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INTRODUCCION.

MAGNITUD DEL PROBLEMA

Segun las estimaciones del “Informe Sobre la Salud en el Mundo 2004 de Ia
organizacion Mundial de la Salud (OMS), en el 2002 murieron 57 millones de personas en todo
el mundo. De las cuales, 16.7 millones fueron por Enfermedades Cardiovasculares (ECVs).
(OMS, 2004).

A su vez, 7.2 millones de las muertes por ECVs son debido a la enfermedad cardiaca
isquémica, 5.5 millones a la enfermedad cerebrovascular, y 3.9 millones adicionales a
condiciones hipertensivas y otras que afecten al corazon. Por su parte, por lo menos 20 millones
de personas sobreviven a ataques del corazon cada afio (OMS, 2006)

Las ECVs afectan a las personas en la mitad de su vida, en promedio, sobre los 45 afios,
minando el desarrollo socioeconémico, no solamente de los individuos afectados, sino que
también de familias y de naciones.

En paises desarrollados, los grupos de nivel socioeconémico bajo, tienen mayor tendencia
a la mortalidad por causa de enfermedades cerebrovasculares, ademas de presentar los factores de
riesgo. Un patrén similar estd emergiendo en paises en vias de desarrollo.

Ademas, el efecto del retraso en el tiempo de los factores de riesgo para ECVs, significa
que el efecto completo de la ultima exposicion a estos factores, especialmente entre los nifios,
sera considerado solamente en el futuro.

De esta forma, las ECVs pueden ser disminuidas por una combinacion de esfuerzos
nacionales simples y de acciones individuales para reducir factores de riesgo importantes tales
como elevada presion arterial, colesterol alto, obesidad y tabaquismo. De ahi su importancia
pues, en paises en vias de desarrollo, se estim6 que para el 2010 las ECVs seran la primera causa
de muerte (OMS, 2006).

Con respecto a las Enfermedades Cerebrovasculares, el conocimiento epidemioldgico de
sus factores de riesgo estd basado mayoritariamente en estudios europeos y norteamericanos;
escasos documentos han sido publicados en paises en vias de desarrollo. Las enfermedades
cerebrovasculares seran, en Sudamérica, un problema de salud publica durante las proximas
décadas, por un incremento en la expectativa de vida y cambios en el estilo de vida de la
poblacion. Debido a que las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas varian de acuerdo a
factores ambientales, raciales y socioecondmicos, necesitamos ser cautos acerca de sus
peculiaridades en este continente para reducir la carga del impacto de esta epidemia. (Saposnik,
2003)

Registros hospitalarios de enfermedades cerebrovasculares, reportaron consistentemente
una alta frecuencia de hemorragias intracraneales, las cuales se consideraron como el 26 a 46%



del total de enfermedades cerebrovasculares. De esta forma, en los pacientes con infarto cerebral,
lesion intracraneal arteriosclerdtica y enfermedades de pequefios vasos, han sido comunes los
mecanismos patdégenos subyacentes al momento del ataque cerebrovascular. Por ejemplo, en
muchos estudios la encefalopatia hipertensiva fue la causa mas comun del origen de infartos y
hemorragias . (Saposnik, 2003)

Segun datos de la Encuesta Nacional de Salud de 2003 realizada por el Ministerio de
Salud de Chile, particular relevancia tiene el bloque de enfermedades cardiovasculares que
muestra que mas de la mitad de la poblacion adulta chilena tiene un riesgo cardiovascular alto o
muy alto, con altas tasas de hipertension, sobrepeso y obesidad, dislipidemias y tabaquismo.
(MINSAL, 2005)

Las diferencias por sexo estdn presentes en la mayoria de las enfermedades: en el area
cardiovascular las mujeres tienen mejores indicadores que los hombres, lo que se refleja en un
menor riesgo cardiovascular. (MINSAL, 2005)

El riesgo cardiovascular elevado, tiene una prevalencia nacional del 55%. Es mayor
(60%) entre las personas de nivel socioecondmico bajo que aquellas de alto nivel socioeconémico
(51%). Este riesgo cardiovascular no presenta diferencias urbano rurales, pero entre las regiones
destacan por ser elevado: la I (77%), la I1I (75%), la V (62%), la VII (66%), la VIII (56%) y la
XII (77%). (MINSAL, 2005)

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen la segunda causa de muerte en nuestro
pais, con una frecuencia relativa de 9,3% entre 1997 y 2003. La tasa de mortalidad por
enfermedades cerebrovasculares en Chile 1997-2003 estandarizada por sexo y edad es de 198.,4
por cien mil habitantes. (MINSAL,2005)

En la region de Valparaiso destaca la comuna de Valparaiso con una tasa de 250,2 y la
comuna de San Antonio (241,5) ya que tienen tasas significativamente mayor a la tasa nacional.
(MINSAL,2005)
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Figura N° 1. Tasa estimada para mortalidad por Enfermedades
Cerebrovasculares en la V Regién, Chile 1997-2003.

Los descubrimientos indican que la infeccion periodontal aumenta el riesgo de
enfermedades coronarias y cerebrovasculares (Kinane y Lowe, 2000).

En nuestro pais, las patologias orales de mayor prevalencia son las Caries Dentales,
Enfermedades Gingivales y Periodontales, y Anomalias Dento Maxilares. Los estudios realizados
en las ultimas décadas concuerdan en mostrar las altas prevalencias. (MINSAL,2005)

La enfermedad periodontal en adolescentes chilenos, ha sido estudiada en una muestra
aleatoria de mas de 9000 estudiantes de 12 a 21 afios de la Provincia de Santiago Los hallazgos



de ese estudio fueron: Prevalencia de gingivitis ulceronecrotizante 6.7%, pérdida de insercion: >
1 mm 69.2% ;>2mm 16% y >3 mm4.5% (Lopez, 2001).

En tanto que Gamonal (1996), cuenta con un estudio de prevalencia de enfermedad
periodontal en 929 adultos de 35 a 44 y de 65 a 74 afios, de 8 comunas de Santiago. Con
resultados de enfermedad periodontal de un 98.78% en sujetos de 35 a 44 afios y un 100% de
enfermedad periodontal en pacientes de 65 a 74 afios. (MINSAL, 2005)



MARCO TEORICO

ESTADO ACTUAL DEL TEMA

Enfermedad cerebrovascular se refiere a todo trastorno en el cual un area del encéfalo se
afecta de forma transitoria o permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o mas
vasos sanguineos cerebrales afectados por un proceso patologico.

Segun su naturaleza, la enfermedad cerebrovascular se puede presentar como isquemia o
como hemorragia, con una proporcion en torno al 85 y 15%, respectivamente (Paternak y cols.
2004).

La isquemia se produce por la disminucion del aporte sanguineo cerebral de forma total
(isquemia global) o parcial (isquemia focal). Segiin la duracién del proceso isquémico focal, se
presentara como accidente isquémico transitorio o como infarto cerebral, en funcion de que el
déficit sanguineo revierta o no antes de 24 horas.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) realiz6, en el afio
1990, la III Clasificacion de Enfermedades Cerebrovasculares, cuya finalidad fue definir de
forma precisa los tipos de enfermedad cerebrovascular, asi como los diversos aspectos
etiologicos, patogénicos y diagnosticos. Esta Clasificacion es aun aceptada y utilizada en la
actualidad.

Principalmente se habla de dos tipos de enfermedad cerebrovascular:

- Enfermedad cerebrovascular asintomatica: aquella que todavia no ha dado sintomas
cerebrales pero que ha producido algun dafio vascular demostrable.

- Enfermedad cerebrovascular sintomatica: es aquella que se ha expresado clinicamente y
que abarca:

1.- Demencia vascular: Deterioro cognitivo secundario a enfermedad cerebrovascular de
cualquier etiologia y forma de presentacion.

2.- Encefalopatia hipertensiva: Unida a hipertension arterial, con una presion arterial
diastolica mayor de 140 mmHg; cursa con cefalea, sindrome confusional y disminucion del nivel
de conciencia; puede asociarse a convulsiones y déficit neurologico focal.

3.- Disfunciéon cerebral focal: que engloba las Enfermedades Cerebrovasculares
Hemorragicas (Hemorragia cerebral, Hemorragia subaracnoidea), los Ataques Isquémicos
Transitorios (AIT) y los Infartos Cerebrales. A continuacion desarrollaremos exclusivamente los
ultimos dos cuadros patologicos.
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Fig N2| 2. Clasificacion Enfermedad Cerebrovascular

ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT).

Convencionalmente se considera un AIT al episodio isquémico focal de duracion inferior
a las 24 horas. De forma caracteristica es reversible y no existe déficit neuroldgico permanente
tras su finalizacion. Generalmente duran entre 2 y 15 minutos, y superan en pocas ocasiones la
hora de duracion (NINDS, 1990).

INFARTO CEREBRAL

Se produce cuando la isquemia cerebral es lo suficientemente prolongada en el tiempo
como para producir un area de necrosis tisular. Convencionalmente se considera como tal cuando
el déficit neurologico tiene una duracion superior a 24 horas (NINDS, 1990).

Desde el punto de vista anatomopatoldgico, se encuentran dos tipos de infarto cerebral:

- Infarto cerebral palido: generado en la zona distal a una oclusion arterial persistente. En
las zonas con flujo sanguineo, se observa presencia leucocitaria. Posteriormente los macrofagos
ocupan la zona y los productos necroticos se eliminan durante meses.

- Infarto cerebral hemorrdgico: Situacion similar a la anterior pero que presenta una
importante concentracion de eritrocitos dentro de la zona infartada. Frecuentemente esta
asociado a infartos de mecanismo embdlico.




Segun el mecanismo de produccion del infarto cerebral se clasifican en:

- Hemodindmico: Ocurre cuando la perfusion global cerebral esta criticamente disminuida,
debido a una hipotension arterial importante, y el flujo compensatorio colateral es insuficiente; se
favorece si coexiste una estenosis grave o una oclusion arterial.

- Embodlico: El infarto embdlico se debe a la oclusion de una arteria por un émbolo distal a
un punto donde exista un adecuado flujo colateral. E1 émbolo se origina proximamente, pudiendo
ser arterio-arterial (se desprende un trombo de la pared arterial e impacta distalmente), cardiaco o
paradojico (el que procedente de la circulacion venosa pasa al corazon izquierdo a través de una
comunicacion derecha — izquierda).

- Trombético: Existe una estenosis u oclusion de una arteria cerebral intra o extracraneal.
El infarto trombotico ocurre generalmente cuando un trombo crece sobre una placa
aterosclerdtica u otra lesion vascular. El infarto tromboético puede ser precipitado por un estado
hipercoagulable.

Segiin la causa subyacente del infarto cerebral, éste se ha clasificado en diversas
categorias clinicas, las cuales se basan fundamentalmente en los criterios del National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS, 1990), y el Lausanne Stroke Registry (Adams y
cols., 1990).

- Infarto Cardioembélico: Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia
habitualmente endotelial, en el que se evidencia, en ausencia de otra etiologia, alguna de las
siguientes cardiopatias emboligénicas: presencia de un trombo o un tumor intracardiaco,
estenosis mitral reumatica, prétesis aortica o mitral, endocarditis, fibrilacion auricular,
enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular o acinesia después de un infarto agudo de
miocardio, infarto agudo de miocardio.

- Infarto Lacunar o enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial: Isquemia de pequefio
tamafo (menor de 1,5 cm de didmetro) en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
habitualmente ocasiona clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome
sensitivo puro, sindrome sensitivomotor, hemiparesia — ataxia y disartria) en un paciente con
antecedente personal de hipertension arterial u otros factores de riesgo cerebrovascular, en
ausencia de otra etiologia.

- Infarto cerebral de causa inhabitual: Isquemia de tamafo variable de localizacion endotelial
o subendotelial en territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente en el que se ha descartado
el origen aterotrombdtico, cardioembdlico o lacunar. Se suele producir por enfermedades
sistémicas (infeccion, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, alteraciones metabdlicas de la
coagulacion) o por otras enfermedades como: diseccion arterial, displasia fibromuscular,
aneurisma sacular, malformacion arterio-venosa, trombosis venosa cerebral, migrana, etc.

- Infarto cerebral de origen indeterminado: Isquemia de tamafio medio o grande, de
localizacion endotelial o subendotelial, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en el que, tras un
exhaustivo estudio diagnostico se han descartado los subtipos aterotrombotico, cardioembdlico,
lacunar y de causa inhabitual, o bien coexistia mas de una posible etiologia.




- Infarto _aterotromboético o arteriosclerosis de arteria grande: Son infartos de tamafio
medio o grande, de topografia endotelial o subendotelial. Son originados por una oclusiéon o
estenosis de arterias de mediano o gran calibre por trombosis o embolia de material trombético.
Ante un paciente con evidencia de estenosis u oclusion de probable origen ateroesclerdtico en
una o mas localizaciones aumenta la posibilidad de que el infarto cerebral que padece pertenezca
a esta categoria clinica.

El principal factor que contribuye en la mayoria de los casos de enfermedad
cardiovascular y cerebrovascular es la ateroesclerosis (Paternak y cols., 2004).

La ateroesclerosis es el estrechamiento focal de las capas intima y media arteriales, el cual
tiende a ocurrir en zonas de bifurcacion y curvaturas de estas arterias, esto es, sitios donde se
encuentran condiciones de flujo no laminar o turbulento.

El mecanismo basico de la ateroesclerosis, considerado como una leve reaccion cronica
inflamatoria, fue propuesto hace més de un siglo por Von Rokitansky (1852) y Virchow (1856).
Ross (1993), define esta patologia como una reaccion celular que puede actuar como respuesta a
una injuria endotelial, mediada por citoquinas y factores de crecimiento.

Dentro de los factores de riesgo clasicos de ateroesclerosis, y por consiguiente, de Infarto
Cerebral, han sido propuesto a partir de resultados de estudios como el Framigham Heart Study
(Kannel y cols., 1976), el Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC, 1989) y el Strong
Heart Study (Lee y cols., 1990). Estos proponen que los factores de riesgo de sufrir una
enfermedad ateroesclerotica vascular corresponden a: Edad, Sexo, Historia Familiar,
Hipercolesterolemia, Habito de Fumar, Hipertension Sistolica y Diastolica, y Diabetes.

Varios estudios han sugerido que el Habito de Fumar y la Diabetes son los factores de
riesgo mas fuertes (Fowkes y cols., 1992; Hiatt y cols., 1995).

PERIODONTITIS E INFARTO CEREBRAL ATEROTROMBOTICO

En los ultimos afios, se ha implicado a los cuadros infecciosos, inflamatorios locales y/o
sistémicos, y posiblemente autoinmunes en la patogénesis de la ateroesclerosis (Ross, 1999; Vita
y Loscalzo, 2002), lo cual ha incentivado la investigacion de nuevos factores de riesgo de
ateroesclerosis.

Importancia ha tomado el estudio de la asociacion entre la ateroesclerosis y enfermedades
infecciosas como nuevos factores de riesgo. Las condiciones o agentes infecciosos estudiados
mas frecuentemente con relacion a la patogénesis de la ateroesclerosis son: Chlamydia
pneumoniae (Saikku y cols., 1992; Wagner y cols., 2000), Citomegalovirus (CMV) (Ridker y



cols., 1998; Rothenbacher y cols., 1999) Herpes simples virus (HSV) (Jacobs y cols., 1992) y
Helicobacter pylori (Folsom y cols., 1998; Danesh y cols., 1999).

Con respecto al estudio de la Periodontitis, ha existido un aumento de evidencia de que las
infecciones bucales pueden jugar un rol en la patogénesis de muchas enfermedades sistémicas, lo
cual no solo puede ocurrir en individuos inmunocomprometidos, sino que también en aquellos
que estan en condicion médica saludable (Meurman y cols., 1997).

Renvert (2003), publicé una revision bibliografica en la cual sostuvo que las infecciones
orales, especificamente la Periodontitis, son un factor de riesgo independiente para una serie de
condiciones sistémicas tales como Mortalidad, Osteoporosis, Diabetes Mellitus, Infecciones
Pulmonares, Partos prematuros de bajo peso al nacer, Enfermedades Cardiovasculares,
Enfermedades Cerebrovasculares entre otras.

Diversas revisiones bibliograficas han sido realizadas, en las cuales se sefiala que la
Periodontitis es un Factor de Riesgo independiente para sufrir un Infarto Cerebral
aterotrombotico ( Joshipura, 2002; Scannapieco y cols., 2003; Khader y cols., 2004).

La Periodontitis se puede definir como una enfermedad inflamatoria cronica inducida por
bacterias. Los agentes bacterianos son los causantes de la enfermedad, pero la destruccion
bioquimica que precede a los signos clinicos es resultado de los procesos inflamatorios cronicos
en los tejidos periodontales. Si la acumulacion de bacterias que lleva a provocar estos cambios
inflamatorios en los tejidos periodontales no es controlada, lleva a una pérdida clinicamente
detectable de tejido conectivo y hueso (Lindhe, 2000).

Son muchos los factores asociados a la aparicion de la afeccion periodontal tales como:
Antecedentes Familiares, Edad (enfermedad prevalente principalmente en adultos), Sexo (mayor
prevalencia en hombres), Nivel de Educacion e Ingresos (inversamente proporcional en ambos
caso), factores irritativos locales (placa bacteriana, obturaciones desbordantes), padecer diabetes
y consumo de tabaco (Carranza, 2004).

Esta es una enfermedad inflamatoria cronica y generalmente indolora, por lo que su
presencia pasa inadvertida hasta etapas tardias. Su progresion en el tiempo sin tratamiento puede
traer como consecuencia la movilidad y posterior pérdida de piezas dentarias afectadas (Lopez,
2000).

La Periodontitis avanza con un promedio de progresion destructivo de 0.05 mm. a 0.1
mm. por afio provocando la pérdida de soporte d6seo del diente (Loe y cols., 1986),
constituyéndose en la causa mas frecuente de pérdida dentaria, superando a la caries, por encima
de los 35-40 afios (Ramfjord, 1995).

Por otra parte, la Periodontitis es una enfermedad infecciosa que dada su cronicidad
sumado a otros factores tales como, la abundante cantidad de especies Gram (-) involucradas en
su etiopatogenia, la produccion local de lipopolisacaridos con niveles detectables de citoquinas
proinflamatorias, la participaciéon de células inflamatorias, y la asociacion de la enfermedad
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periodontal con aumento de los niveles de fibrindgeno y recuento leucocitario, favorece el
desarrollo de enfermedades vasculares tales como la ateroesclerosis (Lowe y cols., 1992)..

Matilla y cols. (1989) reportaron un aumento de la actividad de procoagulantes, como el
factor VIII, en pacientes que presentaban Periodontitis.

Kweider y cols. (1993), en un estudio caso — control realizado en Glasgow, Escocia,
determind que existia un aumento significativo de la concentracion de fibrinégeno plasmatico y
del recuento de leucocitos en los pacientes con Gingivitis Cronica y Periodontitis. Este resultado
se relaciond con estudios que establecieron que el recuento leucocitario y el nivel de fibrindgeno
plasmatico correspondian a factores de riesgo independientes de sufrir ateroesclerosis (Beck y
cols., 1998).

Ridker y cols. (1998), sefialaron que los cuadros infecciosos son capaces de causar dafio
indirecto debido a la liberacion de mediadores inflamatorios y la generaciéon de diferentes
reacciones relacionadas con el huésped, tales como hipersensibilidad mediada por monocitos,
ademas de respuestas autoinmunes.

Wu y cols. (2000), reportaron que un aumento de los niveles Proteina C — reactiva y
fibrindgeno estaban asociadas con la enfermedad periodontal, considerando que los dos
parametros anteriormente mencionados, han sido establecidos como marcadores bioldgicos de
enfermedad vascular, al estar en niveles elevados en pacientes con enfermedad vascular en
comparacion con pacientes que no presentan dicha patologia (Meurman y cols., 2003).

Noack y cols. (2001), determinaron estadisticamente un significativo aumento de los
niveles de Proteina C- reactiva en 109 sujetos con Periodontitis moderada a severa en
comparacion con 65 pacientes periodontalmente sanos.

Katz y cols. (2002), fueron los primeros en reportar la relacion entre hipercolesterolemia y
Periodontitis severa. Observaron que altos niveles de colesterol coincidian con altos puntajes en
el examen CPITN.

En el estudio de Buhlin y cols. (2003), se encontrdé una relacion entre enfermedad
periodontal y bajas concentraciones de Lipoproteinas de Alta Densidad (HDL). Joshipura y cols.
(2004), en sus resultados mencionan que la enfermedad periodontal esta asociada con altos
niveles de Proteina C — reactiva y Lipoproteinas de Baja Densidad (LDL), las cuales son las
encargadas de transportar el colesterol en la sangre.

Diversos estudios han reportado una directa relacion entre agentes patdgenos
periodontales y los ateromas. Chiu (1999), logré aislar Porphyromona Gingivalis y Streptocooco
Sanguis en placas ateromatosas obtenidas a partir de una endarterectomia carotidea, lo cual
sugiere una invasion de periodontopatogenos en ateromas carotideos, lo cual seria de importancia
considerando que la ateroesclerosis de la arteria carotidea es la causa mas comun de infarto
cerebral que se ha sefialado Gltimamente como la principal responsable (Paternak y cols., 2004).
Dorn y cols. (1999), reportaron que la Porphyromona Gingivalis invadia las células endoteliales
de las arterias coronarias y aumentaba la degradacion de proteinas celulares endoteliales.
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Haraszthy y cols. (1999), usando técnicas de biologia molecular como la reaccion en cadena con
polimerasa (PCR), detectaron RNA ribosomal en placas ateromatosas. Los microorganismos
detectados fueron Clamydia Pneumoniae, Citomegalovirus, y patdégenos dentales tales como:
Treponema  Forsythensis  (30%), Porphyromona  Gingivalis (26%), Actinobacillus
Actinomycetemcomitans (18%) y Prevotella Intermedia (14%).

Se ha postulado que el Streptococco Sanguis, puede incrementar la agregacion plaquetaria
(Herzberg y cols., 1992), y que la Porphyromona. Gingivalis sintetiza la proteina asociada con la
agregacion plaquetaria (PAAP), pudiendo incrementar el riesgo de trombosis aguda. La
Porphyromona Gingivalis también podria estimular la cascada de la coagulacion por activacion
del factor X (Inamuray cols., 1997).

La reaccion celular que gatilla la ateroesclerosis puede ser como respuesta a una injuria
endotelial, mediada por citoquinas y factores de crecimiento (Ross, 1990). Las infecciones
(incluyendo enfermedad periodontal, infecciones por Helycobacter Pilory y Clamydia
Pneumoniae) pueden ser una causa de esta injuria, asi como también el habito de fumar, la
hipertension, la hiperlipidemia, y el estrés oxidativo (Kinane y Lowe, 2000).

Existen varias posibles vias por las cuales los agentes infecciosos pueden inducir o
acelerar el proceso de ateroesclerosis, las que incluyen (Fong, 2000):

e Invasion directa de las paredes arteriales causando una respuesta inflamatoria, la cual
genera un aumento en el nimero de linfocitos y macréfagos y la produccion de
citoquinas y factores de crecimiento tisular.

e Liberacion local de endotoxinas (lipopolisacaridos), las cuales pueden incrementar la
captacion de esteres de colesterol por los macrofagos para formar células espumosas.

e Mimetismo molecular de la Proteina microbiana de shock térmico con la Proteina
Humana de shock térmico, induciendo una reaccioén autoinmune.

e Efecto sistémico indirecto de infecciones remotas, las cuales causan una liberacion
sistémica de lipopolisacaridos, causando dafio al endotelio, aumento sistémico de
citoquinas con activacion de marcadores inflamatorios, y estimulacion de
procoagulantes, llevando a una trombosis e isquemia aguda.

e Induccion de cambios en lipoproteinas por citoquinas, lo cual indirectamente
predispone a los pacientes a una ateroesclerosis. Por ejemplo, puede ser inducido un
aumento secundario de los niveles de Lipoproteina de Baja Densidad y una
disminucion de los niveles de Lipoproteina de Alta Densidad, resultando en una
condicion pre — ateroesclerotica.
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INICIACION DE LA ATEROESCLEROSIS

La formacion de placas ateroescleroticas es atribuida a la acumulacion focal de lipidos
(esteres de colesterol derivados de lipoproteinas de baja densidad) y otras proteinas plasmaticas
en la capa intima arterial. Numerosos estudios indican que los monocitos se adhieren y penetran
el endotelio durante las etapas iniciales de la formacion de la placa ateroesclerdtica (Rosenfeld y
cols., 1987), ayudados por moléculas de adhesion llamadas “Moléculas de Adhesion Celular
Vascular” (VCAM), “Moléculas de Adhesion Intercelular” (ICAM), Citoquinas quimiotacticas
(Quimioquinas) y Citoquinas proinflamatorias. Selectinas e Integrinas también colaborarian con
la adhesion de los monocitos (Libby y cols., 2002). Estas células comienzan a captar
Lipoproteinas de Baja Densidad oxidadas y asi se transforman en las caracteristicas células
espumosas (Klurfeld, 1995). Los monocitos se transforman a macrofagos dentro de las lesiones,
lo cual puede causar destruccion por liberacion de enzimas, llevando a una trombosis intramural
y/o pueden aumentar el tamano de la placa ateromatosa por la liberacion de factores mitdgenos
como el Factor de Crecimiento derivado de plaquetas.

Productos de la degradacion de fibrina parecen estar involucrados en ambos eventos
tromboticos intramurales. Dichos productos presentan propiedades mitdogenas y quimiotacticas,
que promoveran la propagacioén de la lesion y conducirdn la proliferacion celular del musculo
liso, lo cual produce una capa fibromuscular por debajo del endotelio y subsecuentemente
isquemia (Thompson y cols., 1987). La adhesion de los monocitos al endotelio vascular seguido
de su migracion por debajo la capa intima, son considerados los eventos que dan inicio a la
formacion de las caracteristicas células espumosas de los ateromas (Kinane y Lowe, 2000).

1) | Monocitos + VCAM E—— Endotelio
ICAM

Quimioquinas

Citoquinas proinflamatorias

Selectinas
Integrinas
2)| Monocito |+ LDL = Célula =Macréfago »  Trombosis
Espumosa intramural
Crecimiento placa
3) Productos Propiedades [————» Propagacion
Degradacion Quimiotacticas lesién
Fibrina

Propiedades Proliferacion células
Mitégenas Mdusculo liso

A 4

Capa Fibromuscular

Fig. N° 3. Tres vias de Iniciacion de la Ateroesclerosis
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MECANISMOS POR LOS CUALES LOS CUADROS INFECCIOSOS PUEDEN
PRODUCIR ATEROESCLEROSIS.

La cronicidad de la enfermedad periodontal proporciona una cuantiosa fuente de
microorganismos subgingivales y de productos y efectos derivados de la respuesta del hospedero
a lo largo de un prolongado periodo de tiempo.

Dos procesos principales pueden entregar una relacion causal entre la enfermedad
periodontal y la enfermedad vascular: los lipopolisacaridos y las respuestas mediadas por
monocitos (Kinane y Lowe, 2000).

Citoquinas derivadas de monocitos.

Las citoquinas proinflamatorias producidas por los monocitos (IL-1, IL-6 y Factor de
Necrosis Tumoral Alfa) [ ]inhiben la enzima Lipoproteina Lipasa y de este modo la lipemia se
convierte en un rasgo prominente de las infecciones cronicas (Beutler y Cerami, 1989), pero
también producen una sobreexpresion de las moléculas de adhesion en las células endoteliales y
pueden estimular la mitogénesis y la produccion de fibrinégeno (Gamble y cols.,1989). Estas
citoquinas solo pueden alcanzar altos niveles circulatorios en sindromes de sepsis severa en las
cuales estan asociadas con pirexia y fiebre, sin embargo los niveles plasmaticos de IL-6 también
estdn incrementados en fumadores, lo cual se correlaciona con los elevados niveles de
fibrindgeno y recuento leucocitario que también se hallan en fumadores. Estos hallazgos pueden
ser en parte obtenidos a partir de infecciones orales cronicas en pacientes fumadores (Lowe y
cols., 1995).

Como se menciond, la infiltracion de monocitos dentro de las capa subintima es un
proceso patogénico crucial en el desarrollo de la placa ateromatosa, y claramente el monocito es
importante tanto como célula infiltrante asi también como célula que inicia el proceso mediante
la liberacion de citoquinas, sobreregulando las moléculas de adhesion y la union a ellas. Los
monocitos también pueden producir IL-8, un factor quimiotactico que ayudard en el
reclutamiento de mas leucocitos en el area.

Efecto de los lipopolisacaridos.

Las infecciones producen cambios en el metabolismo de lipidos lo cual puede favorecer el
desarrollo de un cuadro de ateroesclerosis. Como ya se ha mencionado, las citoquinas
proinflamatorias tales como el Factor de Necrosis Tumoral Alfa y la IL-1, inhiben la
Lipoproteina Lipasa, y productos bacterianos tales como los Lipopolisacaridos y el Muramyl
Dipéptido pueden tener efectos directos en el endotelio, como por ejemplo, la generacion de
ateroesclerosis (Beutler y Cerami, 1989). Las infecciones incrementan los niveles de fibrindgeno
plasmaético, y este aumento esta significativamente relacionado a la ateroesclerosis asi como
también a los estados infecciosos, incluyendo la enfermedad periodontal (Kinane y Lowe, 2000).

Los lipopolisacaridos son liberados al espacio extracelular desde los microorganismos que
se hallan dentro de los sacos periodontales y pueden entrar al periodonto enfermo. Es improbable
que los lipopolisacaridos se encuentren normalmente libres en el plasma debido a la eficiente
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union a las proteinas plasmaticas. Sin embargo en casos de Bacteremia, ésta puede generar la
presencia de lipopolisacaridos libres en el plasma provenientes de microorganismos
periodontales.

Los lipopolisacaridos pueden unirse a Proteinas de Union a Lipopolisacaridos, una
proteina transportadora plasmatica de alta afinidad cuando el lipopolisacarido se ha unido a esta
proteina esta en condiciones de unirse a receptores CD14, ya sea que estén en estado soluble, o
estén en el endotelio o en monocitos o macrofagos, lo cual podria resultar en una activacion
celular (Tobias y cols., 1997). La activacion celular producira sobreregulacion de las moléculas
de adhesion seguido de la liberacion de citoquinas y quimioquinas. La infiltracion de monocitos a
nivel subintimal y la proliferacion de células de musculos liso en la lesion le pueden seguir
(Kinane y Lowe, 2000).

MONOCITO — CITOQUINAS Z > LIPOPROTEINA| =| LIPEMIA ATEROESCLEROSIS
PRO INFLAMATORIAS LIPASA
SOBREEXPRESION MOLECULAS ADHESION <
AG. BACTERIANO LIPOLISACARIDOS + PLASMA RECEPTOR CD14

Figura N° 4. Mecanismos que producen ateroesclerosis por cuadros infecciosos.

Estudios que incluyan poblaciones utilizando modelos experimentales de cohortes o
ensayos clinicos controlados, ademas de mediciones de patogenos periodontales especificos, son
requeridos para identificar una asociacion definida entre enfermedad periodontal y el riesgo de
enfermedades coronarias y cerebrovasculares (Yousef, 2004)

Por su impacto, califica como tema de Salud Publica, estudiar las causas y factores de
riesgo que podrian asociarse con enfermedades cerebrovasculares. Uno de ellos seria la
Periodontitis, patologia oral de gran prevalencia en la poblacion, y que es el motivo de nuestro
estudio.

Conocidos los mecanismos por los cuales como esta enfermedad infecciosa, seria capaz
de producir ateroesclerosis y con ello la ocurrencia de un Infarto Cerebral Aterotrombdtico, ha
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surgido la inquietud de establecer una relacion estadistica entre la presencia de enfermedad
periodontal y la existencia de dicho accidente cerebrovascular. Ya existen en Europa estudios que
han encontrado riesgo relativo alto en pacientes afectados periodontalmente (Grau y cols., 2004;
Dorfer y cols., 1994), En consecuencia a lo anterior, el problema que nos planteamos en este
estudio es determinar si la Periodontitis constituye un factor de riesgo, en una poblacion chilena,
para el Infarto Cerebral, en especial el Aterotrombdtico.
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HIPOTESIS

La Periodontitis Cronica constituye un factor de riesgo para el Infarto Cerebral
Aterotrombdtico.

OBJETIVOS

General:

- Determinar si la Periodontitis Cronica constituye un factor de riesgo para el Infarto
Cerebral Aterotrombotico

Especificos:
1. Describir las caracteristicas de los sujetos que participan en el estudio.
2. Establecer e identificar los factores de riesgo para el Infarto Cerebral.

3. Establecer la frecuencia y gravedad con que afecta la Periodontitis cronica a la poblacion
en estudio.

4. Sefialar el estado de salud oral en general de la poblacion participante en el estudio.
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de Estudio
Observacional de Casos y Controles
Pacientes seleccionados

Un total de 120 pacientes entre 18 y 86 afios de edad fueron incluidos en este estudio; los
Casos, 40 pacientes con Infarto Cerebral Aterotrombotico ingresados entre el 13 de Febreroy 26
de Mayo de 2006 en los Servicios de Neurologia del Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso y
de Medicina Interna de los Hospitales Naval “Almirante Nef” de Vifia del Mar y Dr. Eduardo
Pereira de Valparaiso. El diagnostico de Infarto Cerebral Aterotromboético fue obtenido de la
Ficha M¢édica de cada paciente y realizado por un especialista en Neurologia. Para confirmar
dicho diagnostico se utilizaron distintos requisitos acumulativos, entre ellos el scanner, el
electrocardiograma y el eco-doppler carotideo.

En la imagen de scanner se identificaba una zona hipodensa, la cual corresponde a la zona
infartada del tejido cerebral (Anexo 1). Para identificar la causa subyacente del infarto, se
utilizaron examenes que tienen como funcion determinar si la etiologia es de origen
cardioembolico mediante cambios en el electrocardiograma que indicaran algunas alteraciones
como estenosis mitral reumatica, fibrilacion auricular o enfermedad del nodo sinusal. El eco-
doppler carotideo tiene la funcioén de identificar la existencia de ateromas a nivel de las arterias
carotideas que serian la causa del infarto cerebral y con ello determinar que la etiologia del
infarto es aterotrombotica. Se descartd la existencia de Hemorragia Cerebral por medio de la
imagen de scanner, donde se observa una zona hiperdensa. (Anexo 2)

La variable resultado fue la presencia de Infarto Cerebral Aterotrombotico, dicotomica
como si 0 no.

Los Controles fueron 80 pacientes ingresados en igual periodo en los Servicios de
Traumatologia de los Hospitales Van Buren de Valparaiso y Naval de Viia del Mar. Elegidos en
forma aleatoria, excluyéndose los pacientes con traumatismo maxilofacial.

El consentimiento informado fue obtenido de todos los pacientes antes de ser examinados
(Anexo 3). Tanto en los casos como en los controles se excluyeron los pacientes pluripatologicos,
es decir, con mas de dos enfermedades diagnosticadas médicamente con antelacion a la
hospitalizacion, no considerandose en este criterio el grupo de enfermedades cerebrovasculares y
cardiovasculares, a excepcion de los pacientes diagnosticados con endocarditis bacteriana,
quienes también se excluyeron.
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Variables Recogidas.
a) Variables Sociodemograficas.

Las Variables Sociodemograficas fueron: edad, género, estado civil, hospital al que
ingresé el paciente, comuna de residencia, educacion en afos, nivel educacional cursado y
situacion laboral actual. (Anexo 4.1)

b) Variables de Riesgo Cerebrovascular.

Las Variables de Riesgo Cerebrovascular tradicionales correspondieron a: Historia previa
de Infarto Cerebral, Historia de Enfermedades Cardiovasculares, Antecedentes familiares de
Infarto Cerebral y de Enfermedades Cardiovasculares, Historia de Hipertension, Diabetes o
Hiperlipidemia; Consumo de medicamentos para Hipertension, Diabetes o Hiperlipidemia;
Consumo de Alcohol o Cigarrillos. Para la variable Consumo de Alcohol, la condicion fue
definida como “No Bebedor” (nunca ha bebido), “Bebedor” (bebe actualmente) o “Ex Bebedor”
(no bebe desde hace un afio a partir de la fecha de la encuesta); para la variable Consumo de
Cigarrillos, la condicion fue definida como “No Fumador” (nunca ha fumado), “Fumador” (fuma
actualmente) o “Ex Fumador” (no fuma desde hace un afio a partir de la fecha de la encuesta).
Otros datos obtenidos fueron cantidad de cigarrillos diarios consumidos, cantidad de alcohol
diario consumido, peso, talla, Indice de Masa Corporal (IMC). (Anexo 4.2)

¢) Variables Odontologicas

Los datos odontologicos estudiados se definieron como variables caracteristicas del estado
de salud oral y variables independientes para el estudio. Las variables caracteristicas fueron las
visitas anuales al dentista, ultima visita al dentista, nimero de dientes, nimero de caries, nimero
de restauraciones, portador de protesis removible y tipo de protesis removible (parcial o total).
Las variables independientes que se determinaron, fueron la Profundidad de Sondaje, la Pérdida
de Insercion Epitelial, la Presencia y Severidad de periodontitis y Nivel de indice de hemorragia
gingival de O’'Leary (Anexo 4.3)

Como definicion, la insercion epitelial es el punto en el que el ligamento periodontal se
une al limite amelocementario por una parte y por otra a la encia, ésta ultima se refleja dando
origen al denominado surco gingival, formacioén fisiolégica, o a las denominados sacos
periodontales cuando su formacion es patologica. La normalidad estd dada por un surco gingival
de no mas de 3 milimetros de profundidad.

Por su parte, la distancia existente desde el fondo del surco gingival o saco periodontal
hasta el limite amelocementario del diente se denomina Insercion Epitelial; la cual fue registrada
para determinar el nivel de la pérdida de Insercion de cada diente. La distancia existente desde el
fondo del surco o saco periodontal hasta el margen gingival fue registrado para determinar la
Profundidad de Sondaje. Ambas distancias fueron medidas utilizando una sonda periodontal Fox
Williams Goldman en milimetros y registradas en seis sitios de cada diente (distovestibular,
vestibular, mesiovestibular, distopalatino / distolingual, palatino / lingual, mesiopalatino /
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mesiolingual). El maximo numero de dientes que podian ser examinados fueron 28, excluyéndose
los terceros molares, dientes parcialmente erupcionados y restos radiculares.

De esta forma, fue primordial establecer pardmetros para medir las variables
independientes y por consiguiente, determinar el diagnodstico periodontal. Para ello se utilizaron
tres métodos de clasificacion: a) la Clasificacion Periodontal de Carranza (1990), b) la
Clasificacion de la Asociacion Americana de Periodoncia (AAP) (Flemmig, 1999) y c) el
Porcentaje de Sitios del total existente en cada paciente con Pérdida de Insercion igual o mayor a
3 mms.

Para la Clasificacion de Carranza se obtuvo un promedio de todos los valores de pérdida
de insercion obtenidos en el examen periodontal, dicho promedio se consideré6 como una variable
continua y se utilizo para clasificar el estado periodontal como Sin Periodontitis (= o < 3mm),
Periodontitis Leve (3,Imm — 4,5mm), Periodontitis Moderada (4,6mm — 6mm) o Periodontitis
Severa ( > 6mm).

Para la Clasificacion de la AAP, se consideraron los siguientes niveles de pérdida de
insercion para determinar severidad de la enfermedad periodontal: Sin Periodontitis (0 mm),
Periodontitis Leve (Imm — 2 mm), Periodontitis Moderada (3mm — 4mm), Periodontitis Severa
(= o > 5mm). Para establecer este diagnodstico se consignd el total de sitios de cada
estratificacion. El nivel o rango en milimetros que presentaba la mayor cantidad de sitios, era el
que finalmente se consideraba como diagndstico periodontal del paciente.

En cuanto a la variable Indice de Hemorragia Gingival, fue utilizado el propuesto por
O’Leary (O’Leary y cols. 1972)), el cual se expresa en porcentaje (numero de lugares con
sangramiento divido por el total de sitios medidos de la boca. Y todo ello multiplicado por
100%).

En forma general, el examen bucal fue realizado con sonda periodontal, espejo sin
aumento nimero 5, sistema de iluminacion portatil y ficha de registro. Dicho examen fue hecho
con el paciente encamado de acuerdo a las recomendaciones de la OMS, que establece “la
posicion mas comoda consiste en el sujeto echado sobre una mesa o banco, mientras que el
examinador estd sentado detras o al lado de la cabeza del paciente” (Holmgren, 1997). (Anexo 8)

Los pacientes que sufrieron Infarto Cerebral Aterotrombdtico fueron examinados
clinicamente entre el primer y tercer dia posterior a su hospitalizacion, y solo si se encontraban en
estado de conciencia. El examen de los pacientes controles, fue realizado del segundo a sexto dia
de su estadia hospitalaria.

Fuente de Informacion

La informacion recogida se depositod en la “Ficha De Antecedentes Cerebrovasculares Y
Examen De Salud Bucal” (Anexo 7), en esta ficha se vacio la informacion de la Historia Médica
Hospitalaria (Anexo 6) que contiene el diagnostico neurologico realizado por un especialista y los
exdmenes complementarios que se detallaron anteriormente y que nos proporcionan un registro
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acumulado de datos que confirman la hipotesis diagnostica. Ademas, se complement6 con datos
recogidos directamente del paciente, que permitieron medir las variables en estudio. Esta Ficha
consideraba una parte destinada a registrar los datos del examen bucal con énfasis en lo
periodontal.

Las Historias Clinicas de los pacientes de ambos grupos fueron revisadas nuevamente
para obtener informacion sobre los factores de riesgo clasicos de enfermedades
cerebrovasculares, la cual se complementd con una entrevista para determinar aspectos
relacionados con la salud oral.

Analisis Estadistico de la Informacion.

El andlisis estadistico fue realizado en el programa computacional SPSS 13, en el cual se
calcularon porcentajes, medias, moda, varianza, niveles de significancia estadistica, regresion
logistica y odds ratios.

Andlisis univariantes y bivariantes fueron realizados entre las variables del estudio y la
variable dicotomica “Infarto Cerebral Aterotrombdtico”. En el andlisis bivariante se calcul6 el
nivel de significancia estadistica para las variables continuas mediante el Test de la T de Student
o el Test de Wilcoxon, previa realizaciéon de una Prueba de Normalidad que determino si los
datos de las variables cuantitativas presentaban una curva de normalidad que les permitiera ser
analizadas mediante el test de la T o el de Wilcoxon, dependiendo si cumplian o no con dicha
curva, respectivamente.

Para las variables cualitativas se determind el nivel de significancia estadistica mediante
el Test del Chi Cuadrado. Ademas se determinaron los Odds ratio (Riesgo relativo)

La significacion estadistica fue determinada con un nivel de 0,05.
Finalmente se efectué un Analisis de Regresion Logistica Binaria, en el cual se analizaron

en conjunto variables clasica de riesgo cerebrovascular junto a variables periodontales, con
respecto a la variable dicotomica “Infarto Cerebral Aterotromboético”. (Anexo 9
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RESULTADOS

La Tabla I y II contiene los resultados de las caracteristicas generales de la muestra
realizada a 120 pacientes participantes en el estudio.

Tabla I .- Descripcion Variables Categoricas Generales de la Muestra

Variable Categoria Numero %
Absoluto
Tipo Paciente Caso 40 33,3
Control 80 66,7
Domicilio Valparaiso 74 61,7
Viha del Mar 16 13,3
Quilpue 4 33
Villa Alemana 12 10,0
Quillota 3 2,5
Casablanca 2 1,7
Otra 9 7,5
Sexo Masculino 59 492
Femenino 61 50,8
Educacion Ninguna 4 33
Cursada Basica 12 10,0
Media 20 16,7
Superior 37 30,8
Basica incompleta 32 26,7
Media incompleta 13 10,8
Superior incompleta 2 1,7
Trabaja Si 51 42,5
actualmente No 69 57,5
Infarto Cerebral Si 20 16,7
Previo No 100 83,3
Enf. Si 68 56,7
Cardiovascular No 52 433
previa

Antecedente Si 50 41,7
familiar ECV No 69 57,5
No sabe 1 0,8
Antecedente Si 29 24,2
familiar infarto No 89 74,2
cerebral No sabe 2 1,6
Hipertension Si 68 56,7
No 52 433
Diabetes Si 25 20,8
No 95 79,2
Hiperlipidemia Si 43 35,8
No 77 64,2
Tabaquismo No Fumador 47 39,2
Ex Fumador 38 31,7
Fumador 35 29,2
Alcohol No Bebedor 31 25,8
Ex Bebedor 20 16,7
Bebedor 69 57,5
Periodontitis Sin periodontitis 74 61,7
Carranza Periodontitis Leve 14 11,7
Periodontitis Moderada 19 15,8
Periodontitis Avanzada 13 10,8
Periodontitis Periodontitis Leve 72 60,0
AAP Periodontitis Moderada 18 15,0
Periodontitis Severa 30 25,0
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Tabla II .- Descripcion de Variables Continuas Generales de l1a Muestra

N Min. Max. Media Desv. Std.
Edad 120 18 86 55,62 16,456
Educacion en Afos 120 0 18 10,09 4,140
Cantidad de cigarrillos Fumados 120 0 40 2,65 6,054
Afos de Fumador 120 0 50 14,08 16,396
Afos de Bebedor 120 0 60 20,05 17,453
Peso 102 45 125 72,14 14,264
Estatura 105 147 186 163,40 9,431
IMC 100 16,5 51,4 27,196 5,1457
Numero de dientes 120 1 32 17,55 8,952
Numero de caries 120 0 11 2,45 2,589
Numero de restauraciones 120 0 16 4,01 4,338
Indice de Hemorragia gingivial de O'Leary% 120 ,0 100,0 49,413 31,5799
Profundidad de sondaje en mm. 120 1,0 9,1 2,705 1,1428
Pérdida de Insercion epitelial en mm. 120 6 13,0 3,148 2,3519
Sitios con pérdida de Insercion = 0 >3 mm.(%) 120 ,0 100,0 45,646 40,0107

De estos resultados podemos destacar:

Del total de la muestra se registr6 un 33, 3% de casos y un 66,7% de controles. El
promedio de edad de los encuestados fue de 55 ,62 afios (+ 16, 456) afios con un 61,7% de los
pacientes domiciliados en Valparaiso.

La distribucién entre sexos es bastante homogénea con un 49,2% de la poblacion
masculina y un 50,8% femenina.

El promedio de educacion de afios cursados fue de 10,09 (+ 4,14) afos, con un 16,7% de
la poblacion que ha completado su Ensefianza Media y un 30,8% con Estudios Superiores.

Un 60,9% de la poblacién no fuma actualmente o no lo hace desde hace un afio a contar
de la fecha del examen, en cambio el 31,7% de los pacientes es fumador actual, fumando un
promedio de 2,65 (+ 6,054) cigarrillos diarios. Mientras el 57,5% bebe alcohol en la actualidad.
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Tabla III .- Asociacion Bivariante entre variables sociodemograficas e Infarto
Cerebral Aterotrombotico

Variables Categorias Caso Control Chi 2 | Valor de p

Sexo Mujer 17 (27,9%) | 44 (72,1%) 1,6 0,197
Hombre 23 (39%) 36 (61%)

Estado Civil Casado 26 (38,8%) | 41 (61,2%) 47 0,188
Soltero 5(17,9%) | 23 (82,1%)
Viudo 5 (45,5%) 6 (54,5%)
Separado 4 (28,6%) 10 (71,4%)

Domicilio Valparaiso 28 (37,8%) 46 (62,2%) 3,4 0,750
Vifia del Mar 5 (31 3%) 1(68,8%)
Quilpué 1(25%) 3 (75%)
Villa Alemana ( 5%) 9 (75%)
Quillota 0 (0%) 3 (100%)
Casablanca 1 (50%) 1(50%)
Otra 2 (22,2%) 7 (77,8%)

Hospital Van Buren Pereira 29 (39,7%) 44 (60,3%) 3,4 0,064
Naval 11 (23,4) 36 (76,6)

Educacién Ninguna 3 (75%) 1(25%)| 19,1 0,004
cursada Basica 3 (25%) 9 (75%)
Media 4 (20%) 16 (80%)
Superior 9 (24,3) 28 (75,7%)
Basica incompleta 19 (59,4%) 13 (40,6%)
Media incompleta 2 (15,4%) 1(84,6%)
Superior incompleta 0 (0%) 2 (100%)

Trabaja Si 5(29,4%) | 36 (70,6%) 0,6 0,433
Actualmente No 25 (36,2%) | 44 (63,8%)

De las variables sociodemograficas, las variables sexo, estado civil, domicilio, hospital y

situacion laboral actual, ninguna de ellas resultd estadisticamente significativa. Solo la variable
nivel de educacion cursada presentd diferencia estadisticamente significativa entre ambos

grupos.



Tabla IV .- Asociacion Bivariante entre variables clasicas de riesgo
cerebrovascular e Infarto Cerebral Aterotrombotico

Variables Categorias Caso Control Chi 2 | Valor p

Infarto Cerebral Si 20 (100%) 0(0%)| 48,0 0,000
Previo No 20 (20%) 80 (80%)

Enfermedad Si 40 (58,8) 28 (41,2) | 45,8 0,000
cardiovascular No 0 (0%) 52 (100%)

Antecedentes Si 17 (34%) 33 (66%) 2,0 0,354
familiares ECV No 22 (31,9%) 47 (68,1%)
No sabe 1(100%) 0 (0%)

Antecedentes Si 14 (48,3%) 15 (51,7%) 8,5 0,036
familiares Infarto No 24 (27%) 65 (73%)
cerebral No sabe 2 (100%) 0 (0%)

Hipertension actual Si 40 (58,8%) | 28 (41,2%)| 45,8 0,000
No 0 (0%) 52 (100%)

Diabetes actual Si 16 (64%) 9 (36%) | 13,3 0,000
No 24 (25,3%) 71 (74,7%)

Hiperlipidemia actual Si 24 (55,8%) 19 (44,2%) | 15,2 0,000
No 16 (20,8%) 61 (79,2%)

Tabaquismo No Fumador 18 (38,3%) 29 (61,7%) 24 0,292
Ex Fumador 14 (36,8%) 24 (63,2%)
Fumador 8 (22,9%) 27 (717,1%)

Consumo alcohol No Bebedor 9 (29%) 22 (71%) 7,7 0,021
Ex Bebedor 12 (60%) 28 (40%)
Bebedor 40 (27,5%) 80 (72,5)
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Tabla V .- Asociacion Bivariante entre variables continuas del estudio e Infarto

Cerebral Aterotrombotico.

Variable Media (error estandar) Media (error estandar) W de Valor p
Casos Controles Wilcoxon
66 (12) 50(16) 3892,5| 0,000
Edad
Educacion en aiios 8 (5) 11 (4) 1845,5| 0,001
Cantidad de cigarrillos 4 (9) 2(4) 2289,5| 0,365
diarios fumados

Anos de fumador 17 (19) 13 (15) 4741,0| 0,570
Peso Kg. 74 (13) 17 (16) 0,9*| 0,362
Estatura cm. 163 (9) 163 (10) 1775,5| 0,853
IMC 28,1 (5,1) 26,8 (5,1) 3229,5| 0,057

(*) utilizando Test de t de Student

La asociacion bivariante entre las variables clasicas de riesgo de enfermedades
cerebrovasculares en los pacientes del estudio (Tablas IV y V), entregan significacion estadistica
para las variables Historia de Infarto cerebral previo, Presencia de Enfermedad Cardiovascular,
Antecedentes familiares de Infarto cerebral, Hipertensién actual, Diabetes actual,
Hiperlipidemia actual. No son estadisticamente significativas la variable Tabaquismo,
determinado cantidad de cigarrillos diarios y afios de fumador, ni los Antecedentes familiares
de Enfermedad Cardiovascular.

Las variables Consumo de Alcohol, Edad y Educacion en afios, presentaron diferencias
estadisticamente significativa entre ambos grupos.



Cerebral Aterotrombotico.

Tabla VI .- Asociacion Bivariante entre variables continuas odontologicas e Infarto

Variable Media (error estandar) Media (error estandar) W de Valor p
Casos Controles Wilcoxon
Numero de dientes en 12 (8) 20 (8) 1153,5 0,000
boca
Numero de dientes 3(2) 2(3) 4526,5 0,076
cariados
Numero de 2(3) 5(5) 1661,0 0,000
Restauraciones
Indice de Hemorragia 70 (28,8) 39,1 (27,7) 3978,5 0,000
gingival de O’Leary %
Profundidad de Sondaje 3,4 (1,5) 2,3(0,7) 3881,0 0,000
en mm.
Pérdida de Insercion 4,9 (2,7) 2,3(1,6) 3787,0 0,000
epitelial en mm
Sitios con pérdida de 75,3 (31,3) 30,8 (35,5) 3815,5 0,000
insercion = o >a 3mm (%)

Cerebral Aterotrombotico.

Variables Categoria Casos Controles | Chi2 | Valorp

Visitas anuales al dentista Menos de 1 vez 36 (39,6%) 55 (60,4%) 6,5| 0,037
Una vez 3 (14,3%) 18 (85,7%)
Mas de 1 vez 1(12,5%) (87 5%)

Ultima visita al dentista 0 — 6 meses (26 7%) 1(73,3&)| 18,4| 0,005
7 — 12 meses 1(5,6%) 17 (94,4%9
13 — 18 meses 4 (57,1%) 3 (42,9%)
19 — 24 meses 2 (11,8%) | 15(82,2%)
Mas de 24 meses 26 (44,1%) | 33 (55,9%)
Nunca 2 (66,7%) 1(33,3%)
No Recuerda (100%) 0 (0%)

Portador Prétesis Removible Si 20 (40%) 30 (60%) 1,7 0,190
No 20 (28 6%) | 50 (71,4%))

Nivel de indice de hemorragia 0-20% 2(71%)| 26(92,9%)| 27,3| 0,000
gingival 20,1 -40% (23 1%) | 20 (76,9%)
40,1 -60% 6 (25%) 18 (75%)
60,1 — 80% 7 (50%) 7 (50%)
80,1 — 100% 19 (67,9%) 9 (32,1%)

Nivel de sitios con pérdida de 0a30% 6(10,5%)| 51(89,5%)| 29,1| 0,000
insercién epitelial = 0 > 3mm 30,1 a 60% 5 (33,3%) 10 (66,7%)
=0>a60,1% 29 (60,4%) | 19 (39,6%)

Periodontitis Carranza Sin periodontitis 1(14,9%) 63 (85,1%) | 33,4| 0,000
("efd“;'za fiel!"lsefcm“ Periodontitis Leve 8(57,1%) | 6 (42,9%)
pitelial) Periodontitis Moderada 10 (52.6%) | 9 (47.4%)
Periodontitis Avanzada 1(84,6%) 2 (15,4%)

Periodontitis AAP Periodontitis Leve 1(15,3%) 61 (84,7%) | 26,7| 0,000
(Pérdida de Insercion Periodontitis Moderada 0 (55,6%) 8 (44,4%)
Epitelial) Periodontitis Severa 9(63.3%)| 11(36,7%)
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Tabla VII Asociacion Bivariante entre las variables cualitativas odontologicas e Infarto
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En las Tablas VI 'y VII, destaca el hecho que las variables Indice de Hemorragia Gingival
de O’ Leary, Nivel de indice de hemorragia gingival, Profundidad de Sondaje en mm, Pérdida de
Insercion epitelial en mm, Porcentaje de sitios con pérdida de insercion 0 0 > a 3 mm, Nivel de
Sitios con pérdida de insercidn epitelial = 0 > 3mm, Periodontitis Carranza y Periodontitis AAP,
presentaron diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos con valore de p = 0,000

Tabla VIIL.- Riesgo Relativo (Odds Ratio) entre variables sociodemograficas e Infarto
Cerebral Aterotrombotico

IC 95% Odds Ratio
Odds
Variable Categoria Caso Control Ratio Inferior | Superior

Mujer 23 36

Sexo Hombre 17 44 1,65 0,77 3,55
Casado 26 41

Estado Civil Soltero 5 23 2,92 0,98 8,58
Valparaiso 28 46

Domicilio Resto(*) 10 27 1,64 0,69 3,89
Van Buren - Pereira 29 44

Hospital Naval 11 36 2,16 0,94 4,91
Trabaja Si 15 36

Actualmente No 55 44 0,73 0,35 1,5

(*) = Vina del Mar, Quilpue, Villa Alemana, Quillota y Casablanca.

Segtn los resultados, el hecho de presentar alguna de estas variables no significa presentar
riesgo de sufrir un Infarto Cerebral Aterotrombotico.
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Tabla IX.- Riesgo Relativo (Odds Ratio) entre variables sociodemograficas e Infarto
Cerebral Aterotrombatico

IC 95% Odds Ratio
Odds
Variable Categoria Caso Control Ratio Inferior | Superior
Infarto cerebral | Si 20 0
previo No 20 80 ** * **
Enfermedad Si 40 28
cardiovascular No 0 52 ** ** **
Antecedentes S 7 33
familiares ECV No 22 47 1,1 0,51 2,38
Antgt.:edentes Si 14 15
familiares de
infarto cerebral No 24 65 2,53 1,06 6,01
Hipertension Si 40 28
actual No 0 52 ** ** **
Si 16 9
Diabetes actual No 24 71 5,26 2,06 13,43
Hiperlipidemia Si 24 19
actual No 16 61 4,81 2,13 10,87
Fumador 8 27
No Fumador 18 29 0,48 0,18 1,28
Ex Fumador 14 24 0.94 0,39 227
Tabaquismo No Fumador 18 29

(**) No se puede efectuar el calculo de Odds Ratio

Las personas que tienen Diabetes poseen un riesgo 5,26 veces mayor de tener un infarto
cerebral, en relacion a las personas que no tienen diabetes.

Las personas que tienen Hiperlipidemia poseen un riesgo 4,81 veces mayor de tener un
infarto cerebral, en relacion a las personas que no tienen Hiperlipidemia.

El hecho de tener ser fumador implica un riesgo de 0,48 veces de tener un infarto
cerebral, en relacion a las personas no fuman. Por otro lado, ser un ex-fumador implica un riesgo
de 0,94 veces de tener un infarto cerebral, en relacion a las personas que no fuman.



28

Tabla X.- Riesgo Relativo (Odds Ratio) entre variables odontoldgicas e Infarto Cerebral

Aterotrombotico
IC 95% Odds Ratio
Variable Categoria Caso | Control Odds Ratio Inferior Superior
20,1 - 40% 6 20
0-20% 2 26 3,9 0,71 21,42
40,1-60% 6 18
0-20% 2 26 4,33 0,78 23,93
60,1-80% 7 7
0-20% 2 26 13 2,19 77,04
Nivel de 80,1-100% 19 9
indice de 0-20% 2 26 27,44 5,31 141,8
hemorragia | 20,1-100% 38 54
gingival 0-20% 2 26 9,1481 40,87 2,047
30,1 -60% 5 10
Nivel de Q- 30% 6 51 4,25 1,083 16,67
sitios con igual 0 > 60,1% 29 19
pérdida de 0-30% 6 51 12,97 4,65 36,14
insercion igual 0 < 30,1% 34 29
epitelial 0 -30% 6 51 9,9655 26,56 3,74
Periodontitis
Leve 8 6
Sin
periodontitis 11 63 7,64 2,22 26,33
Periodontitis
Moderada 10 9
Sin
periodontitis 11 63 6,36 2,53 19,2
Periodontitis
Avanzada 11 2
Periodontitis | Sin
Carranza periodontitis 11 63 31,5 1,49 161,9
Periodontitis
Moderada 10 8
Periodontitis
Leve 11 61 6,93 2,24 21,44
Periodontitis
Severa 19 11
Periodontitis | Periodontitis
AAP Leve 11 61 9,57 3,59 25,54

El hecho de tener una Periodontitis Carranza Leve implica un riesgo 7,64 veces mayor de
tener un Infarto Cerebral, en relacion a las personas que no tienen Periodontitis Carranza. Por
otro lado, tener una Periodontitis Carranza Moderada implica un riesgo 6,36 veces mayor de
tener un Infarto Cerebral, en relacion a las personas que no tienen Periodontitis Carranza. Y por
ultimo, tener una Periodontitis Carranza Avanzada implica un riesgo 31,5 veces mayor de tener
un Infarto Cerebral, en relacion a las personas que no tienen Periodontitis Carranza.

Tener una Periodontitis AAP Moderada implica un riesgo 6,93 veces mayor de tener un
Infarto Cerebral, en relacion a las personas que tienen Periodontitis AAP Leve. Por otro lado,
tener una Periodontitis AAP Severa implica un riesgo 9,57 veces mayor de tener un Infarto
Cerebral, en relacion a las personas que tienen Periodontitis AAP Leve.
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Tabla XI.- Modelo de Regresion Logistica para variable Periodontitis AAP a Infarto
Cerebral Aterotrombotico

Variables en la ecuaciéon

I.C. del 95% para
Odds Odds Ratio
B Wald Sig. Ratio Inferior Superior
Edad ,096 8,742 ,003 1,101 1,033 1,173
Sexo -1,123 3,150 ,076 ,325 ,094 1,124
Diabetes ,921 1,790 ,181 2,512 ,652 9,680
Hiperlipidemia 1,506 6,387 ,011 4,511 1,402 14,509
Ant. fam. ECV -,547 ,735 ,391 ,579 ,166 2,021
Ant. fam. inf. crbral. ,808 1,497 ,221 2,244 ,615 8,194
Tabaco ,999 ,607
(1) Ex-Fumador -,180 ,079 779 ,835 ,238 2,932
(2) Fumador ,668 ,636 425 1,949 ,378 10,054
Indice hemorragico ,017 1,308 ,253 1,017 ,988 1,047
Profundidad de sondaje ,566 1,154 ,283 1,760 ,627 4,941
Periodontitis AAP 1,880 ,391
(1) Moderada -,031 ,001 ,970 ,970 ,195 4,813
(2) Severa | -1,098 1,324 ,250 ,334 ,051 2,164
Constante -9,073 14,057 ,000 ,000

Segun el Modelo de Regresion Logistica, las variables Edad e Hiperlipidemia son factores
de riesgo para sufrir un Infarto Cerebral Aterotrombdtico.
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Tabla XII.- Modelo de Regresion Logistica para variable Periodontitis Carranza a Infarto
Cerebral Aterotrombatico

Variables en la ecuaciéon

I.C. del 95% para
Odds Odds Ratio
B Wald Sig. Ratio Inferior | Superior
Edad ,085 7,310 ,007 1,088 1,024 1,157
Sexo -,979 2,423 ,120 ,376 ,110 1,289
Diabetes 462 412 ,521 1,588 ,387 6,514
Hipelipidemia 1,634 7,095 ,008 5,123 1,540 17,043
Ant. fam. ECV -,311 ,242 ,623 ,733 212 2,533
Ant. fam. de inf. crbral. ,710 1,146 ,284 2,034 ,554 7,459
Tabaco 1,249 ,536
(1) Ex-Fumador | -,313 ,222 ,638 ,731 ,199 2,686
(2) Fumador ,632 ,571 ,450 1,882 ,365 9,707
Indice hemorragico ,021 1,825 A77 1,021 ,991 1,053
Profundidad de sondaje ,192 112 ,738 1,212 ,392 3,744
Periodontitis Carranza 2,681 443
(1) Leve | -,019 ,000 ,982 ,981 ,181 5,307
(2) Moderada | -,834 712 ,399 434 ,063 3,015
(3) Avanzada | 1,006 ,600 ,438 2,734 ,215 34,826
Constante -7,829 10,857 ,001 ,000

Segun el Modelo de Regresion Logistica, las variables Edad e Hiperlipidemia son factores
de riesgo para suftrir un Infarto Cerebral Aterotrombotico.
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Tabla XIII.- Modelo de Regresion Logistica para variable Porcentaje de Sitios con pérdida
de insercion epitelial = 0 > a 30,1% a Infarto Cerebral Aterotrombdtico

Variables en la ecuacion

I.C. del 95% para
Odds Odds Ratio
B Wald Sig. Ratio Inferior | Superior
Edad ,091 7,992 ,005 1,096 1,028 1,168
Sexo -1,203 3,572 ,059 ,300 ,086 1,045
Diabetes ,651 ,900 ,343 1,917 ,500 7,358
Hiperlipidemia 1,633 7,169 ,007 5,122 1,549 16,932
Ant. fam. ECV -,494 ,646 421 ,610 ,183 2,034
Ant. fam. inf. crbral. ,709 1,166 ,280 2,032 ,561 7,355
Tabaco 1,552 ,460
(1) Ex- Fumador -,287 ,202 ,653 ,751 215 2,625
(2) Fumador 770 ,878 ,349 2,160 432 10,810
Indice hemorragico ,015 1,010 315 1,015 ,986 1,045
Profundidad de sondaje| ,395 ,632 427 1,484 ,561 3,925
Nivel de insercion 1,040 ,594
(1) 30,1 260% , 764 ,748 ,387 2,147 ,380 12,134
(2)=0>a60,1% -,060 ,005 ,945 ,942 A71 5,195
Constante -8,559 13,388 ,000 ,000

Segun el Modelo de Regresion Logistica, las variables Edad e Hiperlipidemia son factores
de riesgo para suftrir un Infarto Cerebral Aterotrombotico.
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DISCUSION

En la actualidad hay evidencia publicada que apoya la hipotesis que sefala que la
Periodontitis Croénica es un factor de riesgo para Infartos Cerebrales Aterotromboticos. Este
estudio proporciona resultados que en forma significativa apoyan esta hipdtesis.

En nuestro estudio, ambos grupos de pacientes, casos y controles, presentaron diferencias
estadisticamente significativas para las variables sociodemograficas: Edad (p = 0,000),
Educacion en afios (p = 0,001) y Nivel de educacion cursado (p = 0,004). Estos resultados
coinciden con los obtenidos en un estudio realizado por Grau y cols. (2004), en el cual se
observaron diferencias estadisticamente significativas para las variables sociodemograficas Edad
(p = 0,001) y Educacién en afios (p = 0,003). Sin embargo, dicho estudio encontr6 diferencia
estadisticamente significativa para la variable Sexo (p = 0,001), a diferencia del nuestro, lo que lo
hace diferir también con los datos entregados por la Encuesta Nacional de Salud Chilena del afio
2003, en la cual se indica que el sexo femenino presenta menor riesgo cerebrovascular que el
sexo masculino. Esto se puede deber a que en las variables Edad, Educacion en afios y Nivel de
educacion cursado, si existe coincidencia con respecto a la Encuesta Nacional de Salud, puesto
que ésta senala que mas de la mitad de la poblacion adulta (sobre los 50 afios) tiene un riesgo
cerebrovascular alto, y que la poblacion de Nivel Socioecondmico Bajo presenta una prevalencia
mayor de riesgo cerebrovascular (60%), con respecto a la poblacion con Nivel Socioeconémico
Alto (51%). En nuestro estudio, se midi6 de forma indirecta el Nivel Socioeconémico de la
poblacién a partir de la cantidad de afios de estudio cursado por los participantes de la
investigacion, el cual fue de un promedio de 8 afios para el grupo caso y de 11 afios para el grupo
control.

La diferencia en edad entre ambos grupos se atribuye al hecho de que los infartos
cerebrales, segiin datos entregados por la OMS en el afio 2005, afectan principalmente a
individuos sobre los 50 afios, lo cual difiere en el grupo control, ya que al trabajar con pacientes
internados en Servicios de Traumatologia, sus edades estdn dentro de un rango mas amplio, en
comparacion al grupo caso, puesto que en el grupo control se consideraron también pacientes con
edades de 18 afios 0 mas.

La diferencia en el nivel de educacion y afios de estudios cursados tendria explicacion en
el hecho de que la mayoria de los pacientes del grupo caso estaban ingresados en los Hospitales
Van Buren y Pereira (72,5%) y el resto en el Hospital Naval (27,5%). Diferente relacion de
porcentajes existié en el grupo control, existiendo un 55% de este grupo hospitalizado en los
hospitales Van Buren y Pereira, y un 45% en el Hospital Naval. Por lo general, los pacientes
hospitalizados en el Hospital Naval han completado sus Estudios Primarios. Por el contrario, en
el grupo caso, la gran mayoria de los pacientes (47,5%) no han cursado su Educacion Primaria en
forma completa, por lo que deducimos que la mayor parte de este grupo estd formado por
individuos de un Nivel Socioecondmico mas bajo que el grupo control. Sin embargo, creemos
que la base poblacional de ambos grupos es la misma, con la diferencia de que el mayor
porcentaje de los integrantes del grupo control de acuerdo a la estructura organizacional en la que
ingresan, requieren seguir una Carrera Técnica sin costos monetarios al ingresar a la Marina, lo
que les permitid cursar estudios por mas afios.
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En nuestro estudio se utilizaron los siguientes pardmetros periodontales:

1) Profundidad de Sondaje: Fue medida en milimetros y sirve para determinar la
existencia de sacos periodontales, que son los principales signos clinicos de que
la enfermedad periodontal estd activa al momento del examen. En nuestro
estudio, el grupo control presenté6 un promedio de profundidad de sondaje de
2,3 mm, a diferencia del grupo de los casos donde dicho valor fue mas elevado
con 3,4 mm, existiendo diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos (p = 0,000). Los hallazgos coinciden con los entregados por Grau y
cols. (1995, 1997).

2) Pérdida de Inserciéon Epitelial: Otorga informaciéon de la historia de la
enfermedad periodontal, entregando un registro acumulado de la pasada y
actual enfermedad periodontal. En nuestro estudio la media de pérdida de
insercion en el grupo de los casos fue de 4,9 mm, y en el grupo de los controles
fue de 2,3 mm (p = 0,000), lo cual esta de acuerdo con los resultados obtenidos
por los estudios de caso y control realizados por Grau y cols. (2004) y Dorfer y
cols. (2004).

3) Porcentaje de sitios con pérdida de insercion epitelial igual o mayor a 3 mm
segun la Clasificacion de enfermedad periodontal de Carranza: Con respecto al
porcentaje de sitios afectados con pérdida de insercion clinica igual o mayor a 3
mm, el grupo de los casos tuvo una media de 75,3% de sitios afectados, y el
grupo control una media de 30,8% (p = 0,000), resultados que también
coinciden con los estudios anteriormente mencionados.

Estas diferencias entre ambos grupos se explicarian por dos motivos: El primero tiene
relacion con el nivel de educacion cursado por los pacientes de los grupos caso y control.
Carranza (2004), sefiala que uno de los factores asociados a la aparicion de enfermedad
periodontal seria el nivel de educacion, estableciendo que dicha relacion es inversamente
proporcional. Lépez (2000) afirma que la afeccion periodontal al ser cronica es por lo general
indolora, por lo que su presencia pasa inadvertida hasta etapas tardias, donde se manifiesta con
aumento de la movilidad dentaria y posterior pérdida del diente afectado. El hecho de ser una
patologia que carece de sintomas que puedan ser percibidos por el paciente, sumado al hecho de
que un nivel cultural menor genera desconocimiento del concepto de enfermedad periodontal por
parte de los pacientes, en este caso, pertenecientes al grupo caso, traeria como consecuencia que
estos pacientes presenten mayor severidad de enfermedad periodontal; por ello es que debieran
ser informados por un odontdlogo que establezca terapias de tratamiento de la enfermedad
periodontal. El segundo motivo que explicaria esta diferencia estaria relacionado con la
diferencia de promedio de edad entre ambos grupos. Loe y cols. (1986), en una investigacion
efectuada en trabajadores del té en Sri Lanka, establecido que la enfermedad periodontal avanza
con una progresion destructiva promedio de 0,05 a 0,1 mm por afio. En nuestra investigacion, el
promedio de edad del grupo control fue de 50 afios, y en el grupo caso dicho promedio fue de 66
afos, existiendo entre ambos grupos una diferencia de 16 afios que se traduciria en una supuesta
diferencia de pérdida de insercion entre ambos grupos de 1,6 mm. Nuestro trabajo arrojé una
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diferencia de pérdida de insercion de 2,3 mm., cifra mucho mayor a lo que concluyo el trabajo de
Loe en Sri Lanka.

En los pacientes que presentaban infarto cerebral aterotrombdtico, la hemorragia gingival
fue mas comun que en los pacientes del grupo control. Entre ambos grupos la variable Indice de
Hemorragia Gingival presentd diferencia estadisticamente significativa (p = 0,000). El Indice
hemorragico de O’Leary indica la existencia de inflamacion gingival, la cual es observada por lo
general una semana después de detener las medidas de higiene bucal (O’Leary y cols., 1972). El
grupo de los casos presentd mas sangrado gingival que los pacientes del grupo control, pudiendo
explicarse esto en parte por la terapia de anticoagulantes a que son sometidos los pacientes con
infarto cerebral. No obstante, si nos basamos en el estudio de O Leary, esto se deberia ademas, a
la deficiente higiene bucal de estos pacientes antes de la ocurrencia del infarto y no como una
secuela del pobre cuidado de la higiene bucal en el hospital, lo cual se confirma en nuestro
estudio, ya que los pacientes fueron examinados en un lapso de uno a dos dias posteriores a la
hospitalizacion por lo que no existiria relacion entre la gingivitis y el tiempo transcurrido después
del infarto cerebral. Esto apoya la hipotesis de que la gingivitis existe con anterioridad a la
ocurrencia de un infarto cerebral aterotrombdtico.

En poblaciones jovenes, la caries es la causa principal de extraccion mientras que en la
poblaciones mayores o ancianas la enfermedad periodontal es usualmente la causa predominante
de pérdida de dientes. Creemos que la pérdida de dientes en adultos estd generalmente
relacionada con la existencia de enfermedad periodontal previa o caries. En nuestro estudio, por
ser los integrantes del grupo caso de mayor edad, lo cual se refleja en la diferencia de media de
edad con respecto al grupo control, la pérdida dentaria se deberia por causas periodontales.
Ademas en muchas ocasiones dientes con reducida enfermedad periodontal son frecuentemente
extraidos para la realizacion de protesis dentales, lo cual podria relacionarse con el hecho de que
un importante porcentaje del grupo caso es portador de protesis removible (53,5%). De acuerdo a
lo anterior y respecto al nimero de dientes presentes en boca, en nuestro estudio existié una
diferencia estadisticamente significativa entre los grupos caso y control (p = 0,000), lo cual
coincide con el estudio de Déorfer (2004) (p = 0,000), pero difiere con el estudio de Grau (2004)
donde se midié el nimero de dientes ausentes, no existiendo diferencia estadisticamente
significativa (p = 0,95).

Con respecto al nimero de restauraciones, en nuestro estudio esta variable presentd una
diferencia estadisticamente significativa entre los grupos caso y control (p = 0,000), con una
media de 2 restauraciones para los casos y de 5 para los controles. Sin embargo, el numero de
caries no presento diferencia (p = 0,076). Segun nuestro parecer, dicha similitud en n® de caries
entre ambos grupos se deberia al hecho, tal como lo hemos mencionado anteriormente, de que los
sujetos de los grupos caso y control pertenecen a una misma base poblacional, cuya unica
diferencia es el hecho de que los miembros del grupo control son personas, o familiares de éstas,
que han optado por ingresar a una Institucion de las Fuerzas Armadas en un determinado
momento de sus vidas. Al derivar de un misma base poblacional, ambos grupos tendrian similar
incidencia de caries y por lo mismo, cuidados de higiene bucal y habitos alimenticios parecidos.
Con respecto a la diferencia entre ambos grupos en el niumero de restauraciones, esto se
explicaria por el hecho de que los miembros activos de la Armada son examinados
odontolégicamente cada afo, diagnosticandoseles caries y enfermedad periodontal, las cuales
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deben ser tratadas. En el caso de los familiares de estos, si llegasen a presentar alguna patologia
dentaria avanzada que se manifieste con dolor, tienen la posibilidad de recibir tratamientos
odontolégicos que permitan conservar el diente, tales como endodoncia y posteriores
tratamientos restauradores. Esto no ocurre en los pacientes del grupo de casos, puesto que la
mayoria de este grupo estd conformado por personas que no tienen acceso a sistemas de atencion
odontoldgica de especialidades, por lo que cuando sufren patologia dentarias agudas, tales como
pulpitis agudas irreversibles, la tnica posibilidad de tratamiento se traduce en la exodoncia de
dichos dientes.

Segun Beck y cols. (1996), es un requisito que la enfermedad periodontal sea de larga
evolucion y agresiva para tener un efecto nocivo sobre la salud cerebrovascular. Es por esto que
fue necesario clasificar la enfermedad periodontal en leve, moderada y severa, para lo cual se
utilizaron dos tipos de clasificaciones: la sugerida por Carranza (1990) y utilizada en los estudios
de Grau (2004) y Dorfer (2004), y la propuesta por la Asociacion Americana de Periodoncia
(AAP) (Fleming, 1999). Ambas so6lo utilizan como parametros de enfermedad periodontal la
pérdida de insercion clinica, considerandola como la secuela definitiva de la enfermedad. Con
respecto a la clasificacion de la AAP, no existen estudios que hayan realizado su clasificacion de
Periodontitis cronica segun este criterio, por lo que no nos es posible realizar una comparacion de
nuestros resultados con otros estudios, sin embargo, es comparable en resultados a la
Clasificacion de Carranza.

Segun los resultados obtenidos por otras investigaciones realizadas con el disefio de Caso
y Control, existiria una asociacion Gradiente de Respuesta o de Dosis Respuesta Positiva entre la
severidad de la enfermedad periodontal y el riesgo de sufrir un infarto cerebral aterotrombdtico
(Syrjanen y cols., 1988; Syrjanen y cols., 1989; Grau y cols., 1997; Grau y cols., 2004; Dorfer y
cols., 2004) . En nuestro estudio, también existid esta asociacion positiva dosis respuesta, ya que
de acuerdo a los odds ratios obtenidos en un modelo estadistico bivariante, un paciente con
enfermedad periodontal severa, segun la clasificacion propuesta por Carranza, tiene un riesgo de
31,5 (1,49 — 161,9) veces de sufrir un infarto cerebral; en cambio un paciente con periodontitis
leve, solo tiene un riesgo de 7,64 (2,22 — 26,3) de sufrir el mismo cuadro cerebral. Utilizando la
clasificacion de la AAP, pacientes con enfermedad periodontal moderada, tienen 6,93 (2,24 —
21,44) veces mas riesgo de sufrir un infarto cerebral aterotrombotico, y los pacientes con
periodontitis severa presentan 9,57 (3,59 — 25,54) mayor riesgo de sufrir la misma patologia.
Beck (1996) y Schillinger (2006) sefialan que sujetos con profundidades de sondaje y pérdida de
insercion epitelial mas severas, tienen mayor riesgo de desarrollar un infarto cerebral
aterotrombotico, lo cual se deberia a que presentan mayores grosores en las paredes arteriales
carotideas por proliferacion de musculo liso. Kinane (2000) sostienen que dicha proliferacion se
debe a propiedades mitogenas de los productos de degradacion de fibrina provenientes de la
trombosis producida por monocitos a nivel endotelial, con la consiguiente formaciéon de un
ateroma, lo cual produciria zonas infartadas del tejido cerebral, lo cual seria de importancia
considerando que la ateroesclerosis de la arteria carotidea es la causa mas comun de infarto
cerebral (Paternak y cols., 2004).

Estos valores obtenidos nos permiten senalar que la Enfermedad Periodontal tiene una
asociacion significativa con la ocurrencia de Infartos Cerebrales Aterotromboticos, asociacion
que es mas fuerte a medida que la Periodontitis aumenta en severidad.
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Sin embargo, existen estudios en los cuales no se ha encontrado asociacion significativa
entre la existencia de enfermedad periodontal cronica y la ocurrencia de Infartos Cerebrales
Aterotrombdticos. (Morrison y cols., 1999; Joshipura y cols., 2001). Ambos estudios son del tipo
Longitudinal, y la asociacion no significativa encontrada sostenemos que se deberia al hecho que
las poblaciones estudiadas correspondian a Profesionales de la Salud, los que formarian parte de
un Grupo socioecondmico alto que contaria con los medios para acceder a atencion odontoldgica
y con conceptos basicos de salud bucal al ser parte de equipos de atencion en salud . En su
informe sobre el control y prevencion de enfermedades cerebrovasculares emitido por la OMS en
el afio 2005, se sefiala que los Grupos socioecondémicos bajos tienen generalmente un mayor
predominio de presentar enfermedades cerebrovasculares, presentar sus factores de riesgo , y
mayor mortalidad en paises desarrollados. Ademas en el trabajo de Morrison se consideré6 como
variable dependiente al hecho de fallecer a causa de accidente cerebrovascular de tipo isquémico.

En nuestro estudio, los factores de riesgo clasicos definidos por el estudio de Framigham
(Kannel y cols., 1976)), al compararlos con los resultados, presentaron diferencia
estadisticamente significativa la Edad ( p = 0,000); los Antecedentes familiares (p = 0,036);
Hipercolesterolemia ( p = 0,000); Hipertension arterial (p = 0,000); y Diabetes (p = 0,000). No
presentaron diferencia estadisticamente significativa las variables: Sexo (p = 0,197) y
Tabaquismo (p = 0,292). En los trabajos de Grau (2004) y Dorfer (2004), las variables con
diferencia estadisticamente significativa fueron: Antecedentes familiares, Tabaquismo,
Hipertension y Diabetes; no presentando diferencia estadisticamente significativa las variables
Edad, Sexo e Hipercolesterolemia.

Buhlin (2003) y Joshipura (2004) hallaron una relacion entre la existencia de enfermedad
periodontal y altas concentraciones de Lipoproteinas de Baja Densidad, encargadas del transporte
de las moléculas de colesterol en el torrente sanguineo. Coincidiendo con dicho planteamiento,
respecto a la variable Hiperlipidemia, quisiéramos sefialar que un 36% del total de la muestra son
pacientes que presentaron dicha caracteristica. Este porcentaje lo relacionaremos con el 38% de
los pacientes de ambos grupos, caso y control, que fueron diagnosticados de presentar
enfermedad periodontal en alguno de sus grados de severidad.

En nuestro trabajo, la ausencia de diferencia estadisticamente significativa en la variable
tabaquismo, se deberia a que el 80% de los pacientes del grupo caso y el 66% del grupo control
fueron consignados como no fumadores al momento de efectuarseles la encuesta, por lo que un
porcentaje menor en ambos grupos es considerado como Fumador. En el grupo de casos esto se
podria explicar por el hecho de que un 50% de este grupo ya habia sufrido un infarto cerebral
aterotrombotico con anterioridad, por lo que se supone que parte de estos pacientes han cambiado
sus héabitos de su vida cotidiana, uno de ellos el consumo de cigarros con el fin de disminuir el
riesgo de sufrir nuevamente el cuadro cerebral.

Al ser sometidas a cada modelo de regresion logistica independiente, las variables
Periodontitis segin AAP, Periodontitis segin Carranza y Porcentaje de sitios con pérdida de
insercion igual o mayor a 3 mm a un andlisis de Regresion Logistica Binaria junto a las variables
Profundidad de Sondaje, Indice de Hemorragia Gingival y los Factores de Riesgo Clasicos
senalados por el estudio de Framigham, se obtuvieron valores de riesgo relativo alto Ginicamente
para las variables Edad e Hiperlipidemia. Estos resultados no coincidirian con lo sefialado por
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Fowkes (1992) y Hiatt (1995) que indicaron que el Tabaquismo y la Diabetes son los factores de
riesgo mas fuertes para que ocurra un Infarto cerebral Aterotromboético. En nuestro estudio,
dichas variables presentaron valores de Odds Ratio superiores a 1, sin embargo los valores dentro
del 95% del intervalo de confianza incluian al valor 0.

Con respecto a la enfermedad periodontal en sus tres clasificaciones utilizadas en nuestro
estudio, en el andlisis de regresion, ninguna de ellas present6 un riesgo relativo significativo que
permitieran concluir que la enfermedad periodontal es un Factor de Riesgo Independiente para
sufrir Infarto Cerebral Aterotromboético. Creemos que este resultado se deberia principalmente a
dos factores. El primero tiene relacion con el hecho de que los Analisis de Regresion Logistica
tienen la caracteristica de poder obviar todos los factores confundentes presentes en la
investigacion, tales como la diferencia de edad entre los grupos. El segundo factor se relacionaria
con el hecho de que la muestra utilizada en nuestra investigacion es reducida (n = 120) debido al
poco tiempo disponible para realizar la recoleccion de datos.

Como limitaciones de este estudio podemos senalar el reducido tiempo con que
contabamos, lo que fue en desmedro de obtener una muestra mayor. Ademas la mayor parte de
los datos se recogieron de las historias clinicas, por lo que confiamos en la pericia clinica de los
médicos especialistas quienes diagnosticaban a los pacientes. Una pequefia porciéon de la
informacion fue obtenida mediante preguntas al mismo paciente, lo que de alguna forma nos
puede haber conducido a un sesgo de recuerdo, sin embargo, las variables principales fueron
obtenidas de manera objetiva.

Otra limitacion es respecto a los pacientes que no se midieron debido al sesgo de casos
prevalentes, puesto a que los casos mas graves con infarto cerebral no estan porque fallecieron y
por lo tanto no se puede obtener una medicion de todos los casos; sin embargo esto es dificil de
controlar y es propio de los estudios de este tipo; lo que no le resta validez. Finalmente, con esta
investigacion no se pretendié determinar causalidad ni temporalidad entre las variables, sino, solo
una relacion de riesgo
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CONCLUSIONES

Este estudio observacional de casos y controles, a través de un analisis bivariante,
proporciona evidencia del rol de la enfermedad periodontal en la ocurrencia de un evento
Cerebrovascular Isquémico, pues existe asociacion significativa (no causal) entre Periodontitis e
Infarto Cerebral Aterotrombdtico.

En este estudio, ademas se establecié una Relacion de Dosis Respuesta Positiva, es decir,
a mayor severidad de la Periodontitis, mayor riesgo de sufrir un Infarto Cerebral
Aterotrombdtico; lo cual respalda la hipotesis planteada.

Sin embargo, no podemos aceptar ni rechazar la hipdtesis que relaciona la Periodontitis
con el Infarto Cerebral Aterotrombotico.

Al realizar el andlisis en tres Regresiones Logisticas Binarias independientes, se
identificaron como factores de riesgo significativos para infarto cerebral sélo la Edad y la
Hiperlipidemia.

La etiologia de la Periodontitis es multifactorial y no puede ser considerada un factor de
riesgo independiente para producir un Infarto Cerebral; pues su riesgo relativo en el Modelo de
Regresion Logistica Multivariante, no es significativo con respecto a los factores de riesgo
clasicos de ACVs isquémicos, lo cual seria inherente al tamafio muestral, en consecuencia, una
limitacion del disefio del estudio.

Respecto a las caracteristicas de los sujetos participantes se puede describir en general
que, para el grupo casos: la media de edad fue de 66 anos, de preferencia hombres, de nivel
socioecondmico bajo (determinado por los afios de estudio), que habitan en Valparaiso, casados y
que no trabajan actualmente (poblacion pasiva). Para el grupo control: la media de edad fue de 50
afos, mujeres en mayor frecuencia, de nivel socioeconémico medio-bajo (determinado por afos
de estudio), que habitan en Valparaiso, casados y que no trabajan actualmente.

La mayor frecuencia y severidad de enfermedad periodontal la presentaron los casos
respecto a los controles, pues los parametros de clasificacion establecidos en este estudio (la
Clasificacion Periodontal de Carranza, la Clasificacion de la Asociacion Americana de
Periodoncia AAP y el Porcentaje de Sitios del total existente en cada paciente con Pérdida de
Insercion igual o mayor a 3 mms), lo sefialaron de esta forma. Nos parece un mecanismo objetivo
y certero de obtener una vision general del estado periodontal pasado y actual de un paciente, por
medio del sondaje de todos los dientes; ademas puede ser utilizado en futuros estudios.

El estado de salud oral de los casos se presentd mas deteriorado que el de los controles,
existiendo en general, diferencias entre los Hospitales “Carlos Van Buren” — “Eduardo Pereira”
comparado con el Hospital Naval “Almirante Nef”. No obstante, los sujetos en estudio (grupos
caso y control) pertenecieron a una misma base poblacional, lo que determind que no existieran
diferencias significativas en la incidencia de caries entre los pacientes de estos hospitales.
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Si nos referimos al Nivel de Higiene Oral que presentaron los pacientes, podemos decir
que existe asociacion de riesgo entre el Sangrado Gingival y el Infarto Cerebral. El sangrado
gingival puede deberse a las casi nulas visitas anuales al dentista o a la deficiente higiene bucal
de estos pacientes antes de la ocurrencia del infarto. Esto confirma que la gingivitis existié con
anterioridad a sufrir un infarto cerebral aterotrombético.

Los factores de riesgo tradicionales que presentaron diferencias estadisticamente
significativas entre casos y controles fueron la Edad, Antecedentes familiares,
Hipercolesterolemia, Hipertension arterial y Diabetes.

A nuestro parecer y seguin nuestro conocimiento, este estudio es el primero que relaciona
la Periodontitis con la ocurrencia de Infartos Cerebrales en la poblacion chilena.
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SUGERENCIAS.

Sugerimos continuar este estudio debido a la escasez de tiempo con el que se disponia
para realizar las mediciones.

Ademas, consideramos confiable utilizar controles de Servicios de Traumatologia de
hospitales generales en futuras investigaciones, pues los controles de este estudio eran
representativos de la poblacion y comparables con los casos.

Sera conveniente realizar estudios longitudinales o de cohorte, en los cuales se puedan
utilizar marcadores bioldgicos que permitirian evaluar con mayor exactitud una exposicion a un
determinado factor y a una determinada enfermedad cardiovascular. Para ello consideramos
valido incluir mediciones de patdogenos periodontales especificos presentes en placas
ateromatosas carotideas y mediadores inflamatorios en las arterias mayores, como lo describen
los autores Chiu, 1999; Harazthy, 2000.

Debido a la relacion estadistica que existio entre pacientes con Periodontitis y pacientes
con hiperlipidemias, es que sugerimos una linea de investigacion que incluya ese tema. Existen
autores como Buhlin (2003), y Joshipura (2004) quienes hallaron una relacion entre la existencia
de enfermedad periodontal y altas concentraciones de Lipoproteinas de Baja Densidad.

Finalmente, pensamos que futuras investigaciones son necesarias para dilucidar si existe
una relacion causal entre la enfermedad periodontal y la ocurrencia de un infarto cerebral. Solo
asi podriamos determinar si la Periodontitis y otras variables odontoldgicas son realmente un
factor de riesgo para enfermedades cerebrovasculares.
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RESUMEN.

Existe evidencia de que infecciones bucales, como la Periodontitis, podrian tener un rol en
la patogénesis de enfermedades cerebrovasculares isquémicas.

El objetivo de este estudio es determinar si la Periodontitis constituye un factor de riesgo
para el Infarto Cerebral Aterotrombdtico. Nuestra hipotesis sefiala que la Periodontitis es un
factor de riesgo para el Infarto Cerebral Aterotrombotico.

Este es un estudio de Casos y Controles, en el que se examinaron 40 Casos (pacientes con
infarto cerebral) y 80 Controles (pacientes Traumatoldgicos) de los hospitales Van Buren, Pereira
y Naval, de Valparaiso y Vifla del Mar respectivamente. Se les realizd6 examen bucal y
periodontal

Los resultados obtenidos de un analisis logistico bivariante, muestran una asociacion
significativa entre Periodontitis e Infarto Cerebral Aterotrombdtico (nivel de confianza < 0,05).
Solo la edad y la Hiperlipidemia resultaron significativos como factores de riesgo tradicionales
para un Infarto Cerebral en tres modelos logisticos binarios independientes, respecto a las tres
clasificaciones de Periodontitis utilizadas en este estudio (de Carranza, de la Asociacion
Americana de Periodoncia y el Porcentaje de Sitios con Pérdida de Insercion = 6 > 3 mms). (<
0.05).

Como conclusién, no se puede aceptar ni rechazar la hipdtesis planteada, pues la etiologia
de la Periodontitis es multifactorial y no puede ser considerada un factor de riesgo independiente
para producir un Infarto Cerebral. Sin embargo, a mayor severidad de la Periodontitis, existe
mayor riesgo de sufrir un Infarto Cerebral Aterotrombdtico.

Este es el primer estudio que relaciona la Periodontitis con Infartos Cerebrales en la
poblacién chilena.
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ANEXOS

ANEXO 1.- IMAGEN DE SCANNER QUE MUESTRA ZONA HIPODENSA
COMPATIBLE CON INFARTO CEREBRAL.

ANEXO 2.- IMAGEN DE SCANNER QUE MUESTRA ZONA HIPERDENSA
COMPATIBLE CON HEMORRAGIA CEREBRAL.
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ANEXO 3.- FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTES
PARTICIPANTES EN INVESTIGACION SOBRE
“PERIODONTITIS COMO FACTOR DE RIESGO PARA EL
INFARTO CEREBRAL”.

Por el presente documento, doy mi consentimiento para formar
parte de las personas que seran examinadas en el presente
estudio de investigacion cuyos objetivos me han sido explicados
previamente por los alumnos tesistas de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso Harald Ziller O. y Felipe Lorca R.

El procedimiento a realizar consistira en contestar un cuestionario y
gue se me realice un examen bucal simple con instrumental propio de
un examen de rutina.

Dicho examen no tiene ningun riesgo sobre mi salud, pudiendo sélo
causar un sangramiento de encias muy leve.

Los autores de esta investigacion, aseguran la confidencialidad
absoluta de la informacion y su uso sélo con fines de caracter
cientifico, no pudiendo dar en ningun momento informacion sobre la
identidad de los participantes en el estudio.

Teniendo en claro todo lo dicho anteriormente, y en pleno uso de
mis facultades mentales, acepto ser parte del estudio, firmando el
presente documento.

Fecha: de 2006 Hospital:

Nombre y Firma



ANEXO 4.1.- TABLA DE VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS.
Variable Unidad Medida Escala
Edad ARos 18-75
Sexo Hombre — Mujer
Estado Civil 1) Casado 2)Soltero
3)Separado 4)Viudo
Nivel de Educacion Anos de estudios 1 — infinito
completados
Situacion Laboral Trabaja Si - No

ANEXO 4.2.- TABLA DE VARIABLES DE RIESGO CEREBROVASCULAR.
Variable Unidad Medida Escala
Condicién Infarto Cerebral Presente — Ausente

Cerebrovascular Aterotrombdtico
Infartos cerebrales Si—No
previos
Enfermedades Si—No
Cardiovasculares
Antecedentes familiares Si-No
Infartos cerebrales
Antecedentes familiares Si-No
Enfermedades
Cardiovasculares
Presion Arterial Hipertension Si—No
Diabetes Si—No
Hiperlipidemia Si—No
Medicamentacion Para Hipertension Si—No
Para Diabetes Si—No
Para Hiperlipidemia Si—No

Otro medicamento

Si — No; especifique.

Tabaquismo Fuma 1) Si 2)No 3)Ex fumador

Tabaquismo Si fuma ¢ cuantos 1-infinito

cigarros al dia?

Tabaquismo Anos de fumador 1 - infinito
Alcohol Bebe 1)Si 2)No 3)Ex Bebedor
Alcohol Si bebe ¢ cuantos vasos |1 vaso = 150 ml - infinito

al dia?
Alcohol ARos de bebedor 1 - infinito
Peso Kilogramos 1 — infinito
Estatura Centimetros 1- infinito
Indice de Masa Corporal 1 - infinito
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ANEXO 4.3.- TABLA DE VARIABLES ODONTOLOGICAS.

Variable Unidad Medida Escala
Visitas al dentista Cantidad de veces al afo 1 - infinito
Dientes Numero de dientes en 0-32
boca
Caries Numero de dientes 1-32
cariados
Restauraciones Numero de restauraciones 1-32
Proétesis removible Portador de protesis Si—No
removible
Tipo de protesis Parcial Superior - Inferior
Total Superior - Inferior
Hemorragia Gingival Indice de O’Leary 0- 100%
Profundidad de Sondaje Milimetros <3 mms
=6>3mms
Nivel de sitios con pérdida Pérdida de Insercién 0-30%
de insercion epitelial Epitelial en % 30,1 - 60%
60,1 - 100%

Sin periodontitis

Periodontitis Carranza Milimetros Periodontitis Leve
Periodontitis Moderada
Periodontitis Avanzada

Periodontitis AAP Milimetros Sin periodontitis

Periodontitis Leve
Periodontitis Moderada
Periodontitis Severa
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ANEXO S5.- DEFINICION OPERATIVA DE VARIABLES PARA PROGRAMA SPSS 13

Etiqueta Variable

Caodigo variable

Valor Variable

Identificacion Paciente

paciente

Continua

Tipo de paciente

cascon

0.- Caso

1.- Control

Hospital

hosp

0.- Van Buren - Pereira

1.- Naval

Domicilio

domic

0.- Valparaiso

1.- Vifia Del Mar

2.- Quilpué

3.- Villa Alemana

4.- Quillota

5.- San Antonio

6.- Casablanca

7.- Otra

Estado Civil

estciv

0.- Casado

1.- Soltero

2.- Viudo

3.- Separado

Edad

edad

Continua

Sexo

sexo

0.- Masculino

1.- Femenino

Educacion cursada

educur

0.- Ninguna

1.- Basica

2.- Media

3.- Superior

4.- Basica Incompleta

5.- Media Incompleta

6.- Superior Incompleta

Educacién en afios

educano

Continua

Trabaja actualmente

trabact

0.- Si

1.- No

Infarto cerebral previo

infprev

0.- Si

1.-No

Enfermedad cardiovascular

ecv

0.- Si

1.- No

Antecedente familiar ECV

famecv

0.- Si

1.- No

2.- No Sabe

Antecedente familiar Infarto Cerebral

faminf

0.- Si

1.- No

2.- No Sabe

Hipertensién actual

hiper

0.- Si

1.- No

Medicacién hipertension

medhip

0.- Si

1.-No

Diabetes actual

diabet

0.-Si

1.-No

Medicacién diabetes

mediab

0.- Si

1.-No

Hiperlipidemia actual

lipid

0.- Si

1.-No

Medicacion hiperlipidemia

medlip

0.- Si

1.-No

Tabaquismo

tabaco

0.- No Fumador

1.- Ex Fumador

2.- Fumador

Cantidad de cigarrillos diarios fumados

cantcig

Continua

Anos de Fumador

afofuma

Continua
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Consumo de alcohol

alcohol

0.-No Bebedor

1.-Ex Bebedor

2.-Bebedor

Afios de bebedor

afobebe

Continua

Peso en kg

peso

Continua

Estatura en cm

estatu

Continua

IMC

imc

Continua

Nivel de indice de masa corporal

nivimc

0.- Bajo Peso

1.- Normal

2.- Sobrepeso

3.- Obesidad Grado |

4.- Obesidad Grado |

5.- Obesidad Grado llI

Visitas anuales al dentista

visita

0.- Menos De 1 Vez

1.- Una Vez

2.- Mas De Una Vez

Ultima visita al dentista

ultima

0.- 0 — 6 Meses

1.- 7-12 Meses

2.- 13— 18 Meses

3.- 19 —24 Meses

4.- Mas De 24 Meses

5.- Nunca

Numero de dientes

dientes

Continua

Ndmero de caries

caries

Continua

Numero de Restauraciones

restaur

Continua

Portador de Prétesis Removible

porta

0.- Si

1.-No

Tipo de Prétesis

tiprot

0.- Parcial Superior

1.- Parcial Inferior

2.- Total Superior

3.- Total Inferior

4 .-Total Superior — Total  Inferior

5.-Parcial Superor — Parcial Inferior

6.-Total Superior - Parcial Inferior

7.- Parcial Superior — Total Inferior

8.- No Usa

Indice de Hemorragia gingival de O’Leary
%

oleary

Continua

Nivel de Indice de hemorragia gingival

nivhem

0.- 0 AI20%

1.- 20,1 Al 40%

2.- 40,1 AI60%

3.-60,1 Al 80%

4.- 80,1 Al 100%

Profundidad de sondaje en mm.

profson

Continua

Pérdida de Insercién epitelial en mm

insepit

Continua

Sitios con pérdida de insercién = o >a
3mm (%)

sitio

Continua

Nivel de sitios con pérdida de insercion
epitelial = 0 > 3mm

nivsit

0.-0-30%

1.-30,1-60%

2-=0>A60,1%

Periodontitis Carranza
(Pérdida de Insercion Epitelial)

carra

0.- Sin Periodontitis (= O < 3mm)

1.- Periodontitis Leve (3,1 — 4,5mm)

2.- Periodontitis Moderada (4,6 — 6mm)

3.- Periodontitis Avanzada ( > 6mm)

Periodontitis AAP
(Pérdida de Insercion Epitelial)

aap

0.- Sin Periodontitis (0 Mm)

1.- Periodontitis Leve (1 —2 Mm)

2.- Periodontitis Moderada (3 — 4 Mm)

3.- Periodontitis Severa (= O > A 5mm)




ANEXO 6.- HISTORIA CLINICA PACIENTES SERVICIO NEUROLOGIA HOSPITAL
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Pégina 4:
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ANEXO 7.- FICHA DE ANTECEDENTES CEREBROVASCULARES Y EXAMEN DE

SALUD BUCAL.

Fecha de Aplicacion Historia Clinica N° de Ficha
Hospital Caso () Control ()
Nombre
Domicilio
Estado civil:

Casado_ Soltero Viudo ~ Separado
Fecha de Nacimiento Edad SexoM() F()
Educacion:

Ninguna — basica — media — superior (afios aprobados__ )

Basica incompleta — media incompleta — superior incompleta
Situacién Laboral: Trabaja Sl NO

Si la respuesta es afirmativa indicar:

Cual es la actividad

Puesto de trabajo

Variables de Riesgo Cerebrovascular:

Condiciéon Cerebrovascular:

Infarto Cerebral Aterotrombodtico: Presente  —  Ausente

¢De qué Tipo?

Infartos cerebrales previos: Si_ No

Enfermedades Cardiovasculares: Si__ No

Antecedentes familiares E.C.V Si__ No

Antecedentes familiares de Infarto Cerebral: Sl NO__ NO SABE

¢ Quién? :




57

Hipertension: Si_ No__ Medicacion para hipertensién Si_~ No_
Diabetes: Si__ No__ Medicacion para diabetes Si__ No___
Hiperlipidemia:  Si No__ Medicacién para hiperlipidemiaSi _~ No___
¢ Toma otro medicamento? Si_~ No____

Especifique
Tabaquismo: ¢Fuma? Si No = Exfumador

Si fuma ¢ cuantos cigarros al dia?

Anos de fumador:

Alcohol: ;Bebe? Si_ No Ex Bebedor
Si bebe 4 cuantos vasos al dia? (1 vaso = 150ml)

Anos de bebedor:

Peso: Kg. Talla: cmts.

[.M.C:  18.84 0 menos (Bajo Peso) . 18.85 — 24.9 (Normal) .
25— 26.9 (Sobrepeso) 27 -29.9 (Obesidad grado )
30- 39.9 (Obesidad Grado II) . 40 o mas (Obesidad Grado Ill)

Variables Odontolégicas:
Visitas al dentista al ano: Menosde1vez __  Unavez__  Masde 1vez

Numero de dientes en boca: Numero de dientes cariados

Numero de restauraciones:

Portador de protesis removible: Si_ No

En caso de respuesta afirmativa:  Parcial _ Superior__ Inferior___
Total Superior__ Inferior__

Hemorragia Gingival: N° sitios con sangramiento x 100 =

(Indice de O’Leary) Total de sitios



PERIODONTOGRAMA

MAXILAR SUPERIOR

PROFUNDIDAD

DE SONDAJE

SITIO

1.8

1.7

1.6

1.5

1.4

1.3

1.2

1.1

21

2.2

2.3

2.4

2.5

2.6

2.7

2.8

D-V

Vv

M-V

D-P

P

M-P

NIVEL DE
INSERCION

SITIO

1.8

1.7

1.6

1.5

1.4

1.3

1.2

1.1

21

2.2

2.3

2.4

2.5

2.6

2.7

2.8

MAXILAR INFERIOR

PROFUNDIDAD
DE SONDAJE

SITIO

4.8

4.7

4.6

4.5

4.4

4.3

4.2

4.1

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

3.7

3.8

D-V

\Y

M-V

D-L

NIVEL DE

INSERCION

4.8

4.7

4.6

4.5

4.4

4.3

4.2

4.1

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

3.7

3.8




ANEXO 8.- FOTO DE INSTRUMENTAL DE EXAMEN E ILUMINACION.

FOTOS DE EXAMEN REALIZADO SEGUN RECOMENDACIONES DE OMS.
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ANEXO 9.- CARTAS DE SOLICITUD DE AUTORIZACION PARA EFECTUAR
ENCUESTA Y EXAMENES EN RECINTOS HOSPITALARIOS.

1) Solicitud de Autorizacion al Director de Sanidad Naval

60

i UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
. ESCUELA DE ODOMNTOLOGLA
J DIRECCION
LSTCEISTEAL
E|

VALTANATS
i I

Valparaiso, 1% de diciembre de 20035

Cuntraalmirante SN
Beftor
Uarles lgnacio Echeverrin Bunsicr
Director de Sanidad Naval
i*rescmde
FEstmade Sefior:
Junte ¢on salwdarlo, me dirije a Ud, para informarde que los Alumnos Internos de Odontelogia
qué 3¢ encuentran en su proceso de titulacion, deben cumplir como requisito realizar una investgacion
clinica que se traduce en una Tesis, la coal es posteriormente presentada a una Comision de Profesores

Examinadores

En este contexlo ¢ que los estudiantes de V1 ato, Felipe Lorca Ramirez v Harald Ziller Ontiz,
s gncoentran realizando la Tesis denominada “Periodontitis comoe factor de riesge pars Infario

Cerebral™, y para llevar a buen fin dicho estudio es necesanoe solicitar su colaboracion.

Dicha coluboracion consistida en olorgarles aulorizacién para acceder a los pacientes internados
en el Servicio de Medicina Intema del Hospital Naval “Almumnte Nel” de Vina del Mar durante ¢l
periods comprendide entre los nieses de Febrero a Julio del abo 2006, En estos pacientes se realizaria
un examen de Salud Bucal no invasivoe, revision de o informacidn contenida en las Fichas Climeas v

una entrevista breve al paciente previo consentimiento de éste,
Agradeciendo de amtemana su colaboracidn en ¢l desarrollo de esie Proyecia,

Se despide atentamente de Ud,,

Dr. Jose Luis Garcia M. CD
Director Escuela de Odentologia
Umiversidad de Valparaiso
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2) Solicitud de Autorizacion al Director del Hospital Naval “Almirante Nef”

=0

UNIVERSIDAD DE VALPARS|SCH

ESCUELA DE ODONTOLOGE,
DIRECCHN

VALIMR A5y
CoR

Valparaisa, 28 de diciembre de 20045
Capian de Navio 5N
Reidior
Rodrige Hurdobro Medel
Ihrector Hospital Maval ™ Almimante Nef
Presente

Estimadn Sefbor
Jumte: con sabudarle, me dirifo & Ud. para informarde fue los Alumnos Tniemos de Odontolegia
HUE 56 CCULALER €0 Fu proceso de ttulacidn, deben cumplic come requisito realizar una investigacion

clinica que se traduce en una Tesis, In cusl es postenormente presentadn a una Comsion de Profesores

Examinadores

En este contexte es que los estudiantes de V1 ado, Felipe Lorca Ramirez v Harald Ziller iz,
seencuentran cealizande la Tesis deaominads “Periodeatitis como facior de riesge para Infario

Cerehral®, v para llevar a buen fin dicho estudio es necesario solicitarle su colahoeacion

Dcha colaboracion consistiria en otorgares autonzacion para acceder a los pacientes internados
en el Servicio de Medicina Interna del Hosprtal Mavel “Almrante Mel® de Vifia del Mar duramte of
periodi comprendide enire el |3 de Febrero v 28 de  Julio del afip 2006 En Bitos pacicnbes s
reaiennia un examen de Sahud Bucal no invasive, revision de la informacion contenida en las Fichas
Clinicas v una eatcevisia breve al paciente previo conserimiento de dsie

Se adjuma Cerificade de Vacuna Hepatitis B v Sepwo Escolar regide por DS, 313 del

Agradeciendo de antemano s colzboramon en el desarolle de este Provecta

ae despide atentimente de T |

T \r
Dr. Jasé Luis Gavel M, €=
Dhrector Esouela de Cdentolngia
Universidad de Valparaiso




3) Solicitud de Autorizacion al Médico Jefe del Servicio de Neurologia del Hospital

Carlos Van Buren
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.ﬂ* Barueta o 1 frene ||.rr_|

BT ESITAT
i b i Y alpaseso

!
AN CHILE
Valparsizo, |9 de dicicmbre de 2005

Dir. Juan Ewroke.
fefe servicio Newrologia
Hospiial Corlos Van Buren
alparaisoe

Dl nuestra conswdesaciin

Loz miermos de Odontologia gue se encucniran en su procese de Dlulacion, deben cumplir un
n‘-[auli.“l_l -d;‘ TEnibzar s |F-‘-¢"~||_qu!|l,!|l_l{| I,:I':l'"i.'ilu ks A2 |I'.ij|.1-|lL€ €0 ulid Desks, e51d 58 F'IrC!:C'!I'.a. a ung

CcOmizion de profesares examinadorne:

Ln este contexio s que o5 estudimies de V] afo Fehpe Lorca Raminer, Harald Lriler (mz 20
cncueniran realizando le Tesis denomunads “Perisdentitis como [wcter de riesgo parn Infario

Cerebral®, para lievar a buen fin dicho estudio e5 necesano soicitarle su colaboracidn

Decha colaboracion consisiria en olorgacles aulonizacwen pani gcoeder a los pacienies miermsdi:
e el Bervicie de Mewrodogia duraste ¢l penodo comprendido enme los meses de Febrero v Tulio def afo
2006, en estos pacienies se realizarin un examen de Salud Bucal no oinvasive, revisien de fa

informacion confenida en las Fichas Clinkcas v uma eniniasta breve al paciente
Agradeciendo de anfemann su eodaboracion cn el desarrollo de este Proyecin

S despede alentamente de LT

rolesor Grula Profl Ghedrs de falud Pblica
Lscuweln de Cdontologia Unversidad de Valpararse

- ——

i Harald Zidler 0. y Felipe Larca R
Temistas Escuvla di Doetolosgie. Univer sl de Velpisils)
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4) Solicitud de Autorizacion al Médico Jefe del Servicio Ortopedia y Traumatologia Adultos del

Hospital Carlos Van Buren

(oot S

.
B
-

Valparsiso 9 de Eneoo de 2006

. Juam Carles Manines M.
Médicn Jefe Servicio Dmopodes v Tramaiogis Adubios
Hospital Carlos Vien Fawen
Walpewaisn.

D o coOSerRCHi

Los Alamnes intemes de Odomologis que s enceeninan o sa proceso de lilukaciin, deben
cumplir in roguisito de reslivar una investigaciin dincs que 5o redece en e Tess, la coal es
postersonmente preseniads & s Comision de Profcsons Examimsdonzs.

En este comiexio o que los csndintes de V1 afo Fehpe Losca Ramires v Hambd Ziller Oz se
encuenitan reafizsndn la Tesis descminnda “Prrisdoatitis como factor de riesge pars Infarie
Cerebiral™, consisiente en on estudun observacional de casos v controles, y pars Hevar a buen fin dicka
mvestEEaCHn o noresaro stk su colatoicein

Ihcha colahorsckin comsistins on GlMEarks: SloTEscHn pars socoder & los pacienies mitermados
e el Sericio de Oropedia y Trasmaiologia Adulios demmic < penodo comprendide cntre los meses
de Febrern a Julio del afio 3006, En estos pecientes s¢ nealizarka mn cxamen de Salod Bucal o
imvasive, nevision de b imformackdn conicnida o s Fiches Clinicas v una enirevisia breve al pacienie
ey cunscntiicnio de Sc.

Agradeciendo de anicmann su colsboackm en el desaivolle de cste Proyecto.

“v’m / C ’f

Dr. Cocto [ CD
Proifesor Guia
Peod’ Adpmio Cltedia de Salad Piblica
Escacls dc Odoniclogia Universsdad de Valparaiso

5¢ despude atcniamenic de Ud

— S




5) Solicitud de Autorizacion al Director del Hospital “Dr. Eduardo Pereira”
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Valparieo, 30 de Marm de 2006

Iic. Jose Magud Verdwame 5.
Diredor
Hoepital Fiardo Pereira
Valparaien,

Dre miedtra coveideracian.

Lec dtemos de Odoptologia gae ce enotentan en 21 process de thilacin, deban amplir
Tequisito de ealimr e fredizadd chvica que se thdace s tek, édta ce precata 3 ma
comicim de profesors emminadore .

B ecte cortestn e que ke ecidisstes de VT #io Felipe Lorca Ramires, Harald Ziller Otz ce
etk reatizds 1a . Ted: dawmiads "Fedodordns o faokr e e para Infarin
Cerdhaal”, para Tarar a buer fin didhe erhadio es pecesaro soliciarls s coldboracie.

Didha colaboradan cansistiin enotorgale atorimeidr para acceder 3 bepaciates ktemados
et el Serricio de Hamobogia daarte el pedodo comprendido atre s meses de Marm + halio del afo
2006, @ etos paderte e malimrd e emmen de Sabad Bucal no dwasdmo, rerkin de la
rformacian cardaida e lx Fidwe Clbdcas+y kg extrewista brewe al pacerte.

Agradederdo de aptemario s coldoracitn a eldesamollo de ecte Preerects .

Se despide abatameride G T,

. AMredo Cuan U. CD
Profesor Gy Prof. Citedr de Salnd Fblica
Esozeh de Odortelogiy Thdrersidad de Valpario
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ANEXO 10.- CREDENCIALES DE AUTORIZACION PARA PASANTIA POR HOSPITAL
NAVAL “ALMIRANTE NEF”

APELLIDOS:
- ZILLER
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