores
de los canales de calcio se han relacionado con
la aparicion de hiperplasia gingival.

Los bloqueadores de canales de calcio
son dihidropiridinas y no dihidropiridinas.
Las dihidropiridinas incluyen amlodipina,
felodipina, isradipina, nicardipina, nifedipina,
y nisoldipina. Las no dihidropiridinas incluyen
diltiazem y verapamil. Las dos clases de
bloqueadores de canales de calcio reducen la
presion sanguinea relajando el musculo liso de
la arteriola y reduciendo la resistencia vascular
sisttmica. Las no dihidropiridinas también
tienen un efecto significativo en la frecuencia
cardiaca por un efecto cronotropico negativo
directo. Se ha documentado en multiples
reportes que los bloqueadores de canales de
calcio causan hiperplasia gingival (Figura 4).
Hay un efecto potencial adverso con todas las
clases de bloqueadores de canales de calcio,
aunque se piensa que ocurre mas a menudo con
los agentes de dihidropiridina.”” La hiperplasia
gingival usualmente ocurre meses después de
la iniciacion de la terapia y se resuelve meses
después de descontinuar la terapia.? Los
clinicos deben considerar descontinuar estos
medicamentos en pacientes con hiperplasia
gingival inducida por bloqueadores de canales
de calcio. Sin embargo, se debe tener cuidado
para encontrar una alternativa antihipertensiva
que ayude a mantener un adecuado control de la
presion sanguinea.
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Figura 4. Hiperplasia gingival en la region
anterior superior de un paciente con
hipertension en tratamiento con un
antagonista del calcio (dihidropiridina)

Terapia Inmunosupresora

Los pacientes que han recibido trasplante
de rifion requieren terapia inmunosupresora
para prevenir el rechazo. Existen componentes
celulares y humorales responsables del rechazo
de un trasplante. Los medicamentos para el
trasplante atacan ambos aspectos del rechazo.
La mayoria de regimenes incluyen inhibidores
de la calcineurina para disminuir la respuesta
mediada por las células T. Los inhibidores de
la calcineurina incluyen la ciclosporina y el
tacrolimus. Se ha documentado en multiples
estudios que La ciclosporina causa hiperplasia
gingival en pacientes con trasplante renal. ™
Adicionalmente, se piensa que este efecto
aumenta cuando la ciclosporina se usa en
combinacién con un bloqueador de canales
de calcio."* EI Tacrolimus ha mostrado ratas
mucho mas bajas de hiperplasia gingival
y puede ser una alternativa segura para
un paciente que experimente hiperplasia
significativa inducida por la ciclosporina. 1

Cualquier cambio en los medicamentos del
trasplante debe ser hecho por un especialista en
trasplantes para asegurar eficacia y seguridad.
Otro abordaje para tratar la hiperplasia gingival
debe ser la combinacion de un programa de
higiene oral estandar y terapia de azitromicina,
que mostrd al menos en un estudio reducir
sintomas y dimensiones de hiperplasia gingival
inducida por ciclosporina.'®

Estado Inflamatorio

La relacion de la enfermedad renal con la
enfermedad periodontal es tan compleja que
requiere estudios adicionales. La enfermedad
periodontal contribuye a un estado inflamatorio
cronico que se ha vinculado con multiples
enfermedades  sistémicas. Dos  estudios
transversales recientes identificaron la enfermedad
periodontal como factor de riesgo independiente
para la enfermedad renal crénica.

Sin embargo, la relacion temporal entre las dos
es desconocida y no se pueden sacar conclusiones
de causalidad. '™

Los pacientes con ERC, especialmente
aquellos en didlisis, tienen ratas de mortalidad
excesivamente altas. Datos recientes del Sistema
de Datos Renales de Estados Unidos (USRDS)
muestran una rata de mortalidad de 84 muertes
por 1,000 pacientes-afios entre aquellos que tienen
45 a 64 afos. Estas ratas representan un aumento
de ocho veces las de la poblacion general. La
causa principal de morbilidad y mortalidad en los
pacientes de ERC es la enfermedad cardiovascular.
Se piensa que la prevalencia aumentada de
enfermedad cardiovascular entre los pacientes de
ERC es multifactorial. Muchos pacientes con ERC
tienen factores de riesgo bien conocidos asociados
con enfermedad cardiovascular, como hipertension
¢ hiperlipidemia. Sin embargo, la inflamacion
cronica es un factor de riesgo potencial para la
enfermedad cardiovascular en pacientes con ERC.
La reduccion en la funcion renal estd asociada
con niveles séricos aumentados de citoquinas
inflamatorias y proteina c-reactiva (PCR) y
niveles disminuidos de albimina. Estos estados
inflamatorios parecen acelerar la progresion de la
enfermedad vascular.

Mas alin, la enfermedad periodontal puede
afadirse a esta carga inflamatoria en pacientes
con ERC. La enfermedad periodontal es comin
en pacientes con ERC, atin mas severa que en
la poblacion general, y frecuentemente pasa
inadvertida. 2 La muerte por nefropatia diabética,
y la ERT son significativamente mayores en
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal
comparadas con aquellos con diabetes y poca o
ninguna enfermedad periodontal. 2% Multiples
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estudioshanmostradoasociaciondelosmarcadores
inflamatorios con enfermedad periodontal en
los pacientes con didlisis. % Se ha visto que el
tratamiento de la enfermedad periodontal reduce
los marcadores inflamatorios en pacientes sin
ERC. # Mas aun, en un estudio de pacientes con
ERC, el tratamiento de la enfermedad periodontal
mostrd que disminuia significativamente los
niveles de PCR. 2* Las medidas que disminuyen la
enfermedad periodontal en la poblacion con ERC
pueden reducir en tltimas la carga inflamatoria del
paciente con ERC, disminuyendo asi la mortalidad
por enfermedad cardiovascular, aunque ningun
estudio se ha realizado. Otro beneficio potencial
de disminuir los marcadores inflamatorios en
pacientes con ERC es el uso reducido de los
agentes estimulantes de la eritropoyetina. Los
niveles elevados de PCR en pacientes con dialisis
estan asociados con altas dosis de eritropoyetina.”
Mas ain, la informacion mas reciente del USRDS
muestra que Medicare gasta 1.9 billones de
délares en agentes estimulantes de eritropoyetina
en un solo afio.

La disminucion de la PCR puede producir
bajas dosis de eritropoyetina  con impacto
financiero positivo y prolongado.

Tratamiento de la Enfermedad Periodontal en
El Paciente Con ERC

El manejo de la enfermedad periodontal
frecuentemente ~ requiere  instrumentacion
significativa,  farmacoterapia, y  algunas
veces cirugia. Algunos clinicos recomiendan
profilaxis antibidtica antes de los procedimientos
odontolégicos en pacientes con injertos arterio-
venosos por el riesgo de endocarditis infecciosa.”
Existen multiples regimenes antibidticos y
analgésicos. Para todos los antibidticos, es
importante ajustar las dosis basadas en la RFG y
evitar agentes nefrotoxicos en pacientes que atn
no estan en didlisis. Las drogas antiinflamatorias
no esteroideas (AINEs) pueden disminuir la RFG
y es preferible evitarlas en pacientes con ERC.
Los pacientes con ERC pueden tener mayor
riesgo de sangrado secundario a disfuncion
plaquetaria, asi como a los anticoagulantes
recibidos en hemodidlisis. Se podria tratar de

implementar el procedimiento el dia siguiente a la
dialisis para disminuir el riesgo.'® La mayoria de los
protocolos de los trasplantes renales recomiendan
el manejo odontologico antes del trasplante para
tratar cualquier problema potencial una vez se
haya iniciado la terapia inmunosupresora. Se
necesita precaucion adicional en los pacientes con
trasplante renal ya que ellos son mas susceptibles a
la infeccion.

CANCER Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Casi 11 millones de personas en Estados
Unidos tienen cancer o han tenido historia de
cancer, con aproximadamente 1.4 millones de
nuevos casos que ocurren anualmente. ¥ “Cancer”
es un término amplio usado para describir
un grupo de enfermedades definidas por un
crecimiento no controlado de células anormales
que puede ocurrir en cualquier lugar del cuerpo.
Muchos factores intrinsecos y ambientales estan
implicados en el desarrollo de varias formas de
céancer. Los factores ambientales incluyen tabaco,
quimicos, radiacion e infeccion. Los factores
intrinsecos  incluyen —mutaciones  genéticas,
hormonas y condiciones inmunes. Muchos tipos
de cancer son probablemente causados por una
combinacion de factores ambientales y factores
intrinsecos.?” Los pacientes con cancer representan
un segmento unico de la poblacion odontologica.
Muchos pacientes con cancer tienen enfermedad
periodontal pre-existente en el momento del
diagnostico del cancer. Adicionalmente, muchos
tratamientos para el cancer son toxicos para los
tejidos orales y pueden empeorar la enfermedad
oral subyacente o favorecer el desarrollo de nueva
enfermedad periodontal. Los tratamientos para
el céancer incluyen quimioterapia, radioterapia,
cirugia, terapia hormonal, terapia bioldgica, y
terapia dirigida. Més atn, algunos tipos de cancer
pueden incluir la cavidad oral y tenerun efecto local
en los tejidos orales. En afios recientes, se ha visto
que la enfermedad periodontal tiene asociacion
con muchas enfermedades cronicas, incluyendo
enfermedad cardiovascular y diabetes. Se piensa
que mucho de esta asociacion es secundario al
estado inflamatorio cronico. 2 Estudios recientes
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han mostrado un aumento pequefio aunque
significativo en el riesgo de cancer en pacientes
con enfermedad periodontal. 23

Quimioterapia

Los regimenes de quimioterapia fueron
desarrollados para atacar rapidamente las células
que se dividen como las células tumorales.
Con este concepto en mente, es logico sefialar
la asociacion entre estas terapias y los efectos
colaterales que impactan el tracto gastrointestinal.
Latoxicidad oral asociada con la quimioterapia en
pacientes con cancer es un efecto colateral comun
de estos regimenes médicos, que puede afectar
todo el tracto alimenticio. Los sintomas son
numerosos, incluyendo lesiones en la orofaringe,
disfagia, gastritis, y diarrea. La mucositis es
un término usado para describir la inflamacion
de las membranas de la mucosa que cubre la
cavidad oral y el tracto digestivo. La mucositis
oral es comunmente reportada y se estima que
se encuentra en un 35% a 40% de pacientes que
recibenquimioterapia citotoxica, yuna prevalencia
més alta en aquellos que estan con trasplante
de células madre hematopoyéticas (TCH).”!
Multiples factores contribuyen al desarrollo de
la mucositis. El dafio tisular/muerte celular, la
estimulacion de un estado pro-inflamatorio, y la
interferencia con la cicatrizacion normal de los
tejidos son efectos directos e indirectos de estos
medicamentos. Esta seccion final de este capitulo
se enfoca en las complicaciones de los regimenes
quimioterapéuticos y de TCH que incluyen la
orofaringe, consideraciones de pretratamiento, y

manejo de estos aspectos.

Efectos Quimioterapéuticos

Hay numerosos regimenes quimioterapéuticos
disponibles dependiendo del tipo de cancer que
esté siendo tratado. Algunos de los agentes mas
comunes asociados con toxicidad oral incluyen
agentes alquilantes, antraciclinas, anti-metabolitos,
antibidticos anti-tumor, taxanos, € inhibidores de
la topoisomerasa. Hay muchas mds drogas anti-
céancer asociadas con toxicidad oral y puede verse
una lista mas completa en la tabla 2. Aunque
el mecanismo de accion individual de estos
medicamentos no es esencial para esta discusion,
es importante entender como ejercen sus efectos
en los tejidos. Especies reactivas al oxigeno causan
dailos al DNA de las células tumorales y de las
del tejido sano. Las células dafiadas conllevan
apoptosis, entrando en movimiento en la respuesta
normal del cuerpo a la muerte celular, que incluye
actividad aumentada del sistema inmune. La
activacion del sistema inmune aumenta la
concentracion de las moléculas pro-inflamatorias
en el milieu interno, como las citoquinas y
proteinas bioldgicamente activas. La cicatrizacion
normal se compromete con la persistencia del
agente atacante.

Mucositis Oral
La mucositis oral ulcerativa es uno de los
efectos colaterales mas comunes asociados con la
quimioterapia. Como se menciond previamente,
la prevalencia entre los pacientes con cancer
tratados con regimenes quimioterapéuticos puede

Tabla 2. Agentes quimioterapéuticos asociados con toxicidad y mucositis oral

Categoria de la Droga

Nombres de la Droga Quimioterapéutica (genéricos)

Agentes alquilantes

Antraciclinas
Antimetabolitos

Antibidticos anti-tumorales

Taxanos docteaxel, paclitaxel

Inhibidores de la
Topoisomerasa

bisulfan, carboplatina, cisplatina, ciclofosfamida, ifofamida,
mecloetamina, melfalan, procarbazina, tiotepa

daunorubicina, doxorubicina, iadarubicina, epirubicina, mitoxantrona
capecitabina, citarabina, fluorouracil, fludarabina, gemcitabina,

hidroxiurea, metotexato, 6-mercaptopurina, pemetrexed, 6-tioguanina
dactinomicina, bleomicina, mitomicina

etoposida, topotecan, irinotecan, teniposida

Adaptado de Up To Date, 2010.
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ser tan alto como 40% o alin mas en pacientes
con TCH. La quimioterapia intensiva puede
causar mucositis ulcerativa que emerge
aproximadamente dos semanas después del inicio
de altas dosis de quimioterapia.’ Los factores de
riesgo para el desarrollo de la mucositis incluyen
edad temprana, calidad de higiene oral, y nivel
de inmunosupresion antes del inicio de la terapia.
Las ulceraciones asociadas con mucositis oral
pueden ser extremadamente dolorosas y pueden
interferir con la capacidad del paciente para
su ingesta nutricional requerida. La infeccion
subsecuente es otro problema que se ha notado
asociado con estas lesiones. Considerando
el nivel de inmunosupresion vinculado a la
quimioterapia, éstos son hallazgos clinicos que
necesitan ser identificados y sefialados de manera
oportuna por los profesionales de la medicina y la
odontologia. Si los sintomas son severos, puede
ser necesaria la modificacion de los agentes
quimioterapéuticos y/o las dosis. Se considera
que la mucositis es autolimitante y usualmente
se resuelve dentro de los 14 dias de interrupcion
de la quimioterapia. Esto puede coincidir con
la recuperacion de los granulocitos, aunque
no se ha demostrado que exista una relacion
lineal. Otros efectos colaterales menos comunes
incluyen xerostomia, hemorragia, y neuropatia.

Previniendo la Mucositis Oral

Hay datos objetivos limitados que soportan
el concepto de la terapia odontoldgica antes del
inicio del tratamiento del cancer. Aunque muchos
sienten que el cuidado preventivo exhaustivo
limita la extension de complicaciones orales
asociadas con dicha terapia médica, un estudio
propuso que dichas medidas no tenian impacto en
el resultado general.* Las guias practicas sobre la
profilaxis oral para la mucositis fueron publicadas
en 2007 por la Seccion de Estudio de Mucositis
de la Asociacién Multinacional de cuidado de
apoyo en cancer y la sociedad internacional de
oncologia oral (MSSMA/SCCISO).* Para los
pacientes que estan en quimioterapia estandar, se
les motiva la evaluacion por un profesional de la
odontologia antes de la iniciacion de la terapia.
Se recomienda un intervalo de evaluacion para

evaluar la salud de la cavidad oral, incluyendo
el uso de herramientas validas como el criterio
de toxicidad comuin del Instituto Nacional de
Céncer o el puntaje de evaluacion oral de la
Universidad de Nebraska para determinar la
severidad y el curso clinico de la mucositis.

Enaquellos pacientes que estan con altas dosis
de quimioterapia mas la TCH, se han desarrollado
recientemente medidas preventivas que se
recomiendan  actualmente para uso rutinario.
La palifermina es un simulador del factor de
crecimiento de queratinocitos — 1. Este acelera el
crecimiento de las células epidermales incluyendo
aquellas del tracto gastrointestinal. En un estudio
aleatorizado controlado doble ciego se mostrd
que reducia la incidencia de mucositis severa
comparada con el grupo placebo.* El uso de un
factor estimulante de colonias de macréfagos —
granulocitos, en enjuagues también se recomienda
para la prevencion de la mucositis en esta
poblacion de pacientes. La terapia laser de bajo
nivel ha sido recomendada en los lineamientos
clinicos como parte del pre-tratamiento para los
pacientes con TCH. Sin embargo, esta terapia
es costosa y no estd disponible ampliamente
y la evidencia objetiva que soporta su eficacia
es limitada. El uso de crioterapia también se
recomienda para la prevencion de la mucositis
oral. Es importante recordar que muchos de
estos lineamientos se basan en opiniones de
expertos; se hace necesaria mas investigacion
clinica para validar el uso de estos protocolos.

Tratamiento de la Mucositis Oral

El tratamiento de la mucositis oral establecida
es de apoyo. Las dietas blandas son una buena
eleccion para reducir la incidencia del trauma
en los tejidos friables. Los profesionales
necesitan motivar las practicas de higiene oral
para que se reduzca la incidencia de infeccion
secundaria y se promueva la cicatrizacion a
tiempo. Los cepillos de dientes blandos, los
enjuagues orales no irritantes, y la remocion
de protesis totales deben recomendarse como
parte del cuidado rutinario. Se han empleado
peliculas protectoras, sin embargo los datos que
soportan la eficacia de dichos agentes es débil.
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Las soluciones orales que incluyen
lidocaina, difenhidramina, y sulfato de morfina,
se han empleado como control analgésico en la
mucositis oral. El panel de MSSMA/SCCISO
recomenddlamorfinasistémicacomo tratamiento
de eleccion para los pacientes con TCH con
dolor oral asociado a mucositis oral severa.*

En el paciente neutropénico una evaluacion
cuidadosa es critica. Estos pacientes pueden
presentar  signos reducidos y sintomas
secundarios a la mielosupresion. Se requiere
terapia antimicrobiana temprana en el curso de
la infeccion para evitar posibles complicaciones
catastroficas. Los estudios han mostrado que
la evaluacion oral y periodontal y su manejo
reduce el riesgo de infeccion y fiebre asociadas
con las condiciones orales.* Los estudios han
mostrado también que el cuidado oral de pre-
tratamiento y el cuidado oral durante la terapia
reduce las complicaciones orales sin incremento
en el riesgo de fiebre o de bacteremia.®®

En resumen, la complicacion de mucositis
oral tiene una prevalencia muy alta en los
pacientes con cancer tratados con quimioterapia.

Los lineamientos clinicos fueron publicados
en 2007 sefialando recomendaciones para el pre-
tratamiento de los pacientes con cancer y riesgo
de desarrollar mucositis oral. Aunque las medidas
preventivas como la palifermina y la crioterapia
son recomendadas para los pacientes con altas
dosis de quimioterapia, la base del cuidado
es la higiene oral completa y una evaluacion
regular por un profesional de la odontologia.
Aunque la mucositis oral es considerada como
un fenomeno auto-limitante, es necesario un
cuidado de soporte para aliviar los sintomas
invasivos asociados con esta complicacion. Es
necesario prestar especial atencion al paciente
neutropénico yaque lainfeccion enesta poblacion
de pacientes posiblemente amenace su vida.

Leucemia y los Tejidos Orales
La leucemia, una enfermedad de Ila
médula 6sea, se caracteriza por la proliferacion
maligna de globulos blancos. Las leucemias
son categorizadas basandose en el tipo de
célula que estd involucrada; se dividen en

mielogenas y linfociticas. Ademas, las leucemias
se categorizan como agudas y cronicas.

Las leucemias cronicas ocurren mas
comunmente en individuos mayores y se
caracterizan por una proliferacion excesiva
de globulos blancos anormales, relativamente
maduros. Tipicamente estas leucemias progresan
por un periodo de meses a afios. Las leucemias
agudas se caracterizan por una proliferacion
rapida de globulos blancos inmaduros. Las
leucemias agudas son la forma mas comun de
leucemia en nifios, aunque también pueden afectar
adultos. Las cuatro principales clasificaciones de
leucemia son leucemia linfocitica aguda, leucemia
mielogena aguda, leucemia linfocitica cronica,
y leucemia mieldgena cronica. Dentro de estas
categorias principales existen varios subtipos.

Adicionalmente, hay algunas formas de
leucemia menos comunes, que no se ajustan
bien a ninguna de estas categorias. En todas las
formas de leucemia, la funcion de la médula osea
estd disminuida. La anemia, la trombocitopenia,
y la inmunidad disminuida, a menudo se dan
como resultado. Estos cambios pueden generar
hemorragia gingival, ulceraciones orales, e
infecciones orales incrementadas.”* El uso
de quimioterapia y trasplante de células madre
pueden contribuir ain mas a éstas, causando
supresion aumentada de la médula oOsea asi
como efectos toxicos en los tejidos orales.
Cuando se evalla un paciente leucémico
con lesiones gingivales, a menudo es dificil
distinguir entre los cambios ocasionados por la
enfermedad y los producidos por el tratamiento.

Para caracterizar mejor las lesiones
gingivales en pacientes con leucemia, se ha
propuesto un sistema de clasificacion. Este
sistema de clasificacion consiste en cuatro
grandes categorias: infiltracion directa, toxicidad
directa de la droga, injerto-versus-enfermedad
del huésped, y supresion de la médula osea/
linfoide.* Es importante para los profesionales
de la odontologia reconocer que un paciente
puede presentarse con lesiones orales antes
del diagnostico de leucemia. Reportes de
caso han descrito hiperplasia  gingival,
enfermedad periodontal rapidamente progresiva,
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hemorragia prolongada post-exodoncia, y dolor
gingival como sintomas que se presentan que
conducen a varios diagnosticos de leucemia. ¥4

Radioterapia en Cancer de Cabeza y Cuello
Lostiposdecancerencabezay cuelloincluyen
cancer en la cavidad oral, la faringe, la laringe,
las glandulas salivares, la cavidad nasal, los senos
paranasales, y los nodulos linféticos del cuello. La
mayoria de los tipos de cancer de cabeza y cuello
son carcinomas escamocelulares. Los pacientes
que reciben radioterapia en cabeza y cuello estan
enriesgo de algunas complicaciones orales. Estas
complicaciones incluyen mucositis, disgeusia
(sentido del gusto alterado), xerostomia (boca
seca), caries dental, enfermedad periodontal, y
osteoradionecrosis. La colaboracion entre los
médicos y los profesionales de la odontologia
es necesaria para ofrecer un cuidado optimo.
La evaluacion oral e intervencion pre-
radiacion seguida por la implementacion de
un programa de cuidado oral antes y durante
la radiacion, es esencial para mejorar los
resultados en los pacientes que van a recibir
radiacion. Un estudio reciente de profesionales
de la salud report6 un 75% de rata de remision
para evaluacion odontologica antes de la
radiacion de cabeza y cuello. El mismo
estudio reportd también que los servicios
médicos y odontologicos integrados estaban
disponibles solo en el 25% de las instituciones. *
La mucositis es un efecto colateral comuin de
la radioterapia y ha sido reportada en un 80% de
los pacientes que reciben radioterapia para cancer
de cabeza y cuello. #? La radiacion interrumpe la
replicacion de DNA en la capa basal del epitelio
oral. Esto lleva a adelgazar el epitelio y a una
eventual ulceracion de los tejidos orales. La fase
ulcerativa se empeora con la colonizacién de las
bacterias locales. ¥ Al igual que en los pacientes
con mucositis inducida por la quimioterapia,
la pieza clave de la terapia en pacientes con
mucositis inducida por radioterapia incluye un
manejo adecuado del dolor y mantenimiento de la
higiene oral. Lineamientos recientes especificos a
la mucositis inducida por radiacion justifican el
uso de bloques de radiacion en la linea media

y terapia de radiacion tridimensional  para
minimizar el dafio de la mucosa. Los lineamientos
también recomiendan el uso de benzidamina, un
AINES que acttia localmente, para la prevencion
de la mucositis en pacientes expuestos a dosis
moderadas de radiacion. Debido a la falta de
beneficio clinico, los lineamientos estan en contra
del uso rutinario de clorhexidina y de capsulas
antimicrobianas, para prevenir la mucositis
oral inducida por radiacion. También estan en
contra del uso de sucralfato en el tratamiento
de la mucositis inducida por radiacion.*

La disgeusia y la xerostomia son efectos
colaterales ~ comunes de la radiacion. La
radioterapia puede dafar las papilas gustativas y
en algunos casos ocasionar la pérdida permanente
del gusto. La radiacion lleva a atrofia, dafio
vascular, y fibrosis tisular de las glandulas
salivares. El resultado es dosis-dependiente y
sitio-dependiente. Las altas dosis de radiacion
y la inclusion de grandes areas de tejido salivar
producirdn casos mas severos de xerostomia.
Los pacientes con xerostomia significativa
estan en mucho mas riesgo de desarrollar caries
dental. Para estos pacientes, se recomienda el
tratamiento con fluor diario y la higiene oral
meticulosa, para la prevencion de la caries dental.

La radiacion puede ocasionar alteraciones en
la vascularidad de los tejidos blandos y el hueso,
disminuir la celularidad del tejido conectivo,
y aumentar la fibrosis tisular. Los cambios
vasculares producen disminucion del flujo
sanguineo en los tejidos, con la concomitante
hipoxia y reduccion en la celularidad . Esto
puede ejercer un efecto deletéreo en el hueso y el
tejido blando de la cavidad oral. Se ha visto que
altas dosis de radiacion contribuyen a la pérdida
dental y a pérdida de insercion periodontal
considerable. Es mas, la pérdida de insercion
periodontal tiene el potencial de progresar a
osteoradionecrosis.*® La osteoradionecrosis es
un efecto colateral de la radiacion menos comtin
pero potencialmente devastador, que ocurre
principalmente en la mandibula, cuya condicion
se define por hueso expuesto en areas de injuria
por radiacion. Un estudio retrospectivo reciente
de 207 pacientes que recibieron terapia de
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radiacion mostré osteoradionecrosis en el
5,5% de los pacientes. Esta complicacion
de la radioterapia ocurre como resultado de
una cicatrizacion disminuida de las heridas.
Ocurre espontaneamente, pero ocurre mas
frecuentemente después de un trauma en
los tejidos, resultante en hueso expuesto,
especialmente con las exodoncias. La evaluacion
pre-radiacion para problemas potenciales, y
exodoncias indicadas pueden ayudar a limitar
las exodoncias post-radiacion y el desarrollo
potencial de osteoradionecrosis.

Cirugia

La reseccion quirtirgica es una modalidad
importante de tratamiento para los tipos de
cancer de cabeza y cuello. Desafortunadamente,
estas cirugias frecuentemente son debilitantes
y desfigurantes. Mas atin, la infeccion de la
cavidad oral puede llevar a contratiempos en
la recuperacion, y retardar la quimioterapia o
radioterapia adjunta.

Con la  evaluacion  odontologica
preoperatoria se pueden mejorar los resultados.
Los pacientes que reciben resecciones
significativas a menudo requieren protesis
removibles para mantener la funcion y pueden
también necesitar injertos de piel como
parte del procedimiento quirtrgico. Hay
protesis intraorales que pueden ayudar en
la pronunciacion y en la nutricion, mientras
que las protesis extraorales pueden ayudar a
reducir la desfiguracion. Independiente del tipo
de protesis, un encuentro preoperatorio con el
paciente y su familia puede ayudarles a conocer
lo que va a pasar postoperatoriamente.

El monitoreo postoperatorio cercano del
sitio quirtirgico es esencial. Cuando se requiera,
el sitio del injerto de piel debe ser monitoreado
para controlar su viabilidad.

Durante la evaluacion postoperatoria inicial
el paciente debe ser instruido en un régimen
de cuidado oral, asi como en ejercicios de
apertura bucal para ayudar a la recuperacion
de la funcion. Hay muchos aparatos mecanicos
disponibles comercialmente que pueden ayudar
en los ejercicios de apertura bucal. 44

Enfermedad Periodontal Y Riesgo De Céancer

Esta seccion del capitulo se ha enfocado
en el efecto de los tratamientos del cancer en
los tejidos orales. Es necesario un abordaje
multidisciplinario, con  participacion  de
profesionales de la medicina y la odontologia,
para optimizar el cuidado oral en los pacientes
con cancer.

Sin embargo, cabe anotar que la mala
salud oral puede ser un factor de riesgo para el
desarrollo del cancer. Multiples estudios han
demostrado que los efectos inflamatorios de la
enfermedad periodontal, y su estado inflamatorio
pueden tener efecto en el desarrollo del cancer.
Parece haber una relacion entre la pérdida dental y
el cancer de cabeza y cuello que es independiente
del uso de tabaco y alcohol. Es maés, se ha visto
que la pérdida dental es un factor de riesgo para
el desarrollo de cancer esofagico, gastrico y
pancredtico. Adicionalmente, la enfermedad
periodontal se ha asociado con un incremento
pequeiio pero significativo en el riesgo de cancer
general. %

Recomendaciones para el Manejo del Cancer
y de la Enfermedad Periodontal

Los pacientes con cancer representan un
segmento unico de la poblacion odontologica.
Muchos tratamientos para el cancer son toxicos
para los tejidos orales. Por otro lado, las
condiciones inflamatorias e infecciosas orales
cronicas, como la enfermedad periodontal y las
lesiones endodoénticas pueden contribuir al riesgo
de cancer, y si ellas persisten o se exacerban
durante la terapia del cancer, podrian ser una
fuente de infeccion que amenace la vida. La
evaluacion odontologica pre-tratamiento  del
paciente con cancer es altamente recomendada y
puede ayudar a identificar problemas potenciales
y facilitar el manejo de efectos colaterales
anticipados de la terapia. Los odontologos y los
médicos necesitan trabajar juntos para planear
el cuidado de sus pacientes; en particular ellos
deberian:

Hacer una evaluacion oral pre-tratamiento
para cualquier problema periodontal, carioso, o
endodontico existente, que pueda ser una fuente
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futura de infeccion cronica o que pudiera
exacerbarse por el tratamiento para el cancer o si
la terapia para el cancer incluye tratamientos que
reducen la resistencia a la infeccion.

Los tratamientos que pueden inducir
xerostomia, como la radioterapia, deben realizarse
solo con el entendimiento de que el flujo salival
reducido puede producir caries rampante y
problemas de mucosa oral que necesitan ser
regularmente chequeados y tratados.
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CAPITULO 18

El Papel del Profesional
en la Educacion del Publico sobre la
Importancia de la Salud Oral.

INTRODUCCION

Se sabe desde hace algin tiempo que los
resultados en la salud, son en parte, una funcion
de la alfabetizacion en salud y de la educacion
al pablico. ! El nivel de alfabetismo en temas de
salud, o nivel de conocimiento necesario para
llevar una vida saludable de una poblacion, es
uno de los determinantes sociales mas fuertes
de la salud en una sociedad. El conocimiento
limitado en el cuidado de la salud se ha sefialado
como la causa de disminucion de la capacidad del
publico para beneficiarse completamente de lo
que los sistemas de salud tienen para ofrecer. La
falta de conocimiento de la salud oral representa
un obstaculo para mejorar el cuidado oral en
los Estados Unidos;** casi la mitad de todos
los norteamericanos carecen de habilidades
adecuadas para tener una salud oral, lo que puede
ocasionar costos de billones de dolares en salud
cada afio. >* Es importante considerar si la falta de
una correcta comunicacion profesional-paciente
puede tener o no implicaciones en los retos que
estamos enfrentando en cuanto al conocimiento
en salud oral.

Las enfermedades orales son una fuente de
infeccion y de inflamacion sistémica, a menudo
pasada por alto, que tienen el potencial de afectar
la salud general. Asi, las enfermedades orales
se han llamado “epidemias silenciosas”.  Dada
la fuerza de la evidencia que soporta las inter-
relaciones entre la salud oral y la salud general , no
se puede seguir considerando como una opcion la
educacion de los consumidores — pacientes — en
la amenaza que las infecciones orales representan
para la salud general. Tanto los profesionales de la
salud odontdlogos, como los no odontologos, por

Casey Hein

ejemplo médicos, y otros profesionales de la salud,
comparten la responsabilidad de educar al publico
en cuanto a la significancia de la salud oral para
lograr y mantener la salud general del organismo.
Los codigos de conducta profesional obligan a los
profesionales de la salud con la responsabilidad
de educar a los pacientes. Los resultados de la
salud —mas alld de la cavidad oral- pueden ser
influenciados positivamente por una educacion
efectiva al paciente y por camparias de educacion
en salud enfocandolas a la salud oral.

La informacion acerca de la relacion entre
la salud oral y la salud sistémica comenzo a ser
difundida al ptblico desde multiples fuentes a
comienzos de los 90s.

Varias campafias de relaciones publicas
han incrementado la conciencia de la conexion
entre la salud oral y la salud sistémica entre una
amplia audiencia de consumidores-pacientes.
Informacion de prensa, radio y television masivas,
la universidad, la extension de la salud publica a
comunidades locales auspiciada por el gobierno,
las campafas de la industria de seguros, y los
avisos comerciales asociados con productos de
cuidado oral han proporcionado mecanismos
altamente visibles y efectivos para la educacion
del publico en la importancia de la salud oral. Sin
embargo, nada puede ser tan poderoso como la
educacion del profesional al paciente. El tiempo
que gastan los odontdlogos y los higienistas
dentales con los pacientes individuales representa
una oportunidad valiosa para comunicar hallazgos
creibles de investigacion relacionados con la
inflamacion sistémica asociada con infecciones
orales. Ademas como profesionales de la salud,
los profesionales de la odontologia deben estar en
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condicion de identificar pacientes que estén en
riesgo de enfermedades cronicas, tales como la
diabetes y las enfermedades ateroescleroticas, las
cuales comparten factores de riesgo comunes con
las enfermedades orales.

La profundidad y la amplitud de la evidencia
que soporta la relacion entre las enfermedades
periodontales y varias enfermedades infamatorias
sistémicas comunes continGia expandiéndose,
la preponderancia de la evidencia sugiere que
los profesionales de la odontologia tienen una
responsabilidad para comunicar apropiada y
efectivamente esta informacion a los pacientes.

En el caso de la diabetes, la evidencia de
estudios piloto muestra que el tratamiento de la
enfermedad periodontal puede mejorar el control
metabolico de los pacientes.>” Sin embargo, afin
se necesitan estudios definitivos a gran escala,
para establecer la eficacia de la intervencion
periodontal. De manera similar, en el caso de
los resultados del embarazo, muchos estudios
piloto han mostrado una reduccion de resultados
adversos del embarazo asociados con tratamiento
periodontal.** Sin embargo, un estudio grande
falldo en mostrar reduccion en los resultados
adversos del embarazo asociados con tratamiento
de la enfermedad periodontal. ' Varios estudios
han evaluado el efecto de la terapia periodontal
en los resultados cardiovasculares y han mostrado
mejoria en la funcion endotelial."® No obstante,
se necesitan ensayos controlados, aleatorizados,
para ver los efectos de la terapia periodontal en
los resultados cardiovasculares. Aunque todavia
no hay datos definitivos sobre los efectos del
tratamiento periodontal en varias condiciones
asociadas con enfermedad periodontal, los
datos de asociacion son fuertes. Por lo tanto,
es apropiado educar a los pacientes sobre las
relaciones orales-sistémicas para asegurar que
las decisiones sobre su tratamiento estén bien
informadas.

La profesion médica ha respondido a la
evidencia que surge de la relacion periodontal-
sistémica con algunos articulos que llaman la
atencion a la probabilidad de que la enfermedad
periodontal sea pasada por alto a menudo y no
sea reconocida como una fuente de infeccion con

el potencial de evocar una respuesta inflamatoria
sistémica.'*'* Debido a que esta clase de enunciados
autoritarios, basados en la evidencia circulan entre
la profesion médica, es razonable asumir que
mas y mas médicos y profesionales de la salud
conozcan la importancia de la salud oral para lograr
y mantener la salud general. Como resultado,
ellos comenzaran a examinar las enfermedades
orales, a educar a los pacientes sobre conexiones
orales-sistémicas, y buscaran relaciones con los
profesionales de la odontologia para el manejo
conjunto de los estados inflamatorios presentados
por las enfermedades orales. La informacion
proveniente de los médicos en especialidades
como endocrinologia, cardiologia, obstetricia,
reumatologia, neumologia, y nefrologia, entre
otras, sustentan que los profesionales de lamedicina
estan comenzando a incorporar hallazgos de
investigacion confiable sobre las relaciones orales-
sistémicas en sus practicas. Simultineamente,
pueden empezar a surgir protocolos médicos que
incluyan evaluacion y tratamiento periodontal, y
monitoreo de los resultados clinicos relacionados
con el cuidado de los pacientes que estan en mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y de
Diabetes.

Objetivos Educativos
Después de revisar la informacion presentada
en este capitulo, los lectores deben ser capaces de:
* Discutir como las limitaciones en el
conocimiento de la salud oral representan una
barrera para la prevencion efectiva, diagnostico, y
tratamiento de las enfermedades orales.
¢ Describir varias fuentes de informacion
y estadisticas sobre la relacion entre la
salud oral y sistémica que sugieren que los
pacientes - consumidores son conscientes de
la importancia de la salud oral en el logro y
mantenimiento de la salud general.
Identificar los diferentes obstaculos que
enfrentan los profesionales de la odontologia
para educar efectivamente a los pacientes en
la salud oral-sistémica y describir caminos
para superar estos obstaculos.
* Describir la responsabilidad de los
profesionales de la odontologia en asegurarse
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que solamente la evidencia soportada
cientificamente de las relaciones orales-
sistémicas sea comunicada a los pacientes.
Elaborar el proceso de desarrollo profesional
que distinguird a los odontélogos y a los
higienistas como autoridades expertas
en la evidencia de las relaciones orales —
sistémicas.

Identificar formas en las que los odontologos
e higienistas dentales pueden influenciar la
percepcion del pablico sobre la importancia
de la salud oral por fuera de la practica.

EL PROCESO DE CAMBIO EN LA
INFLUENCIA DE LA PERCEPCION DEL
PUBLICO SOBRE LA IMPORTANCIA DE
LA SALUD ORAL

“Debido a que las enfermedades orales en
general son tratables y usualmente no amenazan
la vida, se han percibido errdbneamente muy poco
relacionadas con otros aspectos de la salud, a
menudo viéndolas como de menor importancia
en el contexto economico y social.”!” Esta opinion
refleja la desconexion real entre la salud oral y la
salud general y por lo tanto las implicaciones de
largo alcance que tiene.

La segregacion de la cavidad oral del resto
del cuerpo - y consecuentemente el sisma entre
la odontologia y la medicina — ha ayudado
a contribuir a las disparidades que existen
normalmente entre los norteamericanos.* La falla
en reconocer la salud oral como integral y esencial
para la salud general ha impactado adversamente
las politicas de salud.'®

En 2009, la gran apreciacion de la
significancia de la inflamacion en la prevencion y
manejo de enfermedades cronicas y el montaje de
la evidencia que soporta las interrelaciones orales-
sistémicas a niveles genéticos y moleculares estan
cambiando las percepciones de los profesionales
de la salud no odontdlogos sobre la importancia
de la salud oral.

En realidad, el cambio en un modelo de
infeccion hacia un modelo de inflamacion
relacionado con la amenaza que posee la
enfermedad periodontal para la salud general, ha
llamado la atencion de la comunidad médica.

Las revistas cientificas médicas —incluyendo
algunas de las mas prestigiosas- estan reportando
evidencia de las relaciones orales-sistémicas
con creciente frecuencia. Ademas, los reportes
gubernamentales, ! las instituciones educativas,
221y Jas asociaciones profesionales” han llamado
a una reforma educativa que aumentaria el
conocimiento de los profesionales de la salud no
odontélogos sobre la salud oral, y los modelos
colaborativos de cuidado que brindarian a
los profesionales de la salud odontdlogos
y no odontologos un enfoque del manejo
interprofesional, integral de la enfermedad cronica
que incluya el cuidado oral.

La industria de los seguros ha investigado
el ahorro econdmico potencial asociado con
el tratamiento de la enfermedad periodontal, y
encontrd que los costos médicos asociados con las
enfermedades cronicas como la ECV y la diabetes
pueden reducirse significativamente cuando a los
pacientes se les trata la enfermedad periodontal »2*
Aunque estos estudios no prueban causa y efecto,
son suficientes para que las compaiiias de seguros
sean mas liberales en la cobertura de la terapia
periodontal y en el mantenimiento de sus clientes
con diabetes y ECV. Ademas, varios lineamientos
creados por los departamentos de salud de las
agencias del estado han comenzado a sefalar la
importancia de la salud oral en la salud general de
su ciudadania. >%

Cambios en la politica publica, aumentos en
los reembolsos de los seguros, y una educacion
médica/odontologica mejorada indudablemente
facilitaran la colaboracion interprofesional entre las
profesiones de la salud; sin embargo, esta magnitud
del cambio es improbable que suceda en el corto
plazo. En el interino, es esencial educar al publico
mediante campafas en los medios soportadas
comercialmente, llegar a las organizaciones
profesionales y a las universidades, y la educacion
individual del profesional al paciente para ayudar
a que el publico reconsidere la importancia de la
salud oral y su implicacion en la salud general.

Las respuestas a las siguientes cuatro preguntas
ofrecen un punto de referencia para guiar la
comunicacion profesional — paciente y articular
los mensajes que son esenciales para la educacion
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exitosa del paciente en la salud oral-sistémica:

1. ;Qué tanto el piiblico-paciente sabe acerca de
la amenaza que representa la inflamacion en
la salud de todo el cuerpo y de las relaciones
orales-sistémicas?

2. ;Qué tan importante creen los consumidores-
pacientes que es la salud oral para lograr y
mantener la salud general?

3.;Qué tan bien lo estan haciendo los
profesionales de la odontologia al educar
a los pacientes sobre las relaciones orales-
sistémicas y cuales son los obsticulos para
comunicar efectivamente esta informacion a
los pacientes - consumidores?

4. ;Qué investigacion deberia ser comunicada
confiablemente a los pacientes sobre la
relacion ente la enfermedad periodontal y
los estados inflamatorios conducidos por los
estados de enfermedad, como enfermedad
coronaria, derrame, diabetes, y resultados
adversos del embarazo?

5.Ademas de la comunicacion individual
profesional — paciente, ;qué tipos de
actividades podrian realizar los profesionales
de la odontologia para buscar el cambio de
percepcion de los profesionales de la salud no
odontdlogos sobre la importancia de la salud
oral, y por lo tanto aumentar la conciencia
del publico sobre las relaciones orales —
sistémicas?

CONOCIMIENTO DE LOS PACIENTES
- CONSUMIDORES ACERCA DE LOS
VINCULOS ORALES-SISTEMICOS, LA
SIGNIFICANCIA DE LA SALUD ORAL
Y LAAMENAZA DE LA INFLAMACION
PARA LA SALUD GENERAL

Ayuda de los Medios masivos

En la dltima década ha habido numerosas
fuentes de informacion de los medios masivos
sobre la relacion entre la salud oral y sistémica,
incluyendo publicaciones de divulgacion,*
television, ¥ y radio® En 2004, el Time
Magazine”’ dedicod un niimero entero, “El asesino
secreto”, para ayudar a los lectores a explorar
el vinculo entre la inflamacion y diferentes

condiciones que amenazan la vida como la
enfermedad cardiaca. El articulo introdujo a
los lectores a algunos conceptos cientificos
sofisticados que describian como los esfuerzos
del cuerpo para cicatrizar el dafio producido por la
infeccion y la inflamacion a menudo terminaban
causando dafio permanente de ciertos oOrganos
y aumentando el riesgo de varias enfermedades
sistémicas. El articulo discutio especificamente
el potencial de la enfermedad periodontal para
provocar una cascada de eventos:

“Parece que algunas personas son mas
sensibles a placas y desordenes que otros. Quizas
ellos tienen una predisposicion genética. O quizas
una infeccion de larga data, de bajo grado, como
la enfermedad gingival, que mantiene el fuego
interno y marca el balance hacia la infeccion
cronica”?’ Si los lectores pueden comprender esta
informacion sofisticada, es razonable asumir que
el publico se esta volviendo mas consciente de
la relacion entre la enfermedad periodontal y la
inflamacion conducida por estados de enfermedad.

Las noticias de CNN comenzaron el afio 2009
con un segmento en “como vivir mas”, que salio al
aire en enero 2 y fue manejado por el Dr. Sanjay
Gupta, el corresponsal médico jefe de CNN. #

Gupta discuti6 varias modificaciones simples
al estilo de vida, que ¢l proponia que podrian
aumentar la longevidad. Cito el uso de seda dental
como la recomendacion niimero uno, explicando
que el cuidado oral puede reducir la inflamacion,
un contribuyente conocido al mayor riesgo de
enfermedad cardiaca. Estos son s6lo algunos de
los ejemplos de la informacion sobre la salud oral-
sistémica que han sido generados a través de los
medios masivos.

Una Foto de lo que el Publico Sabe
Enlazando los datos compilados por varios
profesionales y organizaciones sin 4nimo de lucro
y la industria de los seguros, se obtiene una imagen
de qué tan bien el publico-paciente-consumidor
entiende la importancia de la salud oral en el logro
y mantenimiento de la salud general.
Hallazgos de un estudio realizado en el afio
2000 por laAsociacion Dental Americana indicaron
la gran cantidad de pacientes -consumidores
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que son conscientes de que existe vinculo entre
la enfermedad periodontal y las consecuencias
sistémicas, y mas del 99% reconoce que la
prevencion de la enfermedad periodontal es un
paso importante en el mantenimiento de la salud
oral. 3!

Otros datos indican que el 85% de los
norteamericanos creen que hay una conexion
fuerte entre la salud oral y la salud general. **La
gran mayoria (77%) de norteamericanos cree que
el mantenimiento personal de su salud oral es muy
importante para su propia salud general,® y el
80% de americanos esta de acuerdo con que cuidar
de su boca, dientes, y encias, es “absolutamente
necesario”? Cuando se preguntd si “;usted
tiene en cuenta su salud dental cuando valora su
salud general?,” el 78% de los que respondieron
un estudio de adultos, seleccionado al azar,
representativo nacionalmente indico que ellos silo
hacian.** Un analisis correlacional de los mismos
datos mostrd que la valoracion del publico de la
salud oral y la salud general estuvo estrechamente
relacionada (r = .46, p < .001). Estos datos
sugieren que el estado de salud oral y el estado de
salud general estin claramente conectados en la
conciencia de los norteamericanos.*

Preocupacion del Paciente por la Enfermedad
Periodontal

De 1,000 sujetos de un estudio nacional
seleccionado aleatoriamente, representativo de
adultos de EEUU, el 85% report6 que era “muy
importante” que los odontdlogos les examinaran
sus bocas para detectar enfermedad periodontal
Otros datos confirman que los pacientes quieren
ser evaluados para enfermedad periodontal
porque ellos estan preocupados por la implicacion
sistémica. Cuando se les educo brevemente
sobre el riesgo de las consecuencias sistémicas
relacionadas con la enfermedad periodontal, y se
les preguntd qué clase de tratamiento preferirian
en su proxima visita, dos de tres pacientes-
consumidores de una muestra nacionalmente
representativa optaron  por  examenes
periodontales en lugar de profilaxis rutinaria. ¥ El
cuestionario de la encuesta y los resultados de las
respuestas del paciente - consumidor se incluyen

en lafigura 1.

La Fortaleza de las Campaiias de Educacion
al Paciente

Diferentes organizaciones profesionales
como la Academia Americana de Periodoncia

(http://perio.org/consumer/index.html),  la
industria del cuidado oral (http:/www.colgate.
com/app/ColgateTotal/US/EN/MBHC.cvsp),
y organizaciones sin animo de lucro como la
Asociacion Americana de Diabetes (http://www.
diabetes.org) entre otras, han montado campafias
impresionantes de educacion al paciente en la
web, enfocadas hacia la salud oral-sistémica.

La contribucion de los profesionales médicos
en la educacion de pacientes sobre el potencial
de la enfermedad periodontal para provocar
inflamacion sistémica y mayor riesgo de estados
cronicos de enfermedad no pueden ser pasados por
alto. En el nimero de febrero de 2008 del Journal
of the American Medical Association, * se dedico
una pagina de educacion al paciente (figura 2) a
la discusion de la enfermedad periodontal y su
asociacion potencial a la enfermedad cardiaca,
derrame, y nacimientos prematuros. El articulo
brevemente definio las causas, signos y sintomas,
prevencion y tratamiento de la enfermedad
periodontal, y sefiald algunos recursos para
obtener informacion adicional.

Puntos de Resumen

1.Los pacientes-consumidores son muy
conscientes de la conexion entre la salud
oral y la salud general.

2.Un nimero de publicaciones de prensa y
de radio y television masiva han hecho un
excelente trabajo al educar a los pacientes-
consumidores sobre la amenaza que la
inflamacion representa para la salud del
cuerpo en general y el potencial de la
enfermedad periodontal para incitar la
respuesta inflamatoria.

3.Los  pacientes-consumidores  parecen
estar conscientes de que la prevencion
de la enfermedad periodontal es
importante para mantener la salud general,
y  subsecuentemente quieren que se

El Papel del Profesional en la Educacién del Publico

CAPITULO 18

sobre la Importancia de la Salud Oral. 293

Figura 1. Encuesta realizada en 2005 a los pacientes-consumidores

El cuestionario primero proporciond una revision muy breve del riesgo que la “enfermedad
de las encias” puede representar para el aumento del riesgo de enfermedades sistémicas
importantes. Se pidio a los pacientes-consumidores que respondieran qué tan importante
podria ser examinarse para enfermedad periodontal en su préxima visita de chequeo. A
continuacion los resultados

Se ha estimado que el 50% al 80% de adultos tienen algun nivel de enfermedad de las encias. Lo mas importante
es que en los tltimos 10 afos ha habido una evidencia creciente de que la enfermedad periodontal puede estar
asociada con consecuencias sistémicas serias. Esto incluye potencial para mayor riesgo de enfermedad del corazén
y derrame, y para mujeres embarazadas con enfermedad periodontal, mayor riesgo de parto pretérmino y bebés
de bajo peso al nacer. Los individuos con sistemas inmunoldgicos disminuidos y con enfermedad periodontal
pueden tener mayor riesgo de ciertas enfermedades respiratorias. Ademds, los diabéticos tienen mayor riesgo
de desarrollar enfermedad periodontal y la enfermedad periodontal en los diabéticos a menudo hace muy dificil
el control de los niveles de aztcar en la sangre. Por esta razon es muy importante que los diabéticos tengan
minuciosas evaluaciones periodontales.

Pregunta: Dada la evidencia de que la enfermedad periodontal puede estar vinculada con serias enfermedades/
condiciones en todo el cuerpo, en su préxima visita al odontélogo, ;se examinaria usted para la enfermedad
periodontal, o se limpiaria los dientes?

U Examinaria para enfermedad periodontal U Limpiaria mis dientes

Resultados: Hubo 1,415 respuestas a esta pregunta. 945 (66.78%) de los pacientes-consumidores que respondieron,
contestaron que dada la evidencia de que la enfermedad periodontal puede estar vinculada a serias enfermedades/
condiciones en todo el cuerpo, ellos preferian examinarse para la enfermedad periodontal en lugar que le hicieran su

limpieza dental en su siguiente visita al odontdlogo.

Adaptado de Hein C'y col. Presentado en la 83 Sesion Anual de la Asociacion Americana de Higienistas dentales; Orlando, Florida; Junio 2006.°

les evalie la enfermedad periodontal
debido a su preocupacion por la
implicacion sistémica de esta enfermedad.

4.Hay numerosas fuentes de informacion
disponibles para educar a los pacientes en
la salud oral-sistémica, incluyendo sitios en
la red disefiados para un acceso directo de
los pacientes-consumidores, y materiales
impresos entregados por las organizaciones
profesionales que pueden ser distribuidos
por los profesionales de la salud.

DESARROLLANDO COMUNICACION
EFECTIVA CON LOS PACIENTES SOBRE
LA SALUD ORAL-SISTEMICA

El Peso de la Asociacién Dental
Americana en la Educacién en Salud Oral
La ADA ha definido la educacion en salud oral
como “el grado en el cual los individuos tienen
la capacidad de obtener, procesar, y entender la
informacion basica de salud y de los servicios
necesarios para tomar decisiones apropiadas

en salud oral.’™ Se reconoce que la gente con
bajo conocimiento en salud oral, probablemente
busca menos el cuidado preventivo, se queja del
tratamiento prescrito, y mantiene sus propios
regimenes de auto-cuidado; por lo tanto , el
conocimiento limitado en salud oral es una
barrera potencial para la prevencion efectiva, el
diagnostico, y el tratamiento de la enfermedad
oral.?

Ubicando la Educacion en Salud Oral Dentro
de la Profesion Odontolégica y de Higiene
Oral.

En un reporte del Instituto Nacional
de Medicina en 2004, se estimd que 90
millones de adultos norteamericanos tienen
dificultad en obtener, procesar, y entender
informacién basica de salud y de servicios
necesarios para tomar decisiones de salud
apropiadas. ! Esto llama la atencion sobre la
importancia de los profesionales de la salud
para mejorar sus habilidades de comunicacion
y de educacion al paciente de tal forma que los
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Figura 2. Articulo de educacion al paciente sobre la enfermedad periodontal publicado por el Journal

de la Asociacion Médica Americana.

Como servicio publico del JAMA, la organizacion ha permitido que se fotocopie el articulo, no
comercialmente por lo médicos y otros profesionales de la salud para compartir con sus pacientes.

I PiGINA JAMA PARA EL PACIENTE

Enfermedad Periodontal

Esto detiene el desarrollo del calculo, on de placa

La Enfermedad Periodontal (encia y dientes enfermos) a menudo reflejan serios riesgos para
la salud. La inflamacion leve de la encia (gingivitis) se puede prevenir con un cepillado regular
ylimpieza de los dientes con seda, para remover la placa (formacion de pelicula en los dientes).
en el margen de la
enca) el cual puede ser removido con limpieza dental. Una infeccion més seria llamada
Periodontitis, puede causar no solo la inflamacion de la encia, sino la pérdida de los dientes
ydelos tejidos dseos de soporte del diente.La periodontitis se puede asociar con enfermedad
del corazén, derrame, e infecciones sistémicas (de todo el cuerpo). También hay evidencia
de que los nacimientos prematuros ocurren més en mujeres que tienen enfermedad de la
enca antes o durante sus embarazos. EI nimero de Febrero 6, 2008 del JAMA, incluye un

El Journal de la Asociacién Médica Americana
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Sintomas de la Enfemedad Periodontal
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Dientes flojosy perdidos
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FORMACION

« Asociacién Dental Americana
www.ada.org

« Instituto Nacional de investigacion Dental
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PREVENCION Y TRATAMIENTO
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« No fume
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pacientes entiendan y actlien rapidamente.
Dada esta solida informacion que sugiere que los
pacientes entienden la correlacion entre la salud
oral y sistémica, parece razonable asumir que los
profesionales de la odontologia estan trasmitiendo

y reforzando esta informacion. Sin embargo,
aun no es evidente al investigar la literatura
profesional, o al revisar los datos de los estudios
generados por las organizaciones profesionales
que los profesionales de la odontologia estén
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haciendo un trabajo adecuado al educar sus
pacientes. Aunque mas del 75% de 1,000 sujetos
en un estudio aleatorizado, representativo
nacionalmente en adultos de Estados Unidos cree
que la salud oral es integral a la salud general, es
desconcertante encontrar que en el mismo estudio
solo el 51% respondid que su odontdlogo discutio
la relacion entre la salud oral y la salud general.*
Se ha estimado que el 33% de los pacientes
odontoldgicos no conoce que las enfermedades
periodontales necesitan ser tratadas y no se deben
ignorar;  otro 33% cree que un pequefio sangrado
por el cepillado es normal.? Aunque el 83% de los
adultos en Estados Unidos puede decir que su
odontdlogo es su fuente principal de informacion
en las practicas de cuidado oral, una porcion
significativa de estos adultos también reporta que
no ha discutido sus asuntos de salud oral con un
profesional de la odontologia.* Particularmente
llamativo resulta si se considera que mas de la
mitad de los adultos que viven en Estados Unidos
experimentan una o mas condiciones que afectan
su salud oral.? Estos tipos de respuestas de los
pacientes-consumidores reflejan los hallazgos
inquietantes reportados por varios investigadores
cuando han estudiado los registros de los
profesionales al ofrecer consejos sobre el cese del
cigarrillo.

Por ejemplo, se ha estimado que solamente
el 30% al 50% de los odontologos y el 25% de
los higienistas en Estados Unidos preguntan a sus
pacientes por el cigarrillo, *’** y el consejo que se
da en los consultorios odontologicos para dejar
el cigarrillo ha sido descrito como “mas ad hoc y
algo superficial”.¥

Otro estudio encontr6 que cuando se
comparaban los servicios de suspension del
uso de tabaco, proporcionados por varios tipos
de profesionales de la salud, las intervenciones
por parte de los profesionales de la odontologia
estaban ponderadas en el sitio mas bajo
(comparados con médicos, consejeros de salud
mental, y trabajadores sociales) en términos de
cantidad y calidad de servicios. %

Los aspectos citados mas a menudo para
explicar la resistencia de los odontdlogos y
los higienistas dentales para proporcionar

intervenciones para el cese del tabaco, fueron la
falta de entrenamiento y de incentivos. 4!

Derribando los Obstaculos para Educar
Efectivamente a los Pacientes en Salud Oral-
Sistémica

En virtud de la frecuencia con que la gente
visita al odontologo para revision y profilaxis
rutinarias, los odontologos y las higienistas
dentales estdn en una posicion Uinica para enviar
un mensaje muy importante a los pacientes
acerca de la salud oral-sistémica. Sin embargo,
esta oportunidad es a menudo desperdiciada.
Uno de los grandes obstaculos para comunicar
efectivamente la informacion sobre los aspectos
relacionados con la salud oral-sistémica es que
los odontologos son a menudo reacios a discutir
aspectos que los pacientes pueden percibir
como impopulares. Sin embargo, la evidencia
de que los pacientes estan preocupados por la
enfermedad periodontal sugiere que lo opuesto
podria ocurrir**%* Algunos odontblogos pueden
creer que involucrarse en secuelas sistémicas mas
grandes que las infecciones e inflamacion oral va
mas alla de su ambito de practica.Sin embargo,
los datos sugieren una tendencia creciente de los
pacientes que comienzan a ver a los odontologos
como profesionales de la salud general. * De
acuerdo con esto, es crucial que los odontologos
lideren el peso de convencer al paciente sobre la
importancia de mantener tanto la salud oral como
la salud general* Otros obstaculos asociados
con la comunicacion de informacion importante
sobre la salud oral-sistémica incluyen las barreras
descritas a continuacion.

Falta de Entrenamiento en la Ciencia Oral-
Sistémica

La ciencia oral-sistémica puede no haber
sido enfatizada durante la educacion formal y
entrenamiento de un odontdlogo o  higienista
dental. Muchos no tienen clara la credibilidad
de la ciencia o la fuerza de la evidencia; otros
estan dudosos sobre los mecanismos etiologicos
implicados en las relaciones orales-sistémicas y no
se sienten comodos con la forma como estas inter-
relaciones deben ser explicadas a los pacientes.
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La odontologia organizada ha tomado
recientemente la monumental tarea de planear
una reforma educativa, mucho de lo cual esta
relacionado con la revision de los curriculos
para incluir una educacion maés integral en
relaciones  orales-sistémicas,  inmunologia,
genética, y biologia molecular. > “*# Para los
profesionales ya en practica, existen numerosas
oportunidades de educacion continua en la
ciencia oral-sistémica, y una busqueda rutinaria
en la literatura de los estudios relacionados con la
relaciones orales-sistémicas, que incluyan revistas
cientificas médicas y odontologicas ofreceran a
los profesionales la informacion mas actualizada.

Habilidades de Comunicacion Inefectivas

Un odontélogo o un higienista dental, puede
tener habilidades de comunicacion inadecuadas.

El consejo del profesional al paciente es la
forma mas efectiva de aumentar el entendimiento
del paciente-consumidor del significado de
la salud oral, asumiendo que los profesionales
tienen habilidades de comunicacion adecuadas.
No es claro si los pacientes creen 0 no que sus
odontdlogos estén tan preocupados con su salud
general como con su salud oral. ** Por lo tanto,
los odontélogos y los higienistas dentales deben
comenzar a considerar la confiabilidad asociada
a una vision limitada de su responsabilidad para
asegurar la salud oral-sistémica del paciente,
volviéndose proactivos para abogar por la
educacion integral de los pacientes, y maestros en
habilidades de comunicacion efectiva.

El primer paso para aumentar el conocimiento
de los pacientes acerca de las relaciones orales-
sistémicas es proporcionar el entrenamiento
adecuado paraasegurar que todos los miembros del
equipo odontoldgico sean capaces de comunicar
efectivamente mensajes claves relacionados con
la salud oral-sistémica, y estén preparados para
responder apropiadamente las preguntas de los
pacientes. La ADA ha emitido una resolucion para
buscar financiacion externa y apoyar el disefio y
la ejecucion de una estrategia de concientizacion,
alfabetizacion y educacion integral en salud oral
para todo el equipo odontoldgico.* Una resolucion
relacionada motiva el desarrollo de programas de

educacion continua para entrenar a los odontologos
y a los miembros del equipo odontologico para
comunicarse efectivamente con los pacientes que
tienen informacion limitada. 3

Limitaciones de Programacion de la Agenda

La programacion de la agenda a menudo no
permite el tiempo para aconsejar los pacientes; asi
que no hay incentivos 0 mecanismos de reembolso
disponibles para la educacion/consejo al paciente.
Independiente de si hay o no un incentivo para
educar y aconsejar a los pacientes, cada vez se
espera mas que los profesionales de la odontologia
presten estos servicios tan importantes. Un estudio
sobre la percepcion del piblico de la odontologia
indica que los pacientes - consumidores pueden ver
el papel del odontélogo mucho més grande que lo
que el odontélogo lo ve, y que los pacientes pueden
ver a su odontologo mas como un médico que lo
que los mismos odontologos se ven a si mismos.*
Los pacientes que esperan que los odontologos
discutan asuntos serios de la salud deberfan
confrontarlos y no solamente discutir expectativas
tradicionales de los servicios odontoldgicos.** Un
reconocido experto en el mangjo de la practica®
notd que comparando con décadas anteriores,
mas pacientes odontologicos estan “comprando”
el cuidado odontologico y estdn cambiando sus
practicas dentales. Se sefialo la oferta de servicios
més integrales como factor importante en la
seleccion de odontélogo por parte del paciente,
también se sefalaron como aspectos clave en la
retencion del paciente a largo plazo, un servicio al
cliente excelente, la defensa de la educacion del
paciente, y el desarrollo de regimenes de cuidado
en casa personalizados. El autor concluyo, “al
demostrar un gran compromiso con el servicio
al cliente, la educacion, y el cuidado en casa, los
pacientes reconocen que los profesionales de la
salud estan interesados en el bienestar més que
simplemente en tratar problemas”* Parece claro
que el publico quiere un abordaje diferente al
cuidado odontologico, y aquellos profesionales
que proporcionen educacion efectiva al paciente y
servicios de consejeria sobre el riesgo, estaran bien
posicionados para hacer crecer sus practicas, atin
durante tiempos econdmicamente desafiantes.
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Puntos de Resumen

1. Por la profunda limitacion en el conocimiento
en salud oral en Estados Unidos, una gran
proporcion del publico no es capaz de obtener,
procesar, y tomar decisiones apropiadas sobre
su salud oral. Esta disparidad contribuye a
gastos evitables en salud en una magnitud de
billones de dolares cada afio. La Asociacion
Dental Americana reconoce la gran falta
de conocimientos en salud oral en Estados
Unidos y estd dando pasos para solucionar
esta situacion.

2.No es claro si la mayoria de los odontélogos
e higienistas dentales estan educando
proactivamente a sus pacientes sobre la
relacion entre la salud oral y sistémica;
sin embargo, éste es un factor importante
de considerar para determinar por qué la
educacion en salud oral es tan limitada en
Estados Unidos.

3. Hay una serie de obstaculos que previenen
a los profesionales de la odontologia a
comunicar efectivamente la informacion sobre
los asuntos relacionados con la salud oral-
sistémica. Los odontologos y los higienistas
dentales deben preocuparse por asuntos
relacionados con su inadecuada educacion
en relaciones orales-sistémicas, filosofias de
practica que pueden desactualizarse a nivel
de educacion al paciente, y preocuparse por
la falta de remuneracion relacionada con la
educacion al paciente. La falla en los servicios
al proporcionar educacion al paciente tiene
implicaciones tanto éticas como legales.

INFORMACION CLAVE Y CREIBLE
PARA COMUNICAR A LOS PACIENTES
SOBRE EL VINCULO ENTRE LA
ENFERMEDAD PERIODONTALY LAS
ENFERMEDADES SISTEMICAS

La informacion sobre la relacion entre la
salud oral y la salud sistémica se origina en
numerosas fuentes, incluyendo publicaciones
para los consumidores, television, radio,
programas de educacion continua, y camparas
de la industria de los seguros.

Otras fuentes importantes de informacion

incluyen organizaciones profesionales y sin
animo de lucro, como la Academia Americana
de Periodoncia, y la Asociacion Americana de
Diabetes, asi como de profesionales de la salud
y del mercadeo de las industrias de productos
de cuidado oral. Deberia notarse que la fuente
a la que los pacientes le dan mas credibilidad
es su odontblogo o higienista dental. Por lo
tanto es de suma importancia que la comunidad
odontologica y los para-profesionales de
la odontologia estén actualizados con la
investigacion que surge sobre las conexiones
orales-sistémicas. Los profesionales de la salud
oral son responsables de filtrar la informacion
de la salud oral-sistémica de las fuentes de
segunda mano (fuentes diferentes a la literatura
cientifica bien respetada) para asegurar que
lo que se comunique a los pacientes sea
cientificamente solido.

El proceso de desarrollo profesional que
prepara odontologos e higienistas dentales para
que se conviertan en expertos con autoridad en
la evidencia de las relaciones orales-sistémicas
se ilustra en la figura 3. Como los profesionales
actien a través de esta secuencia —desde
la supervision hasta la aplicacién clinica y
la extension al publico- asi la confianza en
comunicar esta informacion a los pacientes
se vuelve un subproducto natural de auto-
aprendizaje que se da a través del proceso.

Mensajes Clave y Creibles para la
Educacion del Paciente

(De las relaciones orales -sistémicas, qué
evidencia debe ser comunicada con confianza
a los pacientes? Los siguientes enunciados,
comunicados en términos de lego, estan bien
soportados por la evidencia cientifica, y son
facilmente entendidos por los pacientes. Estos
enunciados proporcionan una explicacion
al potencial de los patdogenos periodontales
y sus endotoxinas para ganar acceso a la
vascularizacion y provocar inflamacion y una
cascada de eventos patologicos en diferentes
organos. Esta informacion es aplicable cuando
se describen los mecanismos etioldgicos
implicados en la mayoria de las relaciones
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Figura 3. Proceso para asegurar la integridad cientifica de la informacion referente a las relaciones
orales-sistémicas y la integracion adecuada a la educacion del paciente, la practica clinica, y
las actividades de extension al publico para aumentar la conciencia de los profesionales de la
salud no odontélogos y de los pacientes-consumidores, sobre la importancia de la salud oral.

Filtro para asegurar integridad cientifica

Aplcatisn ds la
practiza dlinica

Comuricacion fectiva
de la Inomacion;
carrecion de las.

2nunciados cientificos
mal estalilecidos,
sagiin necesidad

Asimilacién de
evidencia creihle
e las relacianes
orales- sistémicas

Acthidades de extensian
Piblica

orales - sistémicas en investigacion. Cada
aspecto involucrado describe la interrelacion
entre los siguientes aspectos:

Infeccion Periodontal e Inflamacion
Sistémica
* Hoy en dia sabemos que la infeccion por la
enfermedad de las encias no esta contenida
dentro de la cavidad oral inicamente.
* Las bacterias de la infeccion de las encias
causan inflamacion.
» Las bacterias y sus productos  entran

infeccion y de inflamacion sea tratada.

La enfermedad de las encias (enfermedad
periodontal) es una fuente de infeccion e
inflamacion a menudo pasada por alto y
es muy importante que los pacientes sean
examinados.

Si la enfermedad de las encias es
diagnosticada, se debe tratar para reducir
el riesgo de inflamacion sistémica que esta
asociada con muchas de estas enfermedades
y condiciones.

al torrente sanguineo desde las bolsas Diabetes y Enfermedad Periodontal

periodontales, provocando  inflamacion
sistémica.

* Las bacterias y las toxinas de la enfermedad
de las encias pueden moverse por los vasos
sanguineos hacia sitios distantes en el
cuerpo, incluyendo el corazon, los rifiones,
los pulmones, el cerebro, y los fetos en
desarrollo en las mujeres embarazadas
infectadas.

* Este proceso inflamatorio se ha vinculado
con un numero de enfermedades serias y
condiciones como enfermedad cardiaca,
evento cerebrovascular, neumonia,
nacimiento de bebés prematuros de bajo
peso al nacer, complicaciones de la diabetes,
y enfermedad renal crénica. Por lo tanto es
importante que cualquier fuente potencial de

* La diabetes aumenta el riesgo de infeccion

de cualquier fuente. La enfermedad de las
encias es una infeccion y una complicacion
de la diabetes que a menudo no es
reconocida.

La gente con diabetes mal controlada es
mucho mas susceptible a la enfermedad
de las encias y puede tener dos a cuatro
veces mas probabilidad de desarrollar la
enfermedad que la gente sin diabetes.

La presencia de la enfermedad de las encias
aumenta el riesgo de empeorar el control
glicémico con el tiempo.

La investigacion sugiere que la enfermedad
de las encias causa inflamacion en el cuerpo,
haciéndola mas dificil para los pacientes con
diabetes que utilizan insulina.
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Esto puede causar hiperglicemia y hacer
dificil a los pacientes y a sus médicos
regular los niveles de azicar en la sangre.
Esto a su turno aumenta el riesgo de
enfermedad coronaria.

e Un buen control glicémico, valor de
HblAc de menos de 6% para la mayoria
de los pacientes, reduce significativamente
el riesgo de complicaciones serias de la
diabetes, incluyendo enfermedad de las
encias.

* Aunque se necesita mas investigacion, los
estudios que han medido la diferencia en
la HblAc después del tratamiento de la
enfermedad de las encias, reportan mejoria
en el control de la glucosa en sangre con
el tiempo.

* Los pacientes con mal control del azicar
en la sangre pueden tener recurrencia mas
rapida de bolsas profundas, y respuesta
menos favorable al tratamiento de la
enfermedad de las encias, a largo plazo.

* Cuando la enfermedad de las encias se
deja sin tratar en pacientes con diabetes,
se esta exponiendo a un mayor riesgo de
desarrollo de complicaciones asociadas con
la diabetes, como la ECV y la enfermedad
renal, a largo plazo.

* Deberia aconsejarse a los pacientes
cumplir con las recomendaciones de su
profesional de la salud para la evaluacion
de la HbAlc al menos cada tres meses, y
solicitar a los médicos enviar copias de los
resultados a sus odontologos. Esto permite
al profesional de la odontologia monitorear
los niveles de azicar en la sangre y la salud
de las encias de sus pacientes.

Enfermedad Periodontal y Riesgo Aumentado
de ECV

* La evidencia acumulada sugiere que los
individuos con enfermedad de las encias
pueden tener un riesgo moderadamente
mayor para la enfermedad coronaria y el
derrame.

* Es importante identificar aquellos
individuos que pueden estar en mayor

riesgo de enfermedad cardiaca o derrame
y quiénes tienen enfermedad de las encias.
Es importante entender como la enfermedad
de las encias y el riesgo aumentado de
enfermedad del corazén y de derrame
pueden estar relacionados.

Cuando hay inflamacion dentro de los tejidos
del corazon, las arterias se vuelven menos
elasticas, y la luz de las arterias afectadas se
vuelve mas estrecha y restringida.

Cuando las arterias se estrechan, se
forman coagulos sanguineos, las pequefias
particulas de coagulos se pueden desprender,
acumular, y tapar las arterias, impidiendo
el flujo sanguineo. Esto puede provocar
un ataque cardiaco, derrame, o embolismo
pulmonar, dependiendo de la localizacion
del coagulo sanguineo.

Se sabe que el dafio por la infeccion y la
inflamacion se puede acumular a lo largo de
la vida, aumentando el riesgo de enfermedad
cardiaca y evento cerebrovascular.

Hay alguna evidencia inicial que sugiere
que el tratamiento de la enfermedad de las
encias puede mejorar el flujo sanguineo
a las arterias coronarias; sin embargo, se
necesita mas investigacion antes de que se
sepa con certeza como el tratamiento de las
encias afecta el corazon. Mientras tanto,
la Academia Americana de Periodoncia
ha determinado que el tratamiento de la
enfermedad de las encias puede prevenir la
aparicion o la progresion de enfermedades
inducidas por ateroesclerosis.

La Enfermedad Periodontal y el Riesgo
Aumentado de Resultados Adversos del
Embarazo

¢ La infeccion de cualquier fuente aumenta

el riesgo de complicaciones durante el
embarazo. La enfermedad de las encias
puede ser una de las infecciones que
representa una amenaza al embarazo
saludable.

Se estima que aproximadamente el 40%
de las mujeres embarazadas tienen alguna
forma de enfermedad de las encias.
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* La evidencia sugiere que en algunas
poblaciones, las mujeres embarazadas que
tienen enfermedad de las encias pueden
tener dos a cinco veces mayor riesgo para
numerosas complicaciones del embarazo,
incluyendo nacimiento pretérmino, pre-
eclampsia, diabetes gestacional, y partos de
bebés de bajo peso al nacer.

 Ahora que los profesionales de la salud y
los obstetras reconocen que puede haber un
vinculo entre la inflamacion en el cuerpo y
problemas durante el embarazo, el objetivo
es eliminar toda la inflamacion oral antes y
durante el embarazo.

¢ La salud oral antes y durante el embarazo
es importante para prevenir los eventos
adversos del embarazo, sin embargo, esto
aun debe ser bien establecido.

» La investigacion ha confirmado que
el tratamiento de las encias durante el
embarazo es seguro y mejora la salud oral
materna.

La Enfermedad Periodontal y el Riesgo
Aumentado de Infeccion Respiratoria

» La investigacion sugiere que la gente
mayor institucionalizada y los pacientes en
unidades de cuidados intensivos que tienen
mala higiene oral pueden estar en mayor
riesgo de neumonia y otras infecciones
respiratorias.

o Las superficies orales y faringeas,
incluyendo los dientes, pueden servir como
reservorio para las bacterias patogenas
que se sabe causan neumonia. Estas
bacterias pueden ser aspiradas hacia los
pulmones donde pueden causar infecciones
respiratorias - muchas de las cuales pueden
ser fatales.

* Las infecciones respiratorias relacionadas
con mala higiene oral en pacientes
institucionalizados en unidades de cuidados
intensivos y hogares de ancianos pueden
ser reducidas mediante medidas efectivas
de control de placa oral.

* Las citoquinas son un tipo de quimicos
normalmente producidos por el cuerpo para

defenderse contra la inflamacion.

Cuando las citoquinas se producen en
el tejido de la encia como resultado de
la infeccion, pueden causar inflamacion
de las vias respiratorias bajas después de
aspiracion de bacterias que se sabe que
causan neumonia.

Esto hace que el revestimiento de las vias
aéreas se vuelvamas vulnerable a la invasion
de las bacterias. Por lo tanto, es importante
identificar los individuos mayores que
puedan estar en mayor riesgo de problemas
respiratorios por la enfermedad de la encia
no diagnosticada y no tratada.

Consejo General Para Pacientes
Se ha vuelto cada vez mas claro que la
prevencion, el diagnostico, y el tratamiento
de la enfermedad periodontal es muy
importante para mantener la salud general
durante el proceso de envejecimiento.
Se debe aconsejar a los pacientes que
asistan a cada cita odontoldgica con
una lista actualizada de medicamentos,
formulados y de venta libre, que estén
tomando para que el odontdlogo o el
higienista dental puedan ser conscientes
de cualquier agente que pueda afectar la
cavidad oral o ser una contraindicacion
para algin tipo de tratamiento
odontologico.
Es necesario reportar la informacion
actualizada sobre el estado de la salud
sistémica del paciente al profesional de la
salud oral.
Se debe aconsejar a los pacientes
para que informen sobre su salud
oral — especialmente cuando se les ha
diagnosticado enfermedad gingival— a sus
otros profesionales de la medicina.
Los profesionales de la salud oral deben
reforzar continuamente la buena higiene
oral y el cuidado en casa. La inclusion de
un enjuague o crema dental antibacteriana
en el régimen de cuidado en casa puede
ayudar a reducir la acumulacioén de placa
bacteriana y la gingivitis.
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Puntos de Resumen

Los profesionales de la salud oral no
solamente tienen una obligacion ética para
educar a los pacientes en la relacion entre la salud
oral y la salud general, sino que los odontologos
y los higienistas dentales son responsables de
asegurar que lo que se comunica a los pacientes
y al publico en general esté cientificamente
soportado.

1.Dada la creciente preponderancia de la
evidencia sobre las relaciones orales-
sistémicas generadas de fuentes de segunda
mano, la tarea de asegurar la integridad
cientifica de la informacion puede ser
desafiante. Si los profesionales sistematizan
el proceso de actualizar su conocimiento
base a través de leer articulos pre-revisados
rutinariamente, esto proporcionara una
excelente evaluacion mediante la cual se
filtra la informacion de dominio de segunda
mano, a menudo de fuentes de informacion
no confiables.

2. Aunque hay mucho que todavia no es
concluyente sobre ciertas relaciones orales-
sistémicas, existe suficiente evidencia de la
relacionentre laenfermedad periodontal y su
papel en amplificar la inflamacion sistémica
y aumentar el riesgo de enfermedad
cardiaca, evento cerebrovascular,
resultados  adversos del embarazo,
complicaciones de la diabetes, y riesgo
aumentado de infecciones respiratorias

en pacientes institucionalizados. Una
comunicacion efectiva de esta informacion
es responsabilidad de todos los odontdlogos
e higienistas dentales.

ACTIVIDADES DE EXTENSION PARA
INFLUENCIAR LA PERCEPCION DEL
PUBLICO SOBRE LA IMPORTANCIA DE
LA SALUD ORAL
La informacion que los odontdlogos y los
higienistas dentales pueden hacer llegar a la
comunidad para crear mayor conciencia de la
salud oral-sistémica se limita solo por la iniciativa
individual y por el grado de compromiso para
cambiar las percepciones de los profesionales de
la salud no odontoélogos y el publico en relacion
con la importancia de la salud oral. La tabla 1
enuncia un nimero de actividades de extension
que los profesionales de la salud oral han reportado
como exitosas para aumentar la conciencia de las
relaciones orales-sistémicas en las comunidades
de médicos y en el publico en general. Mas alla
de la practica establecida, los odontélogos y los
higienistas dentales, tienen la oportunidad de
atraer a los pacientes con actividades de extension
novedosas que tienen el potencial de aumentar la
conciencia sobre las relaciones periodontales-
sistémicas. Este tipo de esfuerzos es valioso para
brindar una mejoria en la educacion en salud oral
y proporciona excelentes oportunidades para
que los profesionales construyan colaboracion

interpersonal y potencien sus practicas.

Tabla 1. Actividades de divulgacion para que los odontologos influyan en los profesionales de la salud
no odontdlogos y en la percepcion publica sobre la importancia de la salud oral fuera del sitio

de practica

« Hacer presentaciones voluntarias en las rondas de los hospitales.
« Almorzar con médicos y enfermeras para discutir sobre la construccién de una relacion colaborativa y

sistemas de triage.

o Visitar rutinariamente los consultorios médicos para proporcionar materiales educativos para los pacientes.
« Organizaciones de higiene oral pueden aliarse con organizaciones de enfermeria para organizar una feria de
salud en la que las enfermeras examinen las condiciones/patologias orales, y los higienistas examinen ECV

y Diabetes.

o Presentar informacién voluntaria en las reuniones locales de organizaciones civicas, programas de hospitales,

etc.

o Escribir columnas voluntarias sobre las relaciones orales-sistémicas en los periddicos de la comunidad.
o Invitar a los colegas médicos a grupos de estudio donde se presente informacién sobre medicina oral-

sistémica.

 Proporcionar entrenamiento voluntario en cuidado de la salud oral para asistentes de enfermeria en casas

de tercera edad.

o Utilizar cartas de remision para educar simultaineamente a los médicos sobre las relaciones orales-sistémicas.
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CONCLUSIONES

Las enfermedades orales son a menudo
pasadas por alto como fuente de infeccion que
tiene el potencial de comprometer la salud
general, especialmente en individuos que tienen
una respuesta inflamatoria amplificada a las
infecciones bacterianas como la enfermedad
periodontal. La evidencia soporta una relacion
entre la enfermedad periodontal y el riesgo
incrementado de enfermedad cardiaca, evento
cerebrovascular, empeoramiento del control
glicémico en individuos con diabetes, resultados
adversos del embarazo, condiciones respiratorias,
enfermedad renal cronica, y complicaciones de
la diabetes, lo que es emergente como un cuerpo
de conocimiento relativamente nuevo que los
profesionales odontologos y de higiene oral
estan éticamente obligados a compartir con sus
pacientes.

Los medios masivos, la universidad y la
extension de la salud, las campaiias de la industria
de los seguros, las organizaciones profesionales
y sin danimo de lucro, los profesionales de la
salud no odontdlogos y los anuncios comerciales
asociados con productos de cuidado oral han
contribuido bastante a aumentar la educacion en
el cuidado de la salud oral. Sin embargo, se debe
reconocer que la informacion de segunda mano
sobre la salud oral-sistémica debe ser filtrada por
los profesionales para asegurar que lo que se
esta comunicando a los pacientes y al piblico en
general esta cientificamente soportado.

La falta de educacion en salud ha sido citada
como un factor significativo en el debilitamiento
de la efectividad de los sistemas de servicios de
salud, y puede significar billones de ddlares en
costos agregados de salud cada aflo. Existen
razones por las cuales los profesionales de
la odontologia pueden ser reacios a verse
involucrados en la consejeria a los pacientes
sobre la salud oral-sistémica. Sin embargo, dada
la fuerza de la evidencia que soporta las inter-
relaciones entre las enfermedades orales y las
secuelas sistémicas, proporcionar programas
efectivos de educacion al paciente ya no es
opcional.

Mas alla de las estrategias de educacion al

paciente basadas en la practica, la vision de futuro
de los profesionales de la salud oral debe buscar
oportunidades para aumentar la conciencia de
la importancia de la salud oral dentro de las
comunidades de profesionales de la salud no
odontologos y en el publico consumidor. Los
pacientes-consumidores estan esperando cada
vez mas que los profesionales de la odontologia
relacionen la boca con el resto del cuerpo, y se estan
anticipando a que los odontologos y los higienistas
dentales vayan mas alld de su preocupacion
por ofrecer procedimientos odontologicos
tradicionales exclusivamente.

Finalmente, si los odontologos, los higienistas
dentales, y los profesionales no odontologos son
efectivos en comunicar cuan integrada esté la salud
oral a la salud general, su mayor conocimiento en
salud oral puede generar cambios en la politica
publica.
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