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INTRODUCCION

Se ha establecido que en los sujetos diabéticos existe una mayor prevalencia y
severidad de Enfermedad Periodontal (EP) que en los individuos no diabéticos,
posiblemente debido a una respuesta inflamatoria exagerada en los tejidos periodontales, lo
que lleva a desinsercion y pérdida del hueso alveolar en forma temprana. También se ha
descrito una asociacion entre la presencia de periodontitis y un deterioro en el control
metabolico de estos pacientes y que el tratamiento de la infeccion periodontal podria
reducir los niveles de hemoglobina glicosilada y, en muchos casos, de los requerimientos
de insulina.

El presente estudio busca dar una vision objetiva del estado periodontal de los
pacientes con diabetes tipo 2 atendidos en el Hospital Gustavo Fricke de Vifia del Mar
durante el primer semestre del afio 2005 y determinar las posibles relaciones entre ambas
patologias con el fin de generar, a la luz de la evidencia lograda, una conducta
comprometida con el estado de salud bucal de los pacientes, por parte del cuerpo médico
involucrado en el tratamiento de la diabetes; y promover, por parte de las autoridades de
salud, a la planificacion de politicas de prevencion e intervencion periodontal en dichos
pacientes.



MARCO TEORICO
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Definicion:

La Periodontitis es una enfermedad inmuno—inflamatoria crénica, inducida por
bacterias, que conduce a un estado de inflamacion gingival, destruccion de los tejidos
periodontales, pérdida de hueso alveolar y eventual exfoliaicén del diente en los casos mas
severos (Socransky y Haffajee, 1992 y Liljenberg et al., 1994; citados en lacopino y Cutler,
2000).

Etiopatogenia:

La encia normal se caracteriza clinicamente por su color rosado y consistencia firme; el
margen gingival tiene un contorno festoneado. Las papilas dentarias son firmes, no sangran
por un sondeo suave y llenan el espacio por debajo de las areas de contacto. Las encias
tienen a menudo un aspecto punteado y el margen es fino, como el borde de un cuchillo,
entre el diente y el tejido blando. (Kinane y Lindhe, 2000)

Las encias sanas normales tienen, entre sus caracteristicas, un infiltrado de células
inflamatorias, predominantemente neutréfilos asociados al epitelio de union y linfocitos en
el tejido conjuntivo subyacente (Page, 1976; citado en Kinane y Lindhe, 2000). Incluso en
esta etapa muy temprana de la inflamacion, no detectable clinicamente, se observa una
reduccion del colageno junto con un incremento en las estructuras vasculares. Liquido
exudativo y transudativo y proteinas plasmaticas llegan a la region de la hendidura gingival,
habiendo dejado los vasos y viajado a través de los tejidos para crear el liquido crevicular
gingival (Egelberg, 1967; citado en Kinane y Lindhe, 2000). El infiltrado en esta etapa
puede llegar a ocupar hasta un 5% del volumen del tejido conjuntivo y esta compuesto por
monocitos, macrofagos, linfocitos y neutrofilos. (Kinane y Lindhe, 2000)

Esta encia clinicamente sana parece responder a los desafios microbianos sin avanzar
hacia un estado de enfermedad, probablemente a causa de varios factores defensivos
(Kinane y Lindhe, 2000):

— Efecto antimicrobiano de los anticuerpos.

— Funcion fagocitaria de los neutr6filos y macrofagos.

— Efecto perjudicial del complemento sobre los microorganismos.

— Descamacion regular de las céllulas epiteliales de la cavidad bucal.

— Barrera epitelial intacta.

— Flujo de liquido de la hendidura gingival, que puede eliminar los microorgasnismos

y sus productos nocivos.



La interaccion hospedero—microorganismo, que constituye la situacion clinicamente
sana, debe modificarse claramente para que pueda producirse gingivitis y periodontitis. La
primera resultara de una acumulacién de placa suficiente como para que los productos
microbianos inicien una respuesta inflamatoria sustancial. La periodontitis requiere de
cierta predisposicion adicional del hospedero, por ejemplo, un defecto neutrofilico, un
ataque microbiano muy intenso o una incapacidad para desarrollar una respuesta inmune
eficaz frente a los microorganismos de la placa. (Offenbacher, 1996; Kinane y Lindhe,
2000)

La acumulacion de placa microbiana en la superficie dentaria adyacente a los tejidos
gingivales pone a las células epiteliales sulculares bucales y de insercion en contacto con
los productos de desecho, enzimas y componentes superficiales de las bacterias
colonizantes. Al aumentar la carga bacteriana, aumenta la irritacion de los tejidos del
hospedero. Las sustancias microbianas estimulan a las células epiteliales para que
produzcan citoquinas proinflamatorias y otros mediadores quimicos de la inflamacion.
Estos mediadores inician en el seno de los tejidos una respuesta inflamatoria; se produce
tumefaccion de los tejidos al acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica. En las
primeras etapas, los neutrofilos (leucocitos polimorfonucleares o PMN) predominan debido
a la movilidad y flexibilidad de estas células y a los efectos de las moléculas de adhesion
sobre los vasos sanguineos a los que preferentemente se unen los PMN en las etapas
iniciales de la inflamacion. Ademds, se genera un gradiente quimiotactico desde la
hendidura hacia el tejido conectivo, y de esa forma, los PMN son atraidos hacia la
hendidura gingival, en conjunto con otros leucocitos, monocitos, macrofagos y linfocitos.
(Kinane y Lindhe, 2000)

La acumulaciéon de PMN y su actividad en la hendidura gingival tiene como resultado la
liberacion de muchas enzimas que ocasionan efectos perjudiciales para los tejidos del
hospedero, igual que para los microorganismos. Deben perderse componentes estructurales
con el fin de crear el espacio fisico para los leucocitos infiltrados. Mas aun, las capas
epiteliales son destruidas, el epitelio se reforma en una ubicacion mas apical y se forma la
bolsa. Al extenderse la infiltracion, se reabsorbe el hueso con el fin de dejar mas espacio
para las células de defensa. Se forma tejido de granulacion fuertemente vascularizado y
lleno de plasmocitos productores de anticuerpos. Este tejido de granulacion requiere mas
espacio y muchas de sus células producen enzimas degradantes de matriz y citoquinas que
directa e indirectamente degradan atin mas el tejido conectivo y el hueso. Finalmente, si no
se les reprime, los microorganismos continuaran generando productos perjudiciales para el
hospedero, éste continuara dando una respuesta fallida, la bolsa se profundizara, el tejido de
granulacion se extenderd, se perderd hueso, ligamento y, finalmente, desapareceran tantas
estructuras de sostén, que se originara la exfoliacion del diente (Kinane y Lindhe, 2000).

Clasificacion:
Segtin 1a American Academy of Periodontology (AAP), las enfermedades y condiciones

periodontales se dividen en 8 grupos, uno de los cuales corresponde a gingivitis y los siete
restantes a patologias periodontales (Armitage, 1999):



1. Enfermedades gingivales:
a. Inducida por placa dental:
1. Asociada solo a placa dental
il. Modificada por factores sistémicos:
1. Asociada al sistema endocrino
2. Asociada a discrasias sanguineas
iii. Modificada por medicamentos
iv. Modificada por malnutricion
b. No inducidas por placa:
2. Periodontitis cronica:
a. Localizada.
b. Generalizada.
3. Periodontitis agresiva:
a. Localizada.
b. Generalizada.
Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
Enfermedad periodontal necrotizante
Abscesos del periodonto
Periodontitis asociada a lesiones endoddnticas
Condiciones y deformidades desarrolladas o adquiridas

e

Las enfermedades gingivales son aquellos cuadros inflamatorios que ocurren sobre un
periodonto sin pérdida de insercion o sobre un periodonto con una pérdida de insercion que
no esta en progreso.

Las enfermedades periodontales son aquellos cuadros inflamatorios en los que se
evidencia pérdida de insercion progresiva en el tiempo (a largo plazo, si es una
periodontitis cronica y a corto plazo si es una agresiva).

Se puede ademas clasificar a la enfermedad periodontal segin su extension, en
generalizada, cuando los sitios involucrados corresponden a mas del 30%, y localizada, a
menos del 30% o, segun su severidad, en incipiente (pérdida de insercion de 1 a 2 mm),
moderada (3 a4 mm) y severa (més de 5 mm de insercion perdida) (Armitage, 1999).

Epidemiologia:

Los datos reunidos por la Organizacion Mundial den la Salud (OMS) en mas de 35
paises, revelan que la prevalencia de las enfermedades periodontales es superior al 75%
entre las personas de 35 a 44 afios. Son diversos los estudios epidemioldgicos que muestran
en las poblaciones de paises en vias de desarrollo, una mayor prevalencia y severidad de
enfermedades periodontales comparados con poblaciones de paises industrializados
(MINSAL, 2000).

Lamentablemente, existe una reducida cantidad de estudios epidemiologicos
relacionados con la enfermedad periodontal en América del Sur; y la mayoria de los
existentes utilizan métodos o muestras no representativos (Gjermo et al., 2002).



Tres mapas (Figura 1) fueron construidos para tres grupos etarios, basados en los datos
epidemiologicos disponibles de esta region de América (Gjermo et al., 2002).

Adultos
% Mayores

= Baja: <5%
== Media: 5-10%
B ALt >10%

— Baja: <10%
= 1Media: 10-29%
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]

Figura 1: Prevalencia de enfermedad periodontal en individuos jovenes, adultos y adultos
mayores, respectivamente; en diferentes regiones de Sudamérica (Gjermo et al., 2002).

En nuestro pais, mas especificamente en la region metropolitana, la prevalencia de
enfermedad periodontal en los individuos de 3544 afios fue de 98.78% y de 100% en los
individuos de 65-74 afios. La prevalencia fue mayor en los hombres (99.78%) que en las
mujeres (98.44%); en los individuos de nivel socioecondmico bajo (99.47%) que en los de
nivel medio—bajo (97.99%); y en los individuos sin ensefianza basica (99.79%) que en los
sujetos con ensefianza media (97.55%) (Gamonal et al., 1998; citado en MINSAL 2000). El
porcentaje de dientes perdidos por enfermedad periodontal alcanza a un 15.75% en
personas de 35 a 44 afios y a un 49.62% en personas de 65 a 74 afios (Pizarro et al., 1997,
citado en MINSAL, 2000).

En un estudio realizado en Valparaiso, la prevalencia de enfermedad periodontal en la
poblacién mayor a 65 afios fue de 100% (Lopetegui et al., 2003) y en Vifia del Mar, el
94.4% de esta poblacion requeriria alglin tipo de tratamiento periodontal (Lopetegui et al.,
2004).

Factores de riesgo:

Un factor de riesgo puede indicar un aspecto de la conducta o estilo de vida personales,
una exposicion ambiental o una caracteristica congénita o hereditaria que, en funciéon de la
evidencia epidemioldgica, se sabe que esta asociado con las condiciones relacionadas con
la enfermedad. Ese atributo o exposicion puede estar asociado con una mayor probabilidad
de que surja una determinada enfermedad sin que sea necesariamente un factor causal. Un
factor de riesgo puede ser modificado por una intervencidon, con lo cual se reduce la
probabilidad de que se produzca esa determinada enfermedad (Papapanou y Lindhe, 2000).



La periodontitis es una patologia multifactorial, con la placa microbiana dental como su
iniciador (Kinane, 1999). Sin embargo, la manifestacion y progresion de la periodontitis
estd influenciada por una gran cantidad de factores y determinantes, incluyendo
caracteristicas individuales, factores sociales y del comportamiento, factores sistémicos,
genéticos, dentarios, composicion microbiana de la placa dental y otros factores de riesgo
emergentes (Nunn, 2003).

Asi, muchas alteraciones sistémicas modifican la susceptibilidad del hospedero a la
periodontitis (Genco y Lde, 1993). Por ejemplo, los pacientes con inmunosupresion pueden
no ser capaces de desplegar una respuesta eficaz contra los microorganismos subgingivales,
lo que genera una destruccion periodontal mas rapida y grave (Stanford y Rees, 2003).

Uno de los factores de riesgo sistémicos de mayor peso para la enfermedad periodontal
es la diabetes mellitus (Nunn, 2003). Existe fuerte evidencia de la existencia de una
relacion directa entre la diabetes mellitus y la periodontitis (Taylor, 2001). La diabetes
mellitus ha sido positivamente asociada con pérdida de insercion clinica (Genco, 1996),
aunque también hay estudios que rechazan esta asociacion (Soskolne, 1998). La severidad y
extension de la enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos aparenta estar asociada
con el control metabdlico de la diabetes (Tervonen y Oliver, 1993; citados en Soskolne,
2001) y se ha sugerido que la terapia periodontal efectiva puede tener un efecto positivo
sobre este control (Grossi et al., 1997). Asi, existe evidencia sustancial que sugiere una
relacion bi-direccional entre la diabetes mellitus y la enfermedad periodontal (Taylor,
2001).

Es mas, se ha demostrado que la enfermedad periodontal es un fuerte predictor de
mortalidad por enfermedad cardiaca isquémica y nefropatia diabética entre los indios Pima
con diabetes mellitus tipo 2 (Saremi et al., 2005).

Aunque el impacto potencial que muchos desdrdenes sistémicos ejercen sobre el
periodonto estan bien documentados (Mealey y Klokkevold, 2004), evidencias recientes
sugieren que la infeccion periodontal puede incrementar de manera significativa el riesgo
de ciertas enfermedades o alterar el curso natural de algunas afecciones sistémicas (Mealey,
1999). Las enfermedades en las que las influencias de la enfermedad periodontal estan
documentadas incluyen la cardiopatia coronaria y episodios relacionados con ésta como
angina e infarto, ateroesclerosis, accidente cerebro-vascular, diabetes mellitus, parto
prematuro, nacimientos de nifios de bajo peso y afecciones respiratorias como la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (Mealey y Klokkevold, 2004).



DIABETES MELLITUS

Definicion:

La Diabetes Mellitus (DM) es un grupo de enfermedades metabdlicas caracterizadas
por hiperglicemias resultantes de defectos en la secrecion de la insulina, en la accion de la
insulina o en ambas (ADA, 2001).

Diversos procesos patogénicos estan envueltos en el desarrollo de la diabetes. Estos van
desde la destruccion auto—inmune de células beta del pancreas, con la consecuente
deficiencia de insulina, hasta el desarrollo de anormalidades que resultan en resistencia a la
accion de la insulina (ADA, 2001).

Los sintomas de hiperglicemia incluyen poliuria, polidipsia, perdida de peso, en
ocasiones polifagia y vision borrosa. El crecimiento y sensibilidad a ciertas infecciones
pueden también acompaiar a la hiperglicemia cronica (ADA, 2001).

Las consecuencias agudas de la diabetes son hiperglicemia con cetoacidosis o sindrome
hiperosmolar no—cetocico. Las complicaciones a largo plazo de la diabetes incluyen
retinopatia con potencial perdida de la vision; nefropatia seguida de falla renal; neuropatia
periférica (con riesgo de ulceras en los pies y amputacion) y autondmica (que causa
sintomas gastrointestinales, genitourinarios, cardiovasculares y disfunciéon sexual),
enfermedad macrovascular y alteracion en la cicatrizacion de las heridas (ADA, 2001).

La glicosilacion de proteinas titulares y otras macro moléculas y el exceso en la
produccidon de compuestos de glucosa se encuentran entre los mecanismos por los cuales se
produce dafio tisular debido a la hiperglicemia cronica (ADA, 2001).

Clasificacion:

La gran mayoria de los casos de diabetes caen en dos grandes categorias
etiopatogénicas. En una categoria (diabetes tipo 1), la causa es una deficiencia absoluta de
la secrecion de insulina. Los individuos con un riesgo aumentao de desarrollar este tipo de
diabetes pueden ser frecuentemente identificados por evidencia seroldgica de un proceso
patologico autoinmune que esté ocurriendo en los islotes pancreaticos y por marcadores
genéticos. En la otra categoria, mucho mas prevalente (diabetes tipo 2), la causa es una
combinacion de resistencia a la accion de la insulina y una respuesta secretora
compensatoria de insulina inadecuada, en esta categoria se puede presentar un grado de
hiperglicemia suficiente para causar cambios patoldgicos y funcionales en varios tejidos,
pero sin sintomas clinicos, por un largo periodo de tiempo antes de ser detectada la
diabetes. Durante este periodo asintomatico, es posible demostrar una anormalidad en el
metabolismo de los carbohidratos por medio de medias de la glucosa plasmatica en ayunas
o después de un test de tolerancia a una carga de glucosa oral (ADA, 2001).



En julio de 1997 fue publicado el informe final sobre la clasificacion y criterios
diagnodsticos de la DM, que prepard el Comité Internacional de Expertos en Diabetes,
convocado por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA). El Comité propone agrupar
los diferentes tipos de DM usando como base un criterio patogénico.

La nueva clasificacion elimina la denominacion basada en la terapéutica utilizada hasta
el momento: Insulinodependiente (tipo I) y no insulinodependiente (tipo II) y lo sustituye
por “Diabetes tipo 17 y “Diabetes tipo 2”’; ademas, reordena y agrega entidades dentro del
grupo “Tipos especificos de Diabetes” y conserva la “Diabetes Gestacional” (ADA, 2001;
Loépez, 1998).

Diabetes! Mellitus tipo 1:

Se caracteriza por dafio de la célula beta pancreatica, falla de la secrecion insulinica y
tendencia a la cetosis. Se subdivide en (Atkinson y Maclaren, 1994; citados en ADA,
2001):

— Mediada inmunolégicamente: Corresponde a la mayoria de los casos (85% a 90%)
con presencia, al momento del diagndstico, de uno o mas marcadores, como
anticuerpos anti—islotes (ICA), anti—insulina (IAA), anti—decarboxilasa del acido
glutdmico (GAD 65) y anti-tirosinfosfatasa (IA2 y [A2B). Presenta, ademas, una
fuerte asociacion con el sistema HLA DQA y B, y DRB.

— Diabetes tipo 1 ideopatica: Clinicamente semejante a la anterior, pero sin evidencia
de autoinmunidad ni asociacion con sistema HLA.

Diabetes Mellitus tipo 2:

Es la forma mas frecuente de DM. Puede ir desde predominante resistencia a la insulina
con relativa deficiencia de insulina hasta un defecto secretor predominante con insulino-
resistencia (Olefsky et al., 1982; citado en ADA, 2001). Su etiologia especifica es
desconocida, no existe destruccién autoinmune de la célula beta. Clinicamente, los
pacientes son en su mayoria obesos o presentan aumento de la grasa abdominal (Borgadus
et al., 1985 y Kissebah, et al., 1982; citados en ADA, 2001). Son metabdlicamente estables;
tienen evolucion subclinica por largo tiempo (Zimmet, 1992; citado en ADA, 2001) y no
requieren habitualmente tratamiento insulinico para sobrevivir.

Otros tipos especificos de Diabetes:

Comprende, en un listado de la a a la h, los tipos de diabetes de causa desconocida
(defectos genéticos en la funcion de las células B, defectos genéticos en la funcion de la
insulina, enfermedades del pancreas exocrino, endocrinopatias, diabetes inducida por
farmacos o drogas, infecciones, formas poco comunes de diabetes inducida por inmunidad
y otros sindromes genéticos asociados a veces con diabetes). Esta lista se podra incrementar

a medida que progrese la investigacion. Por el momento constituyen una minoria (ADA,
2001).

! Pacientes con cualquier forma de diabetes pueden requerir tratamiento con insulina en ciertos estadios de su
enfermedad. El uso de insulina no debe, por si mismo, clasificar al paciente.
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Diabetes gestacional:

Mantiene la definicion de la OMS como cualquier grado de intolerancia a la glucosa
diagnosticada durante el embarazo (Metzger, 1991; citado en ADA, 2001).

Diagnostico:

El diagnostico de diabetes debe plantearse en tres situaciones (ADA; 2001):

— Sintomas de diabetes (poliurea, polidipsia, perdida de peso) y una glicemia >200
mg/dl, realizada a cualquier hora del dia.

— Glicemia en ayunas >126 mg/dl (8 horas sin ingesta calorica).

— Glicemia >200 mg/dl 2 horas después de la prueba de tolerancia a la glucosa
(PTGO).

Se definen, ademas, dos estados pre—diabéticos: (ADA, 2001; Lépez, 1998)
— Intolerancia a la glucosa: Glicemia entre 140 y 200 mg/dl a las 2 horas de la PTGO.
— Anormalidad de la glicemia en ayunas: Glicemia entre 110 y 126 mg/dl.

Examenes usados para determinar los niveles de glucosa sanguinea:

Los métodos usados para diagnosticar DM y monitorear los niveles de glucosa
sanguinea han sido tradicionalmente la glicemia en ayunas, una combinacion de glucosa
sanguinea en ayunas con un test de glucosa después de 2 horas (glicemia post-prandial) y
un test de tolerancia a la glucosa. Estos test demuestran claramente la capacidad del
individuo para regular los niveles de glucosa sanguinea al momento del examen (ADA,
2001).

Otro examen comunmente usado es el de Hemoglobina Glicosilada (HbA1 o HbAlc):
Este es un término utilizado para describir una serie de componentes menores de la
hemoglobina que se forman lenta y no enzimaticamente a partir de la hemoglobina y la
glucosa. El promedio de formacion de hemoglobina glicosilada es directamente
proporcional a la concentracion de glucosa en la sangre. Debido a que los eritrocitos son
permeables a la glucosa, el nivel de hemoglobina glicosilada provee la historia glicémica de
los 120 dias previos al examen (vida media del eritrocito) por lo tanto el examen de
hemoglobina glicosilada refleja el control glicémico de los ultimos 2-3 meses. Este examen
se utiliza para predecir el riesgo de desarrollo de muchas de las complicaciones cronicas de
la diabetes (Tsuji, 1991; citado en ADA, 2000; ADA, 2004).

Existen 2 diferentes examenes de hemoglobina glicosilada disponible: El test de
hemoglobina A1 (HbA1) y el test de hemoglobina Alc (HbAlc). Cada test tiene un rango
diferente de valores normales; para HbA1l la normalidad se encuentra bajo 8% y para
HbA1c bajo 6,5% (Tsuji, 1991; Mealey, 1998; citados ADA, 2000).
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El control metabolico de los pacientes diabéticos, medido en términos del examen
HbAlc, se clasifica en bueno (HbAlc <6.5%), aceptable (<8.5%) y malo (>8.5%).
(European NIDDM, 1993; Minsal, 2000)

Epidemiologia:

La prevalencia de diabetes en todo el mundo esta en aumento y se estima que mas de
300 millones de sujetos estaran afectados para el afio 2025 (King y Aubert, 1998) En las
Américas, el numero de personas con diabetes mellitus fue de 35 millones en el afio 2000 y
se espera que aumente a 64 millones para el afio 2025. Considerando que el 52% de estas
personas vive en Latinoamérica y el Caribe, para el 2025 este porcentaje habra alcanzado el
62%, representando a 40 millones de personas (King y Aubert, 1998; Barcel6 y Rajpathak,
2001).

La prevalencia de la diabetes varia segiin el grupo étnico. Alrededor del 6.2% de las
personas blancas presentan la enfermedad, comparados con el 8% de la poblacion hispana y
el 10% de la raza negra. Aproximadamente 8000 nuevos casos de diabetes son
diagnosticados cada afio y la incidencia continua ascendiendo (Mokdad et al., 2000).

En Chile, la prevalencia de diabetes antes de los 44 afios es de 0,1 % subiendo a 9,4%
entre los 45 y los 64 afios y llegando a 15,2 % en los mayores de 64 afos. La prevalencia
promedio de diabetes en la poblacion alcanzé un 4.2%; sin embargo, este valor puede ser
levemente mayor de llegar a confirmarse algunos casos ain no confirmados; ya que se
observd que aproximadamente el 60% de los casos de “posible diabetes” se han
confirmado con una segunda glicemia, por lo que la prevalencia nacional podria subir a
4.5% (MINSAL-INE, 2003). No hay diferencias entre las zonas urbanas y rurales. La tasa
mas alta se observo en la I region (7,6%), mientras que en la II region se dio la tasa mas
baja. En la quinta region, la prevalencia alcanza al 7%. El 85% de los diabéticos conocia su
diagnostico y el 77,3% de ellos estaba en tratamiento. So6lo el 25% de los diabéticos que
declaran estar en tratamiento tenia glicemias normales (MINSAL-INE, 2000; 2003). De la
totalidad de diabéticos existentes en Chile, un 94.4% presenta diabetes tipo 2 (MINSAL,
1999).

La tasa de mortalidad, por diabetes mellitus, en Chile es de 14 por 100.000 habitantes
en 1999, ocupando el 8* lugar de todas las causas de muerte (MINSAL-INE, 2000).



12

DIABETES MELLITUS Y SALUD ORAL

La disminucién del flujo salival y boca o lengua urente son cuadros frecuentes
observados en pacientes diabéticos no controlados (Gibson et al., 1990; citado en Loe y
Genco, 1995; Sandberg et al., 2000). Se ha descrito también agrandamiento de las
glandulas parétidas, posiblemente como resultado de alteraciones en las membranas basales
de los conductos parotideos u otros cambios histopatologicos (Murrah et al., 1985; Sharon
et al., 1985; Musumeci et al., 1993; citados en AAP, 2000). También se ha demostrado un
aumento en el contenido de glucosa del fluido crevicular gingival (Kjellman et al., 1970;
Ficara et al., 1975; citados en AAP, 2000). Se ha sugerido que la glucosa en el fluido
crevicular puede producir una alteraciéon en la microflora de la placa e influir en el
desarrollo de enfermedad periodontal y caries dental (Hallmon y Mealey, 1992; citados en
AAP, 2000). Ademas, muchos pacientes diabéticos toman medicamentos que inducen la
sequedad bucal, lo que contribuye a un estado xerostomico (Collin et al., 2000). La
xerostomia puede conducir a la apariciéon de infecciones causadas por microorganismos
oportunistas como la Candida albicans, la que ha sido asociada con diabetes pobremente
controlada (Hill et al., 1989; citado en AAP, 2000).

Un aumento en la incidencia de caries dentales ha sido encontrado en asociacion con
diabetes no controlada o con pobre control (Bahru y Abdu, 1992; citado en AAP, 2000).
Sin embargo, otros estudios han demostrado una incidencia similar o menor (Tavares et al.,
1991; citado en Loe y Genco, 1995), presumiblemente debido a la reduccion dietética de
carbohidratos refinados, control metabolico efectivo, compromiso con los procedimientos
de higiene oral y controles dentales periodicos (Thorstensson et al., 1989; citado en AAP,
2000).

DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL:

Efecto de la diabetes sobre el periodonto:

La enfermedad periodontal es la complicacion oral mas prevalente de los pacientes con
diabetes tipo 1 y tipo 2 y ha sido catalogada como la “sexta complicacion de la diabetes
mellitus” (Loe, 1993).

En un estudio basado en las condiciones de salud de los Indios Pima (comunidad
indigena del rio Gila, en Arizona, EEUU, que corresponde al grupo con la mas alta tasa de
prevalencia de DM tipo 2 en el mundo) se observo una pérdida de tejido periodontal y de
hueso alveolar mayor en los sujetos diabéticos que en aquellos sin diabetes; ademas, la
pérdida de dientes fue 15 veces mayor en los pacientes diabéticos que en los no—diabéticos;
es mas, el 30% de los adultos jovenes con diabetes no tenia dientes (Shlossman, 1990;
citado en Loe, 1993). En esta poblacion, la incidencia de enfermedad periodontal en sujetos
con diabetes no insulino—dependiente fue de 75 casos por 1000; lo cual es sustancialmente
mas alto que los 29 casos por 1000 observados en los sujetos sin diabetes (Nelson et al.,
1990; citado en AAP, 2000).
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En los estudios que se han realizado hasta ahora se a demostrado claramente que la
diabetes aumenta de 2 a 3 veces el riesgo y la gravedad de la enfermedad periodontal
(Emrich et al., 1991; citado en Lde, 1993; Taylor et al., 1998; Campus et al., 2005). La
presencia de patdgenos, la disfuncion de los neutrofilos, la respuesta del huésped, la
produccién aumentada de mediadores inflamatorios y las alteraciones del tejido conectivo
contribuyen, todos ellos, a la severidad de la enfermedad periodontal:

Cambios vasculares:

Se han encontrado cambios microvasculares en la encia y mucosa alveolar de los
pacientes diabéticos. Estos cambios incluyen: engrosamiento de la membrana basal de los
capilares, estrechamiento de la luz y engrosamiento periendotelial, acompanado de éstasis
en la microcirculacion. La lesion estructural fundamental de los pequefios vasos es el
engrosamiento de la membrana basal caracterizado por la acumulacién de material fibrilar,
amorfo y granular, con fibras coldgenas ocasionales (Brownlee et al., 1988; citado en AAP,
2000). Cuando existe hiperglicemia, las proteinas de la membrana basal no realizan la
glicosilacion enzimatica normal, provocando cambios fisicos que alteran la estructura,
composicion y permeabilidad de la membrana (Brownlee et al., 1988; citado en AAP, 2000
y Schmidt et al., 1999). Todas estas alteraciones pueden influir en la severidad de la
enfermedad periodontal de los pacientes con diabetes mellitus (Katz et al., 1991; citado en
ADA, 2000; Tervonen, 1994), ya que producirian una mala difusiéon de oxigeno, una
inadecuada eliminacién de los desechos metabdlicos, una disminucion de la migracion
leucocitaria y una mala difusion de factores humorales (Listgarten et al., 1974; citado en
ADA, 2000).

Inadecuada respuesta del huésped:

Se ha postulado que un defecto en la funcion de los neutréfilos polimorfonucleares,
podria constituir una causa potencial de infeccion bacteriana en los pacientes diabéticos.
Algunos estudios han demostrado una disminucion de la quimiotaxis (Cutler et al., 1991,
citado en Arrieta, 2003; Kjersem et al., 1988; citado en AAP, 2000), adherencia (Bagdade
et al., 1978; citado en Arrieta, 2003) y fagocitosis (Cutler et al., 1991; Marhoffer et al.,
1992; citado en ADA, 2000) en los leucocitos periféricos de los pacientes diabéticos. Asi,
la diabetes mellitus altera la resistencia de los tejidos periodontales y los hace mas
propensos a la invasion de los microorganismos. A pesar de ello, el origen del déficit
funcional de los PMN en pacientes diabéticos estd todavia poco claro. Podrian estar
involucrados tanto factores celulares como mecanismos que provienen de factores séricos
(glucosa e insulina). Diversas alteraciones, como un defecto genético de los PMN, una
pérdida de almacenaje de glucogeno, o una pérdida de la actividad colagenolitica y
aumento de grosor de la membrana basal, pueden afadirse empeorando la migracion
leucocitaria a través de los vasos (Molenarr et al., 1976; citado en ADA, 2000; Cutler et al.,
1991). Ademas, los diabéticos con periodontitis severa presentan una quimiotaxis
disminuida al compararlos con diabéticos con periodontitis de menor gravedad o con no
diabéticos con periodontitis moderada o severa (Manoucherhr-Pour et al., 1981; Bissada et
al., 1982; citados en ADA, 2000). En cuanto al sistema del complemento, los pacientes
diabéticos con periodontitis mostraban una actividad significativamente mas alta que los
pacientes no diabéticos con periodontitis (Anil et al., 1990; citado en Loe y Genco, 1995)
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quiza como intento de compensar la debilitada respuesta inmune celular (Vijayakumar et
al., 1987; citado en Arrieta, 2003).

Metabolismo anormal del colageno:

Esta alteracion contribuiria a la progresion de la enfermedad periodontal y a la
cicatrizacion alterada de las heridas, rasgos frecuentemente observados en pacientes
diabéticos (Oliver y Tervonen, 1994; citado en Arrieta, 2003). Algunos estudios sefialan
una menor proliferacion y crecimiento celular (Goldstein, 1984; citado en Arrieta, 2003;
Schmidt et al., 1999), asi como una disminucién en la sintesis de coldgeno por los
fibroblastos de la piel bajo condiciones de hiperglucemia (Seibold et al., 1985; citado en
AAP, 2000). Ademas, en dichas condiciones, el coldgeno podria no experimentar la
glicosilacion enzimatica y los enlaces derivados de la glucosa contribuirian a reducir su
solubilidad y velocidad de renovacién (Salmela et al., 1989; citado en Arrieta, 2003).
Algunos estudios han encontrado aumentada la actividad colagenolitica de los tejidos
gingivales en el grupo de pacientes diabéticos (Kaplan et al., 1982 y Mcnamara et al., 1979;
citados en Arrieta, 2003), una disminucién de sintesis de colageno por los fibroblastos de la
encia y ligamento periodontal (Golub et al., 1978 y Schneir et al., 1981; citados en Arrieta,
2003) y un aumento en la actividad de la colagenasa gingival (Kaplan et al., 1982 y Golub
et al., 1983).

Productos finales de la glicosilacion avanzada:

En un medioambiente hiperglicémico, numerosas proteinas, incluyendo el colageno,
sufren un proceso de glicosilacion y oxidacion no enzimatica. Los productos finales de este
proceso se denominan “AGEs” (en inglés, advanced glycation endproducts) y juegan un
papel central en el desarrollo de las complicaciones diabéticas. Los AGEs se acumulan
durante la hiperglicemia crénica alterando la funciéon de numerosos componentes de la
matriz extracelular, modificando la interaccién matriz—matriz y matriz—c¢lula y generando
efectos adversos sobre los tejidos blanco, especialmente sobre la estabilidad del coldgeno y
la integridad vascular (Brownlee, 1994; citado en AAP, 2000).

Los AGEs formados como resultado de la hiperglicemia pueden alterar el fenotipo de
algunos tipos celulares a través de un receptor especifico de alta afinidad a la superficie
celular (RAGE). Esta union AGE-RAGE puede transformar a los macrofagos en células
con fenotipos destructivos, produciendo citoquinas inflamatorias, IL-1, IL-6 y TNF-a
(Brownlee, 1992; Solskolne, 2001).

Los AGEs han sido detectados en el tejido gingival de pacientes diabéticos (Lalla,
2001) y han mostrado aumentar el estrés oxidativo en estos tejidos cuando son comparados
con individuos no diabéticos (Schmidt, 1996; citado en AAP, 2000). Este estrés oxidativo
puede ser el responsable de las comunes injurias vasculares observadas en las
complicaciones diabéticas (Baynes, 1991).
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Efecto de la enfermedad periodontal sobre la diabetes mellitus:

Algunos investigadores han observado recientemente que los pacientes con
periodontitis moderada presentan aumentos significativos en los niveles de glucosa
sanguinea, en comparacion con pacientes sin periodontitis (Losche et al., 2000; Katz,
2001); lo que podria indicar que los pacientes con periodontitis tienen un control glicémico
alterado y estan en un “estado prediabético” (lacopino, 2001). Estos investigadores
sugieren que las citoquinas proinflamatorias (IL-1p y TNF-a) producidas como respuesta
sistémica a la infeccion periodontal, son responsables de la insulino-resistencia y el
consecuente pobre control glicémico en los pacientes con periodontitis.

La capacidad de incrementar la resistencia a la insulina y agravar el control de la
glicemia de las infecciones virales y bacterianas agudas estd comprobada (Yki-Jarvinen et
al., 1989). Estos fenomenos ocurren en individuos con diabetes y sin ella. Las infecciones
sistémicas incrementan la resistencia de los tejidos a la insulina (Nishimura y Murayama,
2001; Nishimura et al., 2003), con lo que impiden que la glucosa entre en las células
blanco, elevan los niveles de glicemia y demandan un incremento en la produccion
pancreatica de insulina para mantener la normoglicemia. Se ha determinado que la
resistencia a la insulina aumenta un 33% durante la fase aguda de una infeccion bacteriana,
y un 28% durante la etapa de convalecencia (Sammalkorpi, 1989).

Debido a la predominancia de bacterias anaerdbicas Gram negativas en la infeccion
periodontal, el epitelio ulcerado del saco puede constituir una fuente de desafio sistémico
crénico para los productos bacterianos (LPS) y los mediadores inflamatorios producidos
localmente. Se calcula que el éarea total de superficie epitelial de la bolsa que esta en
contacto con las bacterias subgingivales y sus productos, en un paciente con periodontitis
moderada generalizada, con un promedio de profundidad de sondaje de 5 a 6 mm, es de
alrededor de 72 cms? (Page, 1998).

El TNF-a, IL-6 e IL—1, todos mediadores importantes en la inflamacion periodontal,
tienen importantes efectos sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos, particularmente
en infecciones agudas o traumas (Grossa y Genco, 1998; Agwunobi et al., 2000; Taylor,
2001).

El TNF—a parece ser muy importante en la induccién de la insulino—resistencia. La
pregunta es, entonces, como el TNF—a suprime la accion de la insulina. Se sabe que cuando
la insulina liga al receptor de insulina en las células musculares y adiposas, un residuo de
tirosina del dominio citoplasmatico del receptor de insulina es autofosforilado; entonces, un
residuo de tirosina del sustrato 1 del receptor de insulina (IRS-1) es fosforilado y la
subsecuente sefial es transducida al transportador de glucosa intracelular GLUT-4, el cual
se transloca hacia la membrana celular para ligar la glucosa. Sin embargo, si el TNF-a se
encuentra en el medio, se fosforila un residuo serino del IRS-1, sin afectar el numero de
receptores de insulina de la superficie celular o su afinidad a la insulina, y se inhibe la
fosforilacion de la tirosina en el receptor de insulina y en el IRS-1; impidiéndose la
captacion normal de glucosa (Hotamisligil et al., 1996; Paz et al., 1997; citados en
Nishimura y Murayama, 2001).
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La presencia de enfermedad periodontal puede entonces agravar el control glicémico
(Taylor et al., 1996; citado en AAP, 1998) y existe evidencia de que el tratamiento de la
enfermedad periodontal podria mejorar el control glicémico de la diabetes en los pacientes
con peor control metabolico (Miller et al., 1992; Grossi et al., 1996; Grossi et al., 1997).

Asi, evidencia mas directa de los efectos de la infeccion periodontal sobre el control
glicémico se puede encontrar en estudios de tratamiento de la periodontitis. En algunos de
ellos se ha observado que luego de la terapia periodontal no quirtrgica, ademas de mejorar
los parametros periodontales, han mejorado también los niveles de hemoglobina glicosilada
(Miller et al., 1992; Seppila et al., 1993; Grossi et al., 1996; Grossi et al., 1997; citados en
Soskolne, 2001; Stewart et al., 2001; Iwamoto et al., 2001; Rodriguez et al., 2003); sin
embargo, en otros estudios no se han encontrado diferencias significativas (Aldridge et al.,
1995; Smith et al., 1996; Westfelt et al., 1996; Christgau et al., 1998; citados en Soskolne,
2001).

Sin embargo, es importante notar que la prevalencia y la severidad de la enfermedad
periodontal varian grandemente dentro de la poblacion diabética, tal como lo hace en la
poblacién sin diabetes mellitus. La presencia de enfermedad periodontal en algunos
individuos diabéticos puede ser mas asociada a otros factores de riesgo para periodontitis,
como pobre higiene oral y tabaquismo, mas que a la mera presencia de diabetes (Mealey y
Moritz, 2003).



17

OBJETIVOS

Objetivo General:

Determinar el estado periodontal de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2
atendidos durante el afio 2005 en el Consultorio de Especialidades del Hospital Gustavo
Fricke de Vina del Mar.

Objetivos Especificos:

- Describir a la poblacion de diabéticos tipo 2 del HGF.

- Conocer la condicion médica de estos pacientes, en términos de la antigiiedad de la
diabetes, complicaciones diabéticas diagnosticadas y control metabdlico.

- Determinar la cantidad de dientes presentes y perdidos de los pacientes.

- Determinar la presencia, extension y severidad de la enfermedad periodontal entre
este grupo de diabéticos.

- Determinar su necesidad de tratamiento periodontal.

- Analizar la existencia de relaciones entre las variables periodontales y diabéticas.
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MATERIALES Y METODOS

El siguiente estudio descriptivo transversal pretende establecer el estado periodontal de
los pacientes con diabetes tipo 2 atendidos en el Consultorio de Especialidades del Hospital
Dr. Gustavo Fricke (HGF) de Vifia del Mar y determinar si existen relaciones significativas
entre las variables periodontales y diabéticas.

POBLACION A ESTUDIAR

El universo en estudio corresponde a los individuos, tanto hombres como mujeres, que
presenten diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 y estén inscritos en el Consultorio de
Especialidades, seccion Endocrinologia, del HGF en el afio 2005.

Gracias a la informacion entregada por dicho Consultorio de Especialidades, se pudo
determinar que la poblacion total de diabéticos, que recibe atencion en el HGF, corresponde
a 1062 pacientes, considerando los tres tipos mas prevalentes de diabetes; datos que se
muestran en la (Tabla I).

Tipo de Diabetes Total \
Diabetes Mellitus tipo 1 122
Diabetes Mellitus tipo 2 873

Diabetes Gestacional 24
No se especifica 43
Total 1062

Tabla I: Numero de pacientes atendidos en el HGF segtin su tipo de diabetes.

Muestra:

El tamafo de la muestra se obtuvo a partir de la base de datos del Consultorio de
Especialidades del HGF constituida por 1062 pacientes. Esta base de datos fue reducida a
partir de los criterios de exclusion del estudio, a excepcion de los siguientes criterios, sobre
los cuales no hay informacién en la base de datos:

= Desdentados totales o con menos de 5 dientes en boca.
= Pacientes sin examen de HbAlc.

La base resultante queda constituida por 690 pacientes, de entre los cuales fue extraida
la muestra definitiva (calculo de tamafio de muestra en Anexo 1).

El procedimiento de seleccion de la muestra fue el Muestreo Aleatorio Simple.
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Criterios de inclusion y exclusion:

Del universo de pacientes diabéticos, registrados en la base de datos del HGF, se
selecciond a aquellos que cumplieran con los siguientes criterios:

De inclusion:

— Diagnostico de diabetes tipo 2.
Registro de nimero de ficha.

— Registro de numero de teléfono.
En actual tratamiento en el HGF.
Con al menos 5 dientes en boca.

De exclusion:

— Diagnostico de diabetes tipo 1, gestacional o no especificado.

Sin namero de ficha registrado.

Sin namero de teléfono registrado.

— Pacientes trasladados, egresados, con abandono de tratamiento o fallecidos.
Con menos de 5 dientes en boca.

La base de datos con los pacientes registrados en el HGF fue depurada de acuerdo a
estos requisitos (excepto el numero de dientes en boca, dato no observable en la base de
datos y que seria pesquisado durante el examen clinico). Asi, el universo se redujo a 690
pacientes y mediante muestreo aleatorio simple, se obtuvo un grupo de 150 pacientes,
constituyendo la muestra a examinar.

METODOLOGIA

Los pacientes seleccionados fueron contactados telefonicamente y citados para examen
clinico.

Al momento de revisar el registro de pacientes se encontrd que sus datos correspondian
al afio 2003, no existiendo una base de datos mas actualizada. Por lo anterior, solo fue
posible el contacto de 74 pacientes, los restantes se encontraban fallecidos (5), sin servicio
telefonico (42) o con cambio de direccion (29).

La muestra fue obtenida durante los meses de mayo, junio y julio del afio 2005 en
dependencias del Servicio de Odontologia del Hospital Gustavo Fricke los dias jueves de
14:00 a 16:00 hrs.

Calibracion y estandarizacion:

Se pudo contar con una muestra piloto de 7 pacientes, enviados al Servicio de
Odontologia por la endocrindloga Dra. Victoria Novik en forma selectiva, por presentar
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mal control metabodlico, a quienes se les realizd un examen periodontal completo. De esta
forma se pudo evaluar la metodologia empleada inicialmente. Estos pacientes y los que
integraron el estudio, se beneficiaron de atencion periodontal inmediata, en caso de
requerirlo, debido a un acuerdo entre el docente guia y las autoridades del HGF.

Para la muestra en estudio, la recoleccion de datos fue dividida en dos etapas:
1. Examen clinico odontolégico.
2. Revision de la ficha médica.

Ambas etapas fueron realizadas por el mismo operador (alumna tesista) segin las
definiciones operacionales de las variables, por lo que no se requiri6 de calibracion entre
operadores.

Para lograr exdmenes estandarizados, éstos se realizaron en el mismo sitio fisico, a la
misma hora del dia y en las siguientes condiciones: Operadora sentada, el paciente en el
sillon dental en posicion semi-sentado (inclinando el respaldo del sillon en 45° con respecto
al suelo) y con la cabeza a la altura del codo del examinador, que se encontraba sentado a la
derecha del paciente. Se utilizo luz artificial proveniente del equipo y de la habitacion.

Para cada paciente se dispuso de una bandeja y un juego de examen periodontal (espejo
intraoral n° 5, sonda curva, pinza de curacién y sonda periodontal William-Goldman-Fox)
de la marca “Hu-Friedy”.

La recoleccion de los antecedentes sistémicos se llevo a cabo en forma posterior al
examen clinico para evitar sesgos en la medicion periodontal una vez conocido el control
metabolico del paciente.

Obtencion de los datos:

La Ficha Clinica elaborada para este estudio consta de tres partes:

1. Identificacion del paciente

2. Antecedentes sistémicos

3. Examen clinico intraoral

La recopilacion de los antecedentes personales (“identificacion del paciente™) se realizo
a través de la base de datos facilitada por el Consultorio de Especialidades del HGF y
corroborada en la entrevista directa con el paciente el dia de la citacion. Este item incluyo:

Nombre: Segtn cédula de identidad del paciente.

Sexo: Masculino o femenino.

Edad: Afios cumplidos al momento del examen, segin cédula de identidad del
paciente.
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Numero de teléfono: Numero registrado en la base de datos del Consultorio de
Especialidades del HGF.

Numero de ficha médica: Numero tnico de identificacion dentro del HGF, con el cual
se archiva la historia médica del paciente.

El examen clinico se realizé el mismo dia. De los 74 pacientes contactados por teléfono,
3 sujetos se negaron a asistir al examen por motivos diversos; 2 se encontraban
hospitalizados y 12 no llegaron el dia de la citaciéon. Ademads, durante esta etapa de la
investigacion, se excluyd a 16 pacientes por no presentar ningun diente en boca
(desdentados totales).

En total, se realizd examen a 41 pacientes; éste consistid en un examen clinico que
evaluo los dientes remanentes de los pacientes, los porcentajes de placa bacteriana y
hemorragia al sondaje; la profundidad de sondaje, nivel de insercion clinica y la necesidad
de tratamiento periodontal.

Para este efecto se confecciond un periodontograma, basado en el propuesto por Nyman
y Lindhe (2000). Los dientes se numeraron de acuerdo con el sistema de dos digitos
adoptado por la FDI en 1970.

Dientes remanentes:

— Dentado total: Aquellos pacientes con todas las piezas dentarias presentes en la
arcada correspondiente (incluyendo a aquellos con ausencia de terceros molares).

— Desdentado parcial: Aquellos pacientes con ausencia parcial de dientes en la arcada
correspondiente.

— Desdentado total: Aquellos pacientes con ausencia de todos los dientes de la arcada
correspondiente.

Placa bacteriana (PB): Utilizando una modificacion del indice de higiene de O Leary
(1972; citado en Rateitschak, 1991), se valor6é la existencia de placa en las cuatro
superficies dentales, anotando en el periodontograma su existencia (con una cruz) o su
ausencia (en blanco) si al pasar la sonda é€sta era visible o no, obteniendo un porcentaje
(sitios con placa dividido por el total de sitios).

Hemorragia al sondaje (HS): De manera similar, se observa si alguna de las cuatro
superficies dentales sangran posteriormente al sondaje, marcando con una cruz las
superficies sangrantes (Ainamo y Bay, 1975; citado en Rateitschak, 1991), obteniendo un
porcentaje (sitios con hemorragia dividido por el total de sitios).

Nivel de insercion clinica (NIC): Distancia en milimetros desde el limite amelo—
cementario hasta el fondo de la bolsa gingival (Nyman y Lindhe, 2000). En este estudio,
sera la distancia en milimetros desde el limite amelo-cementario hasta la punta de la sonda
periodontal (William.Goldman—Fox) en las cuatro superficies axiales del diente (mesial,
distal, vestibular y palatino/lingual).
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Profundidad de sondaje (PS): Distancia en milimetros desde el margen gingival hasta
el fondo de la bolsa gingival, se mide con una sonda graduada (Nyman y Lindhe, 2000). En
este caso, serd la distancia en milimetros entre el margen gingival y la punta de la sonda
periodontal (William.Goldman—Fox) en las cuatro superficies axiales del diente (mesial,
distal, vestibular y palatino/lingual).

Examen Periodontal Simplificado (EPS): o PSR (Periodontal Screening and
Recording). Basado el en CPITN (Community Periodontal Index of Treatment Needs),
indica, como su nombre lo dice, la necesidad de tratamiento requerido (OMS, 1978;
Ainamo, 1982; citado en Rateitschak, 1991). Se utilizé la profundidad de sondaje y el
registro de hemorragia obtenida de cada diente con la sonda William—Goldman—Fox y se
generd una tabla de equivalencia para cada codigo del CPITN (Tabla II).

idas terapéuticas Equivalencia PS
Sondaje hasta 1 mm. sin
0 Sano
sangrado
. . Ensefanza de Sondaje hasta 1 mm. con
1 Hemorragia al sondaje S
higiene oral. sangrado

Célculo dental supra y

o R I + extraccion del
2 subgingival, irritacion

Sondaje hasta 3 mm.

Lo I |calculo
marginal iatrégena. dentario/raspaje
3 Bolsa inferior a 5 mm. ] Sondaje hasta 5 mm.
. [+ 1II + tratamiento .
4 Bolsa superior a 6 mm. 111 Sondaje sobre 6 mm.

complejo.

Tabla II: Tabla de equivalencia entre los codigos CPITN y las parametros clinicos
observados (profundidad de sondaje y hemorragia al sondaje).

Para la descripcion de la enfermedad periodontal en una poblacion, se consideran tres
caracteristicas fundamentales: Prevalencia, gravedad y extension de la destruccion
periodontal

Prevalencia: Porcentaje de pacientes que presenten enfermedad periodontal. Para esto
es necesario fijar un nivel minimo para designar a un individuo como enfermo de
periodontitis. En este caso, se incluira a aquellos pacientes con 3 o mas sitios “afectados”
(con pérdida de insercion mayor o igual a 2 mm, hemorragia al sondaje y presencia de
placa bacteriana).

Extension: Numero de dientes individuales, sitios en un individuo o pacientes en una
poblacion que sufren de cierto nivel de la enfermedad. En el presente estudio, segun el
numero de sitios “afectados”, se clasificara la extension en localizada (menos del 30% de
los sitios) o generalizada (mas del 30% de los sitios), al margen de su severidad.

Severidad: Se define como la cantidad de destruccion que se presenta y se expresa
como una cuenta significativa. En este caso, se promediaran los sitios con mayor pérdida de
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insercion de cada diente y, segun este valor final, se definira la enfermedad periodontal en
leve (promedio de NIC de 0 a 2.9 mm), moderada (de 3 a 4.9 mm) o severa (5 mm o mas).

Los antecedentes sistémicos fueron recopilados el dia sabado, posterior a cada examen
clinico, en la oficina de Archivo Central del HGF. En este lugar se solicitaron las fichas
médicas de los pacientes examinados el jueves anterior con el objeto de recopilar la
informacion requerida en la ficha odontologica periodontal.

Diagnéstico: Diagnodstico endocrinologico registrado en ficha médica sobre el tipo de
diabetes que padece el paciente.

Antigiiedad de la diabetes: Cantidad de afos desde el diagnostico de diabetes mellitus
tipo 2, registrada en la ficha médica.

Antigiiedad del uso de insulina: Cantidad de afios transcurridos desde la fecha de
inicio de la insulino—terapia, registrada en la ficha médica, si corresponde.

Examen de hemoglobina glicosilada (HbAlc): Porcentaje entregado por el
laboratorio del HGF, que indica el grado de control metabolico cronico del paciente. Se
designa como bueno (menor a 6.5%), aceptable (menor a 8.4%) y malo (igual o mayor a
8.5%).

Complicaciones diabéticas: Nombradas y enumeradas de 1 a 5, se indica cudles y
cuantas complicaciones estan presentes, diagnosticadas por el médico especialista y
registradas en la ficha médica.

En resumen; de los 74 pacientes contactados telefonicamente, 17 pacientes no asistieron
el dia que fueron citados ni los sucesivos; otros 16 pacientes eran desdentados totales
quedando fuera del estudio y 2 pacientes fueron excluidos posteriormente por no contar con
el examen de hemoglobina glicosilada. De esta forma, quedd constituida la muestra
definitiva por 39 pacientes.

ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS:

Se aplicaron variadas herramientas descriptivas a los datos recopilados. Se utilizaron
tablas de graficos para determinar analiticamente las proporciones de las variables en
estudio y, para describir las relaciones entre las variables, se utilizaron graficas de
dispersion y el coeficiente de correlacion de Pearson, tomando como significativo el valor p
menor al 5% (p < 0.05).
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RESULTADOS

La muestra corresponde mayoritariamente a mujeres, de entre 45 y 65 afios, con un
promedio de edad de 57 afios (Graficos 1 y 2).

SEXO

Hombres
18%

Mujeres
82%

Grafico 1: Proporcion de los sujetos seglin sexo.
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Grafico 2: Distribucion de los sujetos segun rangos de edad.
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La totalidad de los pacientes padecen diabetes mellitus tipo 2, con una antigiiedad de
diagndstico promedio de la enfermedad de 15 afios (Grafico 3). E1 95% de ellos requiere la
administracion de insulina para su tratamiento.

ANTIGUEDAD DIABETES
g 60% 1 51%
5
2 0%
-
g 28%
© 21%
< i
£ 20%
3
S}
0% ‘
<l10anos 11a20 > 21 anos
Rangos de afios de antigliedad

Grafico 3: Distribucion de pacientes seglin antigiiedad de la diabetes mellitus.

De las cinco complicaciones clésicas de la diabetes mellitus, las més frecuentes fueron
la nefropatia, neuropatia y retinopatia (Grafico 4); la periodontitis, considerada como la
sexta complicacion de la diabetes, se presento en todos los individuos. La amplia mayoria
de los pacientes presentaba al menos una complicacion diabética, s6lo un pequefio grupo
estaba libre de complicaciones (Grafico 5).

COMPLICACIONES DIABETICAS

60% 1 51% 4% 49%

40% -
21%

o .
20% 39,

0% | I

Porcentaje de pacientes

Retinopatia  Nefropatia  Neuropatia Cardiopatia  Alteracion
cicatrizacion
heridas

Grafico 4: Frecuencia de complicaciones diabéticas.
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COMPLICACIONES DIABETICAS

cuatro ninguna
tres 5% 15%
21%
21%
dos
38%

Grafico 5: Proporcion de pacientes segun el nimero de complicaciones diabéticas
diagnosticadas.

En cuanto al control metabolico de la diabetes, clasificado segun el examen de
hemoglobina glicosilada (HbAlc), la mayor parte de los pacientes presenta un control
metabolico malo (Grafico 6).

CONTROL METABOLICO

Bueno
11%

Malo @ Aceptable
33%

56%

Grifico 6: Proporcion de pacientes segiin control metabdlico.

Del analisis de las variables odontoldgicas, se desprende que la mayoria de los
pacientes corresponden a desdentados parciales, superior e inferior, seglin el examen de su
formula dentaria (Grafico 7). Los caninos son, en general, las piezas dentales que muestran
mayor permanencia en boca; a diferencia de los primeros molares, que muestran la mayor
ausencia, excluyendo del recuento a los terceros molares (Grafico 8). Al analizar los
resultados se obtuvo, ademas, que los pacientes han perdido, en promedio, poco mas de la
mitad de sus dientes (53.2%). Proporcionalmente, la pérdida dentaria de los hombres es
mayor a la de las mujeres, con un 59.4% y un 51.9%, respectivamente.
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FORMULA DENTARIA
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Grafico 7:

Distribucion de pacientes segiin su férmula dentaria, separados por maxilar.
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Griéfico 8: Distribucion de dientes remanentes segiin maxilar.
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Los pacientes que presentaban mayor antigiiedad de su diabetes mostraban, un mayor
numero de dientes perdidos. Esta relacion fue estadisticamente significativa (Graficos 9 y
10). Ademas, el promedio de dientes remanentes aumenta a medida que empeora el nivel de
control metabolico (Grafico 11).

PERDIDA DENTARIA v/s ANTIGUEDAD DM
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Grifico 9: Distribucion de pacientes segiin porcentaje de dientes perdidos y antigliedad
de la diabetes.
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Grafico 10: Dispersion de namero de dientes perdidos y antigiiedad de la diabetes
(p<0.05).
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PERDIDA DENTARIA v/s CONTROL
METABOLICO
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Grifico 11: Distribucion de dientes perdidos segun el nivel de control metabdlico.

El indice de higiene oral registra un promedio de 85.41% de sitios con placa y el indice
hemorragico, 52.6% de sitios con sangrado posterior al sondaje (Graficos 12 y 13).
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Grafico 12: Distribucion de pacientes Grafico 13: Distribucion de pacientes
segun porcentaje de sitios segun porcentaje de sitios con

con placa bacteriana.

hemorragia al sondaje.
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Al comparar el grado de control metabdlico, segin el porcentaje obtenido a través del
examen de hemoglobina glicosilada, con los indices de higiene oral (IHO) y de hemorragia
al sondaje (IH), podemos decir que existe una relacion estadisticamente significativa entre
el control metabodlico y el IHO (p=0.009); no asi con el IH (Graficos 14 y 15).

CONTROL METABOLICO v/s THO
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Grifico 14: Distribucion de pacientes segun indice de higiene oral y grado de control
metabolico.
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Grafico 15: Distribucion de pacientes segun indice de hemorragia y grado de control
metabolico.
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De los dientes presentes, 585 en total, la mayoria tiene una pérdida de insercion de 3 a 5
mm, con un promedio general de 4.2 mm (Grafico 16). Los mas afectados son los sitios

proximales (Gréafico 17).

PERDIDA DE INSERCION
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Grafico 16: Distribucion de dientes segtin nivel de insercion clinica (NIC) promedio.
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Grafico 17: Distribucion de sitios segun la superficie afectada.
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En cuanto a la prevalencia, extension y severidad de la enfermedad periodontal, se
observd que la totalidad de la muestra presenta algin grado de periodontitis,
mayoritariamente en forma generalizada y severa (Graficos 18, 19 y 20).

PREVALENCIA

Sano

0%

Enfermo
100%

Grifico 18: Prevalencia de enfermedad periodontal.

EXTENSION

Localizada
15%

S—

Generalizada
85%

Grafico 19: Extension de la enfermedad periodontal.

SEVERIDAD
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——t
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Grafico 20: Severidad de la enfermedad periodontal.
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Ademas, se establecieron y descartaron relaciones entre las variables de interés; para
esto se utilizaron graficas de dispersion y coeficientes de correlacion, determinando como
significativo, un valor de p menor al 5% (p<0.05).

Del mismo modo, al comparar la pérdida de insercion con la antigiiedad de la diabetes,
en afos transcurridos desde el diagndstico, se puede decir que ésta no alcanza a ser
significativa, aunque graficamente pareciera serlo (Graficos 21 y 22).
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Grafico 21: Distribucion de pacientes segun antigiiedad de la diabetes y pérdida de
insercion (NIC).
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Grifico 22: Dispersion de Antigiiedad de la diabetes segun NIC (p>0.05).
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Por otro lado, al comparar el grado de pérdida de insercion con el nimero de
complicaciones diabéticas presentadas por los pacientes, se descubrid que estan altamente
relacionadas en forma positiva; es decir, a medida que aumenta la pérdida de insercion,
aumenta también el nimero de complicaciones de la diabetes (Graficos 23 y 24).
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Grifico 23: Distribucion de pacientes segun complicaciones diabéticas y pérdida de

insercion (NIC).
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Grafico 24: Dispersion de Complicaciones diabéticas segiin NIC (p<0.05).
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Al comparar el estado periodontal, medido a través del promedio de pérdida de
insercion de cada paciente, y el nivel de control metabdlico respectivo, medido en
porcentaje de hemoglobina glicosilada; se puede establecer que no existe una relacion
estadisticamente significativa (Graficos 25 y 26).
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Grifico 25: Distribucion de pacientes segin control metabolico y severidad de la
enfermedad periodontal (promedio NIC).
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Grafico 26: Dispersion de NIC segun HbAlc (p>0.05).
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Al considerar el sitio con la mayor pérdida de insercion en cada paciente, se observa
que la totalidad de la muestra presenta al menos un sitio con pérdida de insercion igual o
mayor a 5 mm, situando a la totalidad de la muestra dentro de la categoria de enfermedad

periodontal severa (Grafico 27).
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Grafico 27: Distribucion acumulada de pacientes segun distintos rangos de pérdida de
insercién en, al menos, un sitio.

En relacion a la necesidad de tratamiento, el examen periodontal simplifcado (EPS),
entregd como resultado que el 100% de los pacientes requieren de algln tipo de tratamiento
periodontal (Grafico 28).

EXAMEN PERIODONTAL SIMPLIFICADO
Codigo 2
5%

Codigo 4 Codigo 3
54% 41%

Grafico 28: Distribucion de los pacientes segun necesidad de tratamiento.
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DISCUSION

En el presente estudio, el 82% de los pacientes corresponden a mujeres (ver grafico 1).
En este sentido, la ADA (2001) establece que la diabetes tipo 2 se presenta con una relativa
mayor frecuencia en pacientes de sexo femenino, pero segin los datos recolectados en la
Encuesta Nacional de Salud (ENS), realizada por el MINSAL el afio 2004, en la poblacion
diabética chilena, no se aprecian diferencias estadisticamente significativas entre ambos
SeXO0S.

El 90% corresponde a personas de 45 afios o mas (ver grafico 2), resultado esperable
debido a que la diabetes mellitus tipo 2 se presenta generalmente pasada la tercera o cuarta
década de vida. Segun datos de la ENS, 2004; la prevalencia de la diabetes mellitus
aumenta aceleradamente entre los 40 y 50 afios, alcanzando un peek cercano a los 70 afios.

La complicacion diabética mas frecuente fue la nefropatia diabética, seguida por la
retinopatia y la neuropatia (ver grafico 4); resultados que estan en acuerdo con los
encontrados en la Encuesta Nacional de Calidad de Vida y Salud (MINSAL-INE, 2000).

La mayoria (56%) de los pacientes presentaron un control metabolico malo (ver grafico
6), esto es consistente por lo expresado en los Objetivos Sanitarios 2000-2010, del
Ministerio de Salud, donde se dice que ““a pesar de los importantes avances tecnolégicos
en el tratamiento de la diabetes y sus complicaciones, el cuidado de los diabéticos, se ha
demostrado, es deficitario”. En la Encuesta Nacional de Calidad de Vida y Salud, solo el
25% de los diabéticos, que declararon estar en tratamiento de su diabetes, presentaba
glicemias normales (MINSAL-INE, 2000).

Si bien la primera causa de pérdida dentaria es la caries dental (Pizarro et al., 1997), la
enfermedad periodontal es un importante factor de riesgo para este acontecimiento. Segun
Gilbert (2002), este riesgo aumenta a medida que aumenta la pérdida de insercion, de un
56% en dientes con perdida de 3 mm hasta un 200% o mas en dientes con pérdida de 6 mm
o mas. En este estudio, los pacientes presentaron un promedio de 17 dientes ausentes en
boca, esto es, un 53.1% (ver graficos 7 y 8). Cifra que debiera ser incluso mayor, debido a
que en este estudio fueron excluidos los pacientes totalmente desdentados. Al contrastar
este resultado con los obtenidos por el MINSAL el afio 2003, donde se relata la prevalencia
de edentacion de la poblacion en Chile, podemos decir que los pacientes diabéticos
presentan una mayor pérdida dentaria que la poblacion general. Sentencia que esta apoyada
por Kawamura et al. (1998), quien halld6 un mayor promedio de pérdida dentaria en
diabéticos al ser comparados con sujetos controles no diabéticos; atribuyendo esta
diferencia a la periodontitis severa con movilidad dentaria presentada por los pacientes con
diabetes. Loe (1993), por su parte, concluyd que los diabéticos pertenecientes a la
Comunidad Pima de EEUU tenian 15 veces mayor probabilidad de quedar completamente
desdentados que la poblacion no diabética y que el nimero de dientes se reducia a medida
que aumentaba la duracion de la diabetes. En este estudio también se observd que una
mayor antigiiedad de la diabetes se correspondia con una mayor pérdida dentaria (ver
grafico 10). Por otra parte, no se encontr6 una relacion estadisticamente significativa entre
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el nimero de dientes perdidos y el grado de control metabolico de los pacientes; resultado
similar al obtenido en un estudio realizado en EEUU, en que no hubo diferencia de pérdida
dentaria entre diabéticos con distintos grados de control metabdlico, pero si entre pacientes
diabéticos y no diabéticos (Tsai et al., 2002). En oposicion a lo planteado, existen también
estudios en los que no se hall6 una relacion estadisticamente significativa entre la pérdida
dentaria de sujetos con diabetes y sin ella (Oliver y Tervonen, 1993; Xie y Ainamo, 1999;
Taylor et al., 2004).

Un dato interesante encontrado en este estudio fue que, si bien la relacion entre el
numero de dientes remanentes y el porcentaje de hemoglobina glicosilada de cada pacientes
no fue estadisticamente significativa; al distribuir el promedio de dientes perdidos segtn el
control metabdlico (bueno-aceptable-malo), se observd que a medida que disminuye el
numero de dientes remanentes, tiende a mejorar la categoria de control metabodlico de los
pacientes (ver grafico 11). Pudiera esta situacién deberse a la menor superficie proporcional
de exposicion a bacterias y toxinas que enfrenta el paciente con menor nimero de dientes
en comparacion con aquel que presenta mas dientes en boca y, por lo tanto, mayor
superficie de tejido periodontal expuesto al proceso de inflamacion crénica.

En relacién a los indices de placa bacteriana y hemorragia al sondaje (ver graficos 12y
13), se observo que el porcentaje de sitios con placa bacteriana posee una relacion
estadisticamente significativa con el grado de control metabolico de los pacientes; un
resultado esperable, debido a la evidencia planteada en el marco tedrico que establece una
probable relacion entre los mediadores inflamatorios producidos ante el estimulo de la
agresion bacteriana de los sacos periodontales y el grado de insulino-resistencia de los
pacientes diabéticos. Esta relacion significativa, sin embargo, no se encontrd al relacionar
el control metabolico con el porcentaje de sitios con hemorragia al sondaje; resultado
similar al obtenido por Campus (2005), pero que se encuentra en desacuerdo con lo
observado por Lu y Yang (2004), quien establece promedios de hemorragia la sondaje
mayores en los pacientes con HbAlc > 10% que en aquellos con HbAlc < 10%. Por el
contrario, Bridges et al. (1996) y Kawamura et al. (2001), no observaron correlacion entre
el nivel de control glicémico de los sujetos con diabetes mellitus y los parametros
periodontales de placa y hemorragia.

En cuanto al estado periodontal de los pacientes, la prevalencia de periodontitis
encontrada en los diabéticos tipo 2 atendidos en el HGF de Vifia del Mar fue altisima,
alcanzando el 100% (ver grafico 18); el mismo resultado se obtuvo al analizar el estado
periodontal de los diabéticos del Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso (Vidal et al.,
2000). Estos resultados son mas altos que los obtenidos por Loe (1993), quien observd un
95% de prevalencia de periodontitis en diabéticos mayores de 55 afios y por Nelson et al.
(1990), quien observo una prevalencia de enfermedad periodontal del 60% entre los Indios
Pima con diabetes tipo 2.

La extension de la enfermedad periodontal de este grupo de pacientes, fue
mayoritariamente generalizada (ver grafico 19), esto quiere decir, que presentaban mas del
30% de los sitios afectados por periodontitis, independiente de su severidad. No se encontrd
una relacion significativa entre esta variable (medida segin el porcentaje de sitios
afectados) y el grado de control metabolico de los pacientes; lo que contrasta con lo
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reportado por Tervonen (1993) quien, en un estudio que utiliz6 los promedios de HbAlc de
varios afios, observo un aumento en la extension de la enfermedad periodontal en pacientes
diabéticos con pobre control metabolico.

En relacion a la severidad de la enfermedad periodontal (ver grafico 20), medida en
términos de pérdida de inserciéon promedio, un mayor porcentaje de sujetos presentaron
enfermedad periodontal severa (5 mm o mas de pérdida de insercion); resultado que
discrepa con lo obtenido por Vidal et al. (2000), donde se obtuvo mayor frecuencia de
enfermedad periodontal moderada y con Tomita et al. (2002), quien observd un mayor
porcentaje de sujetos diabéticos con pérdida de insercion entre 4 y 5 mm. Puede deberse
esta discrepancia a los diferentes criterios de clasificacion de la enfermedad periodontal
empleados en los estudios mencionados.

La enfermedad periodontal de los pacientes diabéticos es considerada de forma similar
a las complicaciones cronicas cléasicas de la diabetes. Por lo tanto, se espera que a mayor
duracion de la diabetes se observe mds presencia o severidad de periodontitis, como lo
reportado por Oliver y Tervonen (1994), quienes sugirieron que la diabetes de larga
duracion puede ser un factor de riesgo para la enfermedad periodontal; o lo encontrado por
Lu y Yang (2004), quienes reportaron que aquellos pacientes con diagnostico de diabetes
hace mas de 10 afios presentaban mayor pérdida de inserciéon que aquellos con diabetes
hace menos de 10 afios. En este estudio, y en concordancia a lo expuesto por Bridge et al.
(1996), Sandberg et al. (2000) y Alpagot, et al. (2001), no se observd una relacion
significativa entre la severidad de la enfermedad periodontal y la antigiiedad de la diabetes
(ver grafico 22) debido, probablemente, a que los pacientes padecian la enfermedad desde
mucho antes de que ésta fuera diagnosticada; ya que se estima que entre un 30 y un 50% de
los casos permanecen sin diagndstico (MINSAL, 2000) debido a que, en esta forma de
diabetes, la hiperglicemia se desarrolla gradualmente y, en sus estados tempranos, no posee
la severidad suficiente para desencadenar los sintomas cldsicos que dan aviso al paciente
(ADA, 2001).

En el presente estudio, se encontrd una relacion estadisticamente significativa entre el
promedio de pérdida de insercion y el nimero de complicaciones diabéticas diagnosticadas
para cada paciente (ver grafico 24); lo que concuerda con la AAP (2000), la que sefiala que
la enfermedad periodontal puede ser mas frecuente y severa en individuos diabéticos con
mas complicaciones sistémicas. Esto se debe a que las complicaciones diabéticas son el
resultado del estado de hiperglicemia cronica acumulada durante la vida del individuo; y
sus efectos sobre las distintas estructuras del organismo, incluido el tejido periodontal, lo
que se evidencia, en este caso, en la pérdida de insercion observada.

La relacion entre el control metabdlico de la diabetes y la enfermedad periodontal no
esta clara, aunque muchos estudios encontraron pobre control de glicemia asociado con
aumento de la destruccion periodontal (Oliver y Tervonen, 1994), algunos pacientes
diabéticos con pobre control glicémico desarrollan destruccion periodontal extensa,
mientras otros no. Contrariamente, muchos pacientes diabéticos bien controlados tienen una
excelente salud periodontal, pero otros desarrollan periodontitis. En este sentido, la
enfermedad periodontal es similar, como se menciond anteriormente, a las complicaciones



40

clasicas de la diabetes, con una significativa heterogeneidad de incidencia y progresion de
complicaciones dentro de la poblacion afectada (Mealey y Moritz, 2003).

En un estudio longitudinal de los indios Pima, el pobre control glicémico de la diabetes
tipo 2 fue asociado con un riesgo significativamente aumentado de pérdida 6sea progresiva
en comparacion con un mejor control glicémico (Taylor et al., 1998). Los sujetos con
diabetes mellitus y pobre control glicémico tuvieron un riesgo significativamente
aumentado de pérdida oOsea progresiva, con una proporcion de 11.4, comparados con
controles no diabéticos. Contrariamente, los sujetos con diabetes mellitus bien controlada
no tuvieron riesgo significativamente aumentado. Asi, el control metabolico de la diabetes
puede ser una variable importante en la incidencia y progresion de la enfermedad
periodontal, con pacientes bien controlados teniendo un riesgo similar que los individuos
no diabéticos (Mealey y Moritz, 2003).

En este estudio no se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre la
severidad de la enfermedad periodontal y la calidad de control metabolico (ver grafico 26);
lo que concuerda con lo obtenido por Bridge et al. (1996), Sandberg (2000), Alpagot et al.
(2001), quienes no hallaron significacion estadistica al comparar dichas variables,
probablemente debido al nimero de pacientes constituyentes de la muestra y a que la
medida de severidad de la enfermedad periodontal (promedio de pérdida de insercion
presentada por cada paciente) es una muestra de la destruccion periodontal acumulada
durante toda la vida del sujeto y el examen de hemoglobina glicosilada, si bien provee una
aproximacion del estado metabolico cronico del paciente, no excede los 2 a 3 meses de
historia glicémica del individuo, por lo que no serian objetivamente comparables. Sin
embargo, Tervonen y Oliver (1993), en un estudio que utilizé los promedios de HbAlc de
varios afios, observaron un aumento en la prevalencia, severidad y extension de la
enfermedad periodontal en pacientes diabéticos con pobre control metabdlico; Taylor et al.
(1996) sugirieron que la periodontitis severa en personas con diabetes tipo 2 aumenta las
concentraciones de hemoglobina glicosilada sérica y, en un estudio posterior (1998), que el
pobre control metabodlico de los pacientes con diabetes estaban asociado a un mayor riesgo
de pérdida de hueso alveolar, al compararlos con sujetos sin diabetes o con buen control de
ella. Por su parte, Tsai et al. (2002) demostraron la existencia de una relacion entre la
diabetes mal controlada y la mayor prevalencia de enfermedad periodontal entre personas
con diabetes tipo 2 y Campus et al. (2005) observaron que aquellos pacientes con buen
control metabdlico tenian una condicion periodontal significativamente mejor que aquellos
con mal control metabolico.

Por ultimo, en relacion a la necesidad de tratamiento, se observo que todos los pacientes
mostraron requerir algin tipo de terapia periodontal, segun el indice CPITN 8ver grafico
28). El 95% de los pacientes presento sacos patologicos clasificados dentro de los codigos 3
y 4. Esto, para el caso particular de la poblacién que estamos analizando, corresponderia a
829 pacientes diabéticos que requeririan de un tratamiento periodontal especializado. Un
resultado diferente se obtuvo al estudiar un grupo de pacientes diabéticos de los paises
escandinavos (Karikosky y Murtomaa., 2003), donde el 80% de los pacientes fue ubicado
dentro de estas dos categorias terminales. Ademas, el mismo autor, en un estudio anterior
(Karikoski et al., 2002) observo que el codigo 3 era el mas prevalerte, a diferencia de este
estudio, donde la mayoria de los pacientes se situ6 dentro del codigo 4.
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LIMITACIONES:

Existen diversas limitaciones potenciales que se deben considerar al momento de
analizar los resultados de este estudio.

Primero, existen diferencias de interpretacion dependiendo del criterio usado para
definir la severidad de la enfermedad periodontal. Es importante destacar que no hay una
via Unica para clasificar la severidad de la periodontitis en los estudios epidemiologicos.
Diversos estudios han usado variadas definiciones incluyendo diferencias en los valores
promedio de pérdida de insercion, pérdida 6sea radiografica, sacos periodontales; promedio
de indices periodontales y diversas especificaciones categoricas de medidas clinicas y
radiograficas. Los sistemas de diagndstico que usan criterios simples para identificar la
severidad de la enfermedad periodontal muestran una sensibilidad aceptable, pero bastante
baja especificidad, lo que genera gran nimero de falsos positivos que alteran los resultados
obtenidos. Al contrario, los criterios muy complejos presentan buena especificidad, pero
baja sensibilidad, por lo que obtienen falsos negativos que subestiman la severidad de la
enfermedad periodontal de la poblacion (Albandar, 2004).

En este estudio, la prevalencia de enfermedad periodontal fue definida como la
presencia de al menos 3 sitios afectados, del total de sitios de la boca, con una pérdida de
insercion >2 mm, sangrado al sondaje y presencia de superficies contaminadas. Esta
clasificacion fue elegida debido a que estos parametros otorgan una medida objetiva de la
presencia de enfermedad, si no se cumpliera el requisito de nivel de pérdida de insercion
senalado, se trataria de una gingivitis sobre periodonto normal; y si no estuvieran presentes
la hemorragia y la placa bacteriana, podria tratarse de un surco no inflamado. No se tomo
en consideracion la profundidad de sondaje para esta clasificacion debido a que ésta provee
tan s6lo un indicador de la complejidad que requerira el tratamiento del sitio afectado; por
lo que éste dato solo se utilizd para poder calcular la necesidad de tratamiento periodontal.

La severidad se determiné considerando el sitio con mayor pérdida de insercion de cada
diente y calculando el promedio de €stos por cada paciente; y la extension, calculando el
porcentaje de sitios afectados por paciente. Sin embargo, esta modalidad podria
potencialmente subestimar la real gravedad de la enfermedad, puesto que, al ser un
promedio, se pierden los datos mas extremos, lo que no tendria gran importancia al tratarse
de los valores menores, pero si adquiere relevancia al omitir los sitios particulares con gran
pérdida de insercion.

Otra consideracion es el método de clasificacion del control metabolico. El porcentaje
de hemoglobina glicosilada usado en este estudio, para distinguir el mal control metabodlico,
fue de 8.5%, basado en la clasificacion de la European NIDDM. Asi, una potencial
limitacion podria ser la eleccion de un numero de categorias y puntos especificos para la
distincion de tres distintos niveles de control glicémico, lo que resultaria en una
clasificacion arbitraria para categorizar los valores continuos de HbAlc.

Adicionalmente, otra potencial limitaciéon del presente estudio, como ocurre con
diversos estudios clinicos, incluye la posibilidad de variaciones intra-operador que pudieran
afectar la clasificacion del estado periodontal.
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Por ultimo, y debido a que el disefio de este estudio realiza un analisis transversal, solo
puede ser evaluada la existencia o ausencia de asociacion entre la enfermedad periodontal y
el control glicémico. El disefio de este estudio, en el que se hacen mediciones en un solo
punto del tiempo, no permite inferencia causal de una variable sobre la otra.
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CONCLUSION

Del presente estudio, realizado entre pacientes con diabetes mellitus tipo 2 atendidos en
el Hospital Gustavo Fricke de Vifa del Mar durante el primer semestre del afio 2005, se
puede concluir que:

1.

Dicha poblacion se compone de una mayoria de mujeres, con un promedio de edad
de 57 afios.

Mas de la mitad de estos pacientes presentan mal control metabolico y entre una y
tres complicaciones diabéticas sistémicas, siendo la mas frecuente la nefropatia
diabética.

Casi la totalidad de los pacientes es desdentado parcial, con un promedio de 17
dientes perdidos, con mas frecuencia, en el maxilar superior.

La pérdida dentaria se encuentra relacionada con la antigiiedad de la diabetes
mellitus.

El porcentaje de sitios con placa bacteriana esta relacionado con el grado de control
metabolico de los pacientes.

Existe una alta prevalencia de enfermedad periodontal, presentandose en todos los
pacientes; mayoritariamente en forma generalizada y severa.

La severidad de la enfermedad periodontal no se relaciona con el grado de control
metabolico o la antigiiedad de la diabetes, pero si con el numero de complicaciones

diabéticas presentadas por los pacientes.

Todos los pacientes requieren tratamiento periodontal. La mayoria, especializado.
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SUGERENCIAS

Dado que las enfermedades gingivales y periodontales pueden iniciarse en forma
precoz en la nifiez y la adolescencia y que si no son oportunamente tratadas derivan en
perdida de tejido de soporte y de dientes, transformandose en la segunda causa de
desdentamiento de la poblacién, con impacto en la autoestima y calidad de vida de los
individuos, es imperativo desarrollar e implementar estrategias de promocion y prevencion
de estas enfermedades, ya sea en el nivel individual como en el nivel comunitario (Minsal,
1998).

Esto cobra una importancia radical si tomamos en cuenta la mayor prevalencia y
severidad con que se presenta la enfermedad periodontal en los pacientes diabéticos;
sobretodo en aquellos con presencia de complicaciones cronicas propias de la diabetes, que
podrian presentar un riesgo de periodontitis aiin mayor.

Es asi, que se debieran instaurar programas preventivos orientados a la mantencion de
la salud periodontal y al diagnostico precoz de lesiones incipientes con el fin de evitar los
altos costos personales y econdmicos de la enfermedad periodontal avanzada. Ademas de
esto, se hace imperioso evaluar la creacion de programas de recuperacion y rehabilitacion
de los pilares odontoldgicos perdidos producto del avance de esta enfermedad.

Ahora, es necesario abrir nuevas lineas de investigacion, dentro de la poblacion
nacional, que puedan dar relaciones causales entre la enfermedad periodontal y la diabetes
mellitus, en una u otra direccion; ya que la evidencia proporcionada hasta ahora sustenta la
existencia de una relacion bi-direccional entre ambas patologias. De este modo, se hacen
necesarias investigaciones adicionales, tales como estudios de observacion a largo plazo y
estudios clinicos controlados; con el fin de establecer, respectivamente, los efectos de una
patologia sobre la incidencia de la otra y el efecto del tratamiento de las infecciones
periodontales, en el sentido de contribuir al manejo del control glicémico y posiblemente a
la reduccion de las complicaciones de la diabetes tipo 2.
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RESUMEN

OBJETIVOS: Determinar el estado periodontal y la probable relacion de éste con el
control metabolico de los pacientes diabéticos tipo 2 del Hospital Gustavo Fricke de Vina
del Mar.

MATERIALES Y METODOS: Se evalué la prevalencia de la enfermedad periodontal
en 39 diabéticos de entre 26 y 84 afios de edad. Para determinar la condicion periodontal se
tomo registro de la profundidad de sondaje, nivel de insercion clinico e indices de placa y
hemorragia. Para determinar la condicion diabética, se registraron la presencia de
complicaciones diabéticas y el nivel de hemoglobina glicosilada. La prevalencia de
enfermedad periodontal fue definida como la presencia de al menos 3 sitios afectados, con
una pérdida de insercion >2 mm, sangrado al sondaje y presencia de placa bacteriana. Para
cada paciente, la extension se determind calculando porcentaje de sitios afectados; y la
severidad, el promedio de los sitios con mayor pérdida de insercion de cada diente.

RESULTADOS: Se encontré una prevalencia del 100% de enfermedad periodontal,
mayoritariamente generalizada y severa. Se detectaron relaciones significativas (p<0.05)
entre la severidad de la periodontitis y el nimero de complicaciones diabéticas; el numero
de dientes perdidos y la antigiiedad de la diabetes y entre el control metabolico y el
porcentaje de placa bacteriana presente. No existieron relaciones estadisticamente
significativas entre la severidad de la periodontitis y el control metabolico o la antigiiedad
de la diabetes.

CONCLUSION: La totalidad de los pacientes presentan algin grado de enfermedad y
todos requieren tratamiento periodontal. El estado periodontal no se relaciona con el control
metabolico, pero si con el numero de complicaciones diabéticas.
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ANEXOS

ANEXO 1
TAMANO DE MUESTRA

Para obtener el tamafio de muestra minimo, se utiliz6 la féormula propuesta por la
Organizacion Mundial de la Salud:

n= K’ Npgq
EN+K’pq

Donde:

n: Tamafio de muestra minimo.

K: Constante relacionada con el grado de confianza (1.96).
N: Tamaio de la poblacion (690).

E: Error prefijado (5%).

p: Prevalencia (98%).

q: 1-p (0.02).
Asi:
n= (1.96)* * 690 * 0.98 * 0.02
(0.05)? * 690 + (1.96)* * 0.98 * 0.02
n= 3.8416 * 690 * 0.0196
0.0025 * 690 + 3.8416 * 0.0196
n= 51.9537984
1.725 + 0.07529536
n= 51.9537984
1.80029536
n= 28.85

n= 29 pacientes.



ANEXO 2

FICHA CLINICA PERIODONTAL
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FICHA ODONTOLOGICA PERIODONTAL

IDENTIFICACION PACIENTE

Nombre:

ANTECEDENTES SISTEMICOS

Diagnostico médico:

Complicaciones Diabetes Mellitus:

Retinopatia
Nefropatia

Neuropatia
Cardiopatia

O

Periodontitis
EXAMEN CLINICO

Periodontograma:

Alteracion de la cicatrizacion de las heridas

Sexo: M Edad: Teléfono:

Antigiliedad diabetes:

HbAlc:

Fecha: / /2005

PS

Diente MVDP

NIC
MVDP

PB
MVDP

HS
MVDP

PSR

1.8

1.7

1.6

1.5

1.4

MVDL

MVDL

MVDL

MVDL

PSR

Fecha: / /2005

N° Ficha Médica:

Antigiiedad insulina:

Control Metabdélico:
[] Bueno
[] Aceptable
] Malo

indice de
Higiene Oral: %

Indice
Hemorragico: %

PSR:

N? sitios afectados:

% sitios afectados: %

Prevalencia EP:

[] Sano
[] Enfermo

Extension EP:
[] Localizada
[] Generalizada

Severidad EP:
[] Leve
[] Moderada
[] Severa




