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Introduccién

El cambio demografico que ha experimentado nuestra poblacion, determina un
aumento de las patologias crénicas como la diabetes y la enfermedad periodontal, entre
otras. En Chile, las politicas de salud publica apuntan a la prevencion o al menos al
diagndstico oportuno de dichas enfermedades y aunque la relacion entre ambas
patologias ha sido ampliamente abordada por trabajos de investigacion a nivel mundial,
estudios en nuestra region se centran en sistemas de atencion de salud cerrada y
abierta como Hospitales y Consultorios. Pocos, o ningun estudio, se ha llevado a cabo
en los pacientes diabéticos de la Facultad de Odontologia y que padezcan enfermedad
periodontal. En adicidén, a pesar de existir una relacion estrecha entre la Diabetes
Mellitus y las patologias periodontales, informacion poco clara surge al momento de
consultar por protocolos de atencién para pacientes diabéticos y periodontales en la
Facultad. En general, la falta de seguimiento en los pacientes ya atendidos agrava la
situacion anterior, no existiendo una retroalimentacion para el clinico. En el contexto de
que el paciente diabético presentaria un mayor riesgo de padecer Periodontitis y en sus
formas mas severas, es necesario destinar especial atencién al diagnéstico y
tratamiento de dichos pacientes. El seguimiento post alta es una de las maneras mas
eficaces al momento de evaluar el éxito o fracaso de la terapéutica impuesta. Es asi,
como la terapia periodontal de mantencion (TPM) en dichos pacientes constituye una
instancia para establecer el estado periodontal post alta. En base al riesgo periodontal
individual se establece un intervalo de tiempo para los controles y que en la presente
investigacion se pretende evaluar junto a otras variables que pudieran modificar el
estado periodontal post alta.



Marco tedrico

l. Diabetes

I.I Generalidades

La diabetes se define como un grupo de trastornos metabdlicos caracterizados
por la hiperglicemia sostenida, resultante de un defecto en la secrecién de insulina, en
el efecto de dicha hormona, o ambos (American Diabetes Association, 2010).
Corresponde a un trastorno créonico, complejo y que requiere un manejo de por vida con
el fin de evitar o reducir la mortalidad causada por sus complicaciones (Wah Ching y
cols., 2006). La hiperglicemia cronica generada en la diabetes, se asocia con disfuncién
a largo plazo y lesion de numerosos 6rganos, con efectos acusados sobre 0jos, rifiones,
corazon, nervios y vasos sanguineos (Mealey y Moritz, 2004).

Diferentes procesos patologicos han sido involucrados en el desarrollo de la
diabetes. Estos incluyen la destruccién de las células beta del pancreas con la
consecuente deficiencia en la produccion de insulina, asi como defectos en la
capacidad de células musculares y hepaticas para responder a esta hormona. Tanto el
defecto en la produccion de insulina como la incapacidad de las células para responder
a ésta suelen coexistir en un mismo paciente y es complejo el identificar cual es la
fuente primaria que genera la hiperglicemia. La gran mayoria de los individuos con
diabetes caen en dos grandes categorias de esta enfermedad, el primer grupo
corresponde a diabetes tipo 1 (5% aproximado del total de casos de esta enfermedad) y
la causa esencial es la deficiencia en la secrecion de insulina. El segundo grupo (95%
aproximado del total) corresponde a diabetes tipo 2 y presenta una combinacién de
resistencia a insulina y una inadecuada secrecion compensatoria de esta ultima
hormona. (Smith y cols., 2012). Las complicaciones mas frecuentemente vinculadas a
la evolucion prolongada de la diabetes incluyen el desarrollo de retinopatias con
potencial pérdida de la visidon, nefropatias que pueden llevar a la falla renal, ulceras de
extremidades y neuropatia periférica que puede derivar en sintomas gastrointestinales,
genitourinarios, cardiovasculares y disfuncion sexual. Los pacientes con diabetes tienen
ademas un mayor riesgo de aterosclerosis.

Es dificil cuantificar la prevalencia en la poblacion general, sin embargo ésta ha
sido establecida entre el 1 a 6% dependiendo del criterio diagnéstico utilizado
(Bascones-Martinez y cols., 2011). La prevalencia mundial de la diabetes mellitus ha
aumentado impresionantemente en los ultimos 20 afos; en 1985 se calculaba que
habia 30 millones de casos, en tanto que en el afio 2000 se calculé que habia 177
millones. Con ajuste a las tendencias actuales, para el afio 2030 mas de 360 millones
de personas presentaran diabetes. La prevalencia de los tipos 1 y 2 de diabetes
aumenta a nivel mundial, pero la del tipo 2 lo hace con rapidez mucho mayor, por el
incremento en la frecuencia de obesidad y la disminucion de los niveles de actividad
fisica (Powers, 2012). Aproximadamente el 90% de los casos corresponden a pacientes
diabéticos tipo 2 (Bascones-Martinez y cols., 2011). La American Diabetes Association
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ha informado un coste de gastos médicos directos en el afilo 2002 de 92 mil millones de
ddlares americanos, con gastos directos e indirectos combinados (invalidez, pérdida de
empleo, mortalidad prematura) atribuibles a la diabetes estimados en 132 mil millones
de ddlares americanos. En conjunto, estos valores demuestran el enorme impacto
econdmico relacionado con el tratamiento y el control de la diabetes en ese pais.
Ademas de la carga econdmica, los pacientes diabéticos se encuentran también en una
situaciéon de mayor riesgo de muerte prematura relacionada con la enfermedad
vascular, que se manifiesta como cardiopatia coronaria, accidentes cerebrovasculares y
vasculopatia periférica. Dado que los gastos aumentan cada vez mas, y no existe
ninguna cura disponible, es evidente la urgente necesidad de realizar nuevas
investigaciones y desarrollar nuevas intervenciones clinicas (Southerland y cols., 2007).

En América Latina las poblaciones urbanas tienen tasas de prevalencia dos
veces mayores que las rurales (Navarrete y Cartes-Velasquez, 2012). En Chile, segun
la Encuesta Nacional de Salud 2009-2010, la prevalencia de diabetes en el adulto es de
9,4%, utilizando la definicion epidemiologica “glicemia de ayuno >126 mg/dl 6
autorreporte de diagndstico médico de diabetes” (excluye aquellos casos en que el
diagndstico médico ocurrié en el embarazo). Se observa ademas una prevalencia de
diabetes algo superior en mujeres; sin embargo, esta diferencia no alcanza significacién
estadistica. Ambos sexos muestran un aumento significativo en la prevalencia de
diabetes al aumentar la edad, el que se mantiene en hombres y mujeres. Segun
estratos de edad, no se observan diferencias significativas en la prevalencia de
diabetes entre hombres y mujeres (fuente: Ministerio de salud, 2013).



I.Il Clasificacion de la Diabetes Mellitus (DM)

La clasificacion mas actual de la diabetes es la publicada en el position statement
de la American Diabetes Association del 2010, en la que las categorias diagndsticas
aceptadas son: diabetes de tipo 1, diabetes de tipo 2, tolerancia alterada a la glucosa,
alteraciéon de la glucosa en ayunas, diabetes gestacional y otros tipos especificos de
diabetes, como las secundarias a enfermedades del pancreas, tratamientos
farmacoldgicos, endocrinopatias, infecciones y trastornos genéticos (American Diabetes
Association, 2010)

Clasificacion de la Diabetes

|. Diabetes tipo 1 (destruccion de las células beta, por lo general conduce a una deficiencia absoluta de
insulina)

A. Mediada por la inmunidad

B. Idiopatica

Il. Diabetes tipo 2 (Rango varia de resistencia a la insulina predominante con deficiencia relativa de
insulina, a un defecto secretor predominante con resistencia a la insulina)

I11. Otros tipos especificos:

A. defectos genéticos de la funcion de células 3

B. Defectos genéticos en la accion de la insulina

C. Enfermedades del pancreas exocrino

D. Endocrinopatias

E. Inducida por farmacos o sustancias quimicas

F. Infecciones

G. Formas poco frecuentes de diabetes mediada por inmunidad

H. Otros sindromes genéticos algunas veces asociados con la diabetes

IV. Diabetes Mellitus gestacional

Tabla |. Clasificacion de la diabetes mellitus (segun American Diabetes Association, en
Diabetes Care, 2010)



Diabetes de tipo 1

La DM 1 se presenta generalmente antes de los 30 afios de edad y es
consecuencia de la destruccion autoinmune de las células B del pancreas productoras
de insulina. Habitualmente se encuentran uno o mas marcadores de la destruccién
autoinmune, como anticuerpos contra las células de los islotes del pancreas, la insulina,
acido glutamico descarboxilasa o la tirosinfosfatasa IA-2/IA-23. Las células pancreaticas
son destruidas cuando individuos genéticamente predispuestos se ven expuestos a
factores desencadenantes, como una infeccion virica, que induce una respuesta
autoinmune. También hay formas idiopaticas de diabetes de tipo 1, en las que no se
comprueba autoinmunidad. Generalmente, el inicio de la diabetes de tipo 1 es brusco,
su control puede ser dificil y, si no se controla bien, predispone a la cetoacidosis
(Mealey y Moritz, 2004).

Diabetes tipo 2

La DM2 se presenta a cualquier edad, generalmente sobre los 40 afios;
aumentando el riesgo con la obesidad, la falta de actividad fisica, dislipidemia,
antecedentes familiares o de diabetes gestacional, hipertension y la edad. Por tanto, se
debe considerar la DM2 como el fenotipo final de problemas metabdlicos crénicos
asintomaticos que se pueden iniciar en edades tempranas y que en la mayoria de los
casos se pueden evitar modificando el factor ambiental (Navarrete y Cartes-Velasquez,
2012). La diabetes de tipo 2 es el resultado de una resistencia a la insulina sumado a
una deficiencia relativa de insulina y no a una falta absoluta de su produccion, como es
el caso de la diabetes de tipo 1 (tabla Il). No hay destruccién de las células
pancreaticas. El pancreas sigue produciendo insulina, pero la resistencia de los tejidos
a ésta disminuye su actividad y capacidad para llevar a cabo el metabolismo de la
glucosa en la célula. La mayoria de los pacientes con diabetes de tipo 2 tienen
sobrepeso, y la obesidad en si misma a menudo conduce a una resistencia a la
insulina. El inicio de la diabetes de tipo 2 es gradual; de hecho, suele permanecer no
diagnosticada durante bastante tiempo, a menudo afios. La cetoacidosis es infrecuente
en la diabetes de tipo 2 y suele producirse asociada a estrés u otras enfermedades,
como infecciones (Mealey y Moritz, 2004).



Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2
Generalmente en la edad adulta

Edad de inicio Generalmente <30 afios
(prevalencia en jovenes en
aumento)
Predominio racial Blancos Negros, hispanos, indios
americanos, naturales de las islas
del Pacifico
Antecedentes familiares Frecuentes Mas frecuentes que en la de tipo 1
Morfotipo mas comun Delgados o Obesos
constitucién normal
Inicio de las Brusco Lento
manifestaciones clinicas
Fisiopatologia Destruccion autoinmune  Resistencia a la insulina, secrecion
de las células alterada de la insulina, aumento de
produccion de glucosa por el
higado
Produccion de insulina Ninguna Disminuida, normal o elevada
enddgena (depende del estadio de la
enfermedad)
Tendencia a la cetoacidosis Elevada Baja
Régimen de tratamiento Insulina, dieta, ejercicio Dieta (pérdida de peso), ejercicio,
habitual farmacos orales, insulina

Tabla Il. Cuadro comparativo de las principales caracteristicas de la diabetes tipo 1y 2
(Mealey y Moritz, 2004).



Il Etiologia y patogénesis de las complicaciones cronicas de la diabetes.

Las complicaciones crénicas de la DM pueden afectar varios 6rganos y son
causa de gran parte de la morbilidad y mortalidad que acompafnan a este trastorno. Las
complicaciones crénicas pueden dividirse en vasculares y no vasculares. A su vez, las
complicaciones vasculares se subdividen en microangiopatia (retinopatia, neuropatia y
nefropatia) y macroangiopatia (coronariopatia, enfermedad vascular periférica y
enfermedad vascular cerebral). Las complicaciones no vasculares comprenden
problemas como gastroparesia, infecciones y afecciones de la piel (Powers, 2012). En
términos simples, las alteraciones macrovasculares aumentan el riesgo de infarto al
miocardio y accidente vascular encefalico debido a la ateroesclerosis acelerada en la
diabetes. Por otra parte las alteraciones microvasculares explican ademas el retardo en
la cicatrizacién y mayor riesgo de infeccién (Nassar y cols., 2007; Stratton y cols.,
2000).

A raiz de la hiperglicemia crénica se alteran multiples vias metabdlicas, que
explican la gran mayoria de las complicaciones vasculares. El estado hiperglicémico es
también asociado con una inmunidad innata activada, la cual se caracteriza por un
aumento en el nivel de citoquinas pro-inflamatorias como TNF-«, interleuquina-1 e
interleuquina-6. Si bien dicha inmunidad corresponde a la primera linea defensiva, en la
diabetes se estimulan receptores tipo toll presentes en neutrdéfilos, macrofagos y células
presentadoras de antigeno, lo que determina la activacién de patrones de sefalizacion
celular que finalmente van a fomentar la respuesta inmune mediante genes especificos
para las citoquinas mencionadas. Este mecanismo asociado a la respuesta innata mas
la inflamacién crénica subclinica serian las responsables de las complicaciones
diabéticas (Nassar y cols., 2007).

Formacioén de los AGE

Estas proteinas glicosiladas, conocidas como productos finales de la glicosilacion
avanzada (AGE), se forman en individuos diabéticos y no diabéticos, sin embargo, su
acumulacién se ve muy aumentada en pacientes diabéticos con hiperglicemia sostenida
(Mealey y Moritz, 2004). La glucosa reacciona con proteinas para formar bases de
Schiff, las cuales son luego transformadas en productos de Amadori. Los productos de
Amadori son degradados en compuesto altamente activos que pueden reaccionar con
proteinas formando los llamados AGE. Los AGE pueden directamente afectar la funcion
normal de las proteinas o indirectamente reaccionando con receptores de la membrana
celular (Nassar y cols., 2007). En la superficie de células endoteliales, neuronas, células
musculares lisas y de los monocitos/macrofagos, se ha identificado un receptor para los
AGE, denominado RAGE.

El dafo generado depende del tejido en que los AGE se depositen (Bascones-
Martinez y cols., 2011). Como consecuencia de su acumulacion, aumentan el grosor de
la membrana basal en la retina y alrededor de los nervios, el grosor de la matriz
mesangial en los glomérulos y el colageno en los vasos mas grandes. El efecto

7



acumulativo es un estrechamiento progresivo de la luz de los vasos y una disminucion
de la irrigacion de los 6rganos afectados (Mealey y Moritz, 2004).

En el colageno, los AGE provocan la formacion de puentes transversales de
colageno que conducen a macromoléculas de colageno muy estables y resistentes a la
degradacion enzimatica normal y al recambio tisular. En la pared de los vasos
sanguineos, el colageno modificado por los AGE se acumula, engrosando la pared
vascular y estrechando la luz. La formacién de AGE se produce en las arterias centrales
y periféricas, y se cree que contribuye significativamente a las complicaciones
macrovasculares de la diabetes. El colageno de las paredes vasculares modificado por
los AGE se combina de forma covalente con las lipoproteinas de baja densidad
circulantes, contribuyendo a la aterosclerosis. La modificacion del colageno por los AGE
ocurre también en las membranas basales de los pequefios vasos sanguineos. Una vez
mas el colageno modificado por los AGE se acumula y aumenta el grosor de la
membrana basal, alterando el transporte normal homeostatico a través de la membrana
(Mealey y Moritz, 2004).



1. Periodontitis

La Periodontitis es una enfermedad infecciosa que ocasiona inflamacion dentro
de los tejidos de soporte del diente. Se caracteriza por la formacién de sacos, pérdida
de insercion progresiva y pérdida ésea. La prevalencia y severidad de la enfermedad
aumenta con la edad y puede ademas afectar a un numero variable de dientes y tener
rangos variables de progresién. Sus variedades cronica y agresiva son clinicamente
diferenciables siendo ésta ultima menos frecuente y de avance mucho mas rapido. La
Periodontitis Crénica en tanto puede ser caracterizada por extension y severidad.
Extensién es el numero de sitios involucrados y puede ser descrito como localizado o
generalizado. Se caracteriza como localizada si <30% de los sitios estan afectados y
generalizada si >30% de los sitios estan afectados. La severidad puede ser descrita
para la denticibn completa o para dientes individuales o sitios. Como guia general,
severidad puede ser categorizada en la base de la cantidad de pérdida de insercién
clinica en: Leve 1-2 mm, Moderada 3-4 mm, y Severa = 5 mm (Lindhe y cols., 1999).

1.1 Prevalencia

Segun la Academia Americana de Periodoncia (American Academy of
Periodontology, AAP), la prevalencia de Periodontitis Crénica en Estados Unidos varia
segun el criterio diagndstico. Si periodontitis se define como la identificacion de al
menos un sitio con nivel de insercion clinica (NIC) 22 mm, alrededor del 80% de los
adultos estan afectados, y alrededor del 90% de ellos estan entre los 55 y los 64 afios
de edad. Si se considera como criterio diagnéstico al menos un sitio con nivel de
insercion clinica de 24 mm, la prevalencia de los sujetos entre 55 a 64 anos disminuye
al 50%. Cuando el Nivel de Insercion Clinica es 26 mm, la prevalencia es menos del
20%. Usando los sacos de 24 mm como definicion, el 30% de los adultos cumple el
criterio en 3 o 4 dientes (AAP, 2005).

Un estudio realizado por el Instituto Nacional de Investigaciéon Dental en EEUU,
entre 1985 y 1986, senala que el porcentaje de adultos entre 35 a 44 afos, con 21 sitios
con pérdida del nivel de insercion clinica (NIC) fue de 70% vy que la prevalencia de
adultos de 55 a 64 afos con pérdida de insercién clinica en 22 sitios fue de 90% (Miller
y cols., 1987 citado por Gamonal y cols., 2010)

En Europa, un estudio frances determind que sélo un 31,5% de los adultos de
65-74 anos, tenia codigos 3 y 4 del Indice Periodontal de Necesidades de Tratamiento
para las Comunidades (CPITN) (Bourgeois y cols., 1995). Un estudio realizado
posteriormente por Boucharden en el mismo pais, examind a 2132 personas,
concluyendo que el 19,7% de los sujetos de 35 a 64 afos tenian 25mm de NIC
(Bouchard y cols., 2006). En tanto en Asia, un estudio koreano examind a personas
sobre los 40 anos, determinando que el 80,27% tenia prevalencia de nivel de insercion
clinica entre 1 a 3 mm, el 16,75% entre 3-5 mm y <1% tenia 25mm (Rheu y cols.,
2011).



En una revision sistematica realizada por Gjermo y cols., 2002 con la finalidad de
determinar la prevalencia de periodontitis en Latinoamérica, se describe una
variabilidad tal en el tamafio muestral y disefio metodoldgico, que incluso dificultaria la
estimacion real de la cifra. La misma revision menciona diferencias de prevalencia entre
los estratos socio-economicos bajo y alto en Chile, con un 99,5% para el primero y un
56% para el segundo (Gjermo y cols., 2002). Otros estudios de prevalencia de
periodontitis en latinoamérica, fueron realizados en Brasil, donde se determind sobre
una muestra de pacientes mayores de 30 afios, una prevalencia cercana al 79%
utilizando como criterio diagndéstico NIC 25mm en algun diente y un 52% en los que
tenian algun diente con NIC 27mm (Susin y cols., 2004).

En tanto, un estudio realizado en 1998 en Santiago de Chile por Gamonal y
colaboradores para medir la prevalencia de periodontitis crénica, homologandola a los
codigos 3 y 4 del CPITN, la describié cercana a un 90.89% en sujetos entre 35-44, y de
un 100% de los sujetos entre 65-74 (Gamonal y cols., 1998). El mismo investigador, el
afo 2010, realiz6 un estudio a nivel nacional sobre prevalencia de Periodontitis,
definiéndola como la presencia de al menos un sitio con NIC >3mm. Concuy6 que un
93,4% de los adultos de 35-44 afios estaria afectado y un 97,5% de los adultos de 65-
74 anos también lo estaria. Al elevar la condicion a 26 mm, la prevalencia es del 38,6%
en 35-44 afios y de 69,3% en 65-74 afnos (Gamonal y cols., 2010)

Otros estudios de prevalencia de periodontitis en latinoamérica, fueron realizados
en Brasil, donde se determin6é sobre una muestra de pacientes mayores de 30 afios,
una prevalencia cercana al 79% utilizando como criterio diagnéstico NIC =25mm en
algun diente y un 52% en los que tenian algun diente con NIC =7mm (Susin y cols.,
2004).

I1.1l Caracteristicas clinicas.

Las presentaciones clinicas primarias de la Periodontitis incluyen pérdida de
insercion clinica, pérdida de hueso alveolar, sacos periodontales e inflamacién gingival.
Ademas, se puede encontrar agrandamiento o recesiones gingivales, sangrado a la
presion, movilidad aumentada, migracién dentaria y/o exfoliacion dentaria (Flemmig,
1999).

Segun el Concensus Report liderado por Lindhe y cols., en 1999, algunas de las
presentaciones y caracteristicas clinicas distintivas de la Periodontitis Crénica son:
* Mas prevalente en adultos, pero puede ocurrir en nifios y adolescentes.
* La cantidad de la destruccién es consistente con la presencia de factores locales.
* Es usual encontrar calculo subgingival.
* Asociada con un patrén microbiano variable.

10



* Rangos de progresion lentos a moderados, pero puede haber periodos de rapida
progresion.

* Puede ser clasificada ademas en base a la extension y a su severidad.

* Puede estar asociada con factores locales predisponentes (por ejemplo: factores
relativos al diente, iatrogenia).

* Puede ser modificada o estar asociada a enfermedades sistémicas (por ejemplo:
diabetes mellitus, infeccion por VIH).

* Puede ser modificada por otros factores ademas de las enfermedades
sistémicas, como el cigarrillo y el estrés emocional.

La Periodontitis Crénica con destruccion leve a moderada esta caracterizada por
la pérdida de hasta un tercio de los tejidos periodontales de soporte. En molares, si la
furca esta comprometida, la pérdida de insercion clinica no deberia exceder la Clase |.
La destruccion leve a moderada esta generalmente caracterizada por profundidades de
sondaje de hasta 6 mm con pérdida de insercion clinica no mayores a los 4 mm. Al
examen radiografico puede apreciarse evidencia de pérdida ésea y clinicamente puede
haber movilidad dentaria (AAP, 2000a).

La Periodontitis Cronica con pérdida severa de soporte periodontal esta
caracterizada por la pérdida de mas de un tercio de los tejidos periodontales La pérdida
de insercion en la furca, si esta presente, excederia la Clase |. Se caracteriza
generalmente por presentar profundidades de sondaje mayor a 6 mm y pérdida de
insercibn mayor a 4 mm. La pérdida ésea radiografica en tanto, es evidente. Puede
existir movilidad dentaria aumentada (AAP, 2000b).
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lll. Mecanismos de interaccién entre la diabetes mellitus y el periodonto

Se han descrito multiples mecanismos potenciales por los cuales la diabetes
podria afectar al periodonto y explicar su influencia en la expresion, inicio y progresion
de la periodontitis en dicho grupo de pacientes. Principalmente, son tres puntos que
explican dicha interaccion.

1. Alteraciones en la microflora subgingival y el fluido crevicular gingival.

La microbiologia de la periodontitis en pacientes con diabetes tipo 1 ha sido
reportada en varios estudios, sin embargo no existe suficiente informacion en la
Diabetes Mellitus tipo 2. En general los pacientes diabéticos tienen una proporcion
similar de periodontopatdgenos que los no diabéticos, mientras que algunas
publicaciones indican una mayor prevalencia de patdégenos periodontales como
Porphyromonas  gingivalis,  Prevotella intermedia, —Campylobacter rectus 'y
Capnocytophaga en pacientes diabéticos comparados con no diabéticos (Mealey y
Oates, 2006; Zambon y cols., 1988)

Los estudios mas antiguos, que pretendieron probar una relacion entre
periodontitis crénica y diabetes, ya demostraban un cambio en la flora de los animales
con diabetes inducida quimicamente, aumentado el predominio de gramnegativos e
hifas (McNamara y cols., 1982, citado por Mealey y Moritz, 2004). Trabajos posteriores,
constataron en pacientes diabéticos tipo 1, un aumento en las proporciones de
Capnocytophaga, mientras las especies de Fusobacterium y Bacteroides permanecia
en niveles bajos. En adicion hallaron una elevada proporcién de Prevotella intermedia
en los sitios enfermos (Sastrowijoto y cols., 1989).

Quintero y cols., en el afio 2011 estudiaron la presencia de algunos
periodontopatégenos como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema
denticola y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el biofilm subgingival de
pacientes diabéticos tipo 2. Al describir la presencia de las bacterias estudiadas segun
la severidad de la periodontitis, se constaté que Treponema denticola, Tannerella
forsythia y Porphyromonas gingivalis se presentaron en mayor porcentaje en los sujetos
con periodontitis moderada y severa. Al comparar la presencia de las bacterias
estudiadas en relacién al control glicémico, se observd una mayor presencia de éstas
en los individuos con peor control metabdlico (Quintero y cols., 2011). Lo anterior se
explicaria porque la alteracién de la respuesta inmune en concomitancia al estado de
hiperglicemia cronica en el paciente diabético, favorecen la proliferacion de patégenos
periodontales (Yalda y cols., 1994).

En sintesis, los cambios microbioldgicos observados pueden determinar algunas
diferencias en la expresion de la enfermedad periodontal en individuos con diabetes.
Sin embargo, éstas no son significativas por lo que no constituye el mecanismo
principal de interaccion.
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En relacion al fluido crevicular gingival, el aumento de la glicemia en la diabetes
se acompafa o mas bien conlleva a un aumento en los niveles de glucosa a este nivel.
Investigaciones realizadas por Nishimura y cols. en 1998, constataron una disminucion
de la quimiotaxis de los fibroblastos del ligamento periodontal en respuesta al factor de
crecimiento derivado de las plaquetas cultivado en un ambiente hiperglicémico,
comparado con condiciones normoglicémicas. Por lo tanto, los niveles elevados de
glucosa en el fluido crevicular gingival de los individuos con diabetes pueden afectar
adversamente la cicatrizacion en el periodonto, ademas de la respuesta local del
huésped ante el ataque microbiano (Mealey y Moritz, 2004).

2. Alteracion de la homeostasis de los tejidos y la cicatrizacion de las heridas

Siendo el colageno el componente principal del periodonto, los cambios en su
metabolismo pueden propiciar alteraciones en la cicatrizacion de las heridas y en el
inicio y progresion de la enfermedad periodontal. Normalmente encontramos en el
ligamento periodontal multiples células como: osteoblastos, osteoclastos, macréfagos,
células mesenquimaticas indiferenciadas, células endoteliales, cementoblastos vy
fibroblastos. Estas ultimas constituyen la poblacion predominante y como ya fue
mencionado poseen un rol importante en la mantencién y renovacioén del tejido (Mealey
y Moritz, 2004).

Multiples publicaciones evidencian alteraciones en la funcion normal de algunas
células en el periodonto de pacientes diabéticos cuando son comparadas con las de
individuos sanos (Bascones-Martinez y cols, 2011; Mealey y Moritz, 2004; Stratton y
cols., 2000). Asi por ejemplo, los fibroblastos de la piel y la encia en los individuos
diabéticos producen cantidades reducidas de colageno y glucosaminoglucanos (Mealey
y Moritz, 2004). Diversas investigaciones demostraron ademas un aumento al doble en
la tasa de produccién de AGE en el periodonto de los pacientes con diabetes mellitus,
comparados con los no diabéticos (Taylor y cols., 2013). Se ha comprobado que en
pacientes diabéticos, con altos niveles de glucosa, estaria inhibida la proliferacién y
diferenciacién de los fibroblastos del ligamento periodontal, lo que explicaria también el
retardo en la cicatrizacion y reparaciéon periodontal en dichos pacientes (Kim y cols.,
2006).

La irrigacion periodontal también ve alterada su homeostasis. La formacion de
AGE a este nivel, estimula la proliferacion de células en el musculo liso arterial,
aumentando el grosor de las paredes de los vasos y disminuyendo su luz, ademas de
provocar un aumento de los puentes transversales de colageno, reduciendo su
solubilidad y su tasa de recambio (Mealey y Moritz, 2004). El efecto neto es un
predominio de colageno modificado por dichos AGE, mas viejo y con muchos puentes.
En la membrana basal de los capilares se produce una acumulacion de este colageno,
aumentando su grosor. En adicion estudios mas recientes reportan una sobreexpresion
del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) a nivel periodontal en pacientes
diabéticos, debido principalmente a la disfuncién endotelial y la resistencia a la insulina.
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Lo anterior aumenta la neoformacion vascular y la extravasacion de células
inflamatorias, comprometiendo también el normal funcionamiento del tejido periodontal
(Aspriello y cols., 2009).

En conclusién, la diabetes, o mas bien la condicidén de hiperglicemia generada,
produce cambios significativos en multiples aspectos funcionales del epitelio y del tejido
conectivo periodontal, influenciando la respuesta inmunoinflamatoria inducida por la
acumulacién de placa bacteriana en los pacientes con periodontitis (Silva y cols., 2008;
Taylor y cols., 2013).

3. Cambios en la respuesta inmunoinflamatoria del hospedero.

Debido a que las diferencias en la microflora de los pacientes con diabetes
mellitus junto con la alteracion en la homeostasis de los tejidos no explican por
completo las complicaciones a nivel periodontal, la atencion se ha dirigido a las
diferencias en la respuesta inmunoinflamatoria del hospedero al ataque bacteriano,
como posible explicacién del aumento de la prevalencia y la gravedad de la periodontitis
que a menudo se aprecia en los diabéticos. Los leucocitos polimorfonucleares tienen un
papel significativo en el mantenimiento de la salud periodontal frente a los
microorganismos patdégenos periodontales. Numerosos estudios han constatado una
disminucién de las funciones de los polimorfonucleares, entre ellas de la quimiotaxis, la
adherencia y la fagocitosis en los pacientes con diabetes mellitus (Mealey y Moritz,
2004).

La disfuncion leucocitaria parece ser el tema mas estudiado en diabetes y
muchas veces asociado a un aumento de la susceptibilidad de padecer periodontitis.
Estudios iniciales reportaban que pacientes diabéticos con enfermedad periodontal
presentaban una actividad quimiotactica disminuida. Ademas se observdé que en
pacientes diabéticos con dicha alteracién en la quimiotaxis, se presentaban las formas
mas severas de enfermedad periodontal (Yalda y cols., 1994). Otra linea celular critica
en la respuesta inmunoinflamatoria periodontal ante los patdégenos, es la de los
monocitos/macréfagos. Los pacientes diabéticos podrian presentar un fenotipo
monocito/macréfago hiperreactivo, que al ser estimulado por los antigenos bacterianos
como los polisacaridos, provoque un aumento desmesurado de la produccion de
citoquinas (Mealey y Moritz, 2004). Se han realizado observaciones que apoyan la
hipotesis de que en determinados individuos, un fenotipo hiperinflamatorio asociado a
algun polimorfismo genético, generaria susceptibilidad a las condiciones de inflamacion
cronica tales como la periodontitis y, posiblemente, una sensibilidad compartida frente a
ciertas enfermedades sistémicas como la diabetes (Taylor y cols., 2005). Un estudio
realizado por Lopez y cols. en el ano 2009, no logré determinar una asociacion fuerte
entre el polimorfismo en el gen de IL-1 y diabetes, sin embargo reitera que la severidad
y extension de la periodontitis era mayor en dichos pacientes (Lépez y cols., 2009).

Multiples estudios, mencionados en las revisiones actuales, han demostrado un
aumento significativo en la produccion de citoquinas proinflamatorias, como el factor de
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necrosis tumoral alfa (TNF-a), en monocitos de pacientes con diabetes mellitus (Taylor
y cols., 2013). Estos, al ser estimulados por los lipopolisacaridos de P. gingivalis,
producen 24 a 32 veces mas TNF-a que los monocitos de no diabéticos. Asi mismo, la
produccion de prostaglandina E2 e interleuquina (IL) 1B es significativamente mayor en
los individuos con diabetes mellitus en relacion a los no diabéticos (Mealey y Moritz,
2004). En los pacientes diabéticos con periodontitis, los niveles de prostaglandina E2 y
de IL-1B, en el fluido crevicular gingival, se encuentran significativamente mas elevados
que en los individuos no diabéticos con similar grado de destruccion periodontal
(Andriankaja y cols., 2009). Lo anterior genera interés en la posibilidad de utilizar estos
biomarcadores con fines diagndsticos y preventivos. En un estudio realizado por Costa
en el afo 2010, se midid la concentracion salival de algunas proteinas frecuentemente
asociadas con la destruccidon periodontal como: Interleuquina 6 (IL-6), la
metaloproteinasa de la matriz colagenasa (MMP-8) y Osteoprotegerina (OPG), que
inhibe la reabsorcién ésea al bloquear el eje Receptor Activador de NF-kB (RANK). El
proposito del estudio era determinar si existian diferencias entre pacientes con
periodontitis y aquellos con periodontitis asociada a diabetes. Se concluyé que la saliva
constituye un excelente medio para acceder a mediadores inflamatorios. IL-6 se
encontraba elevada en ambos casos. Sin embargo, no se logré establecer una relaciéon
clara de las concentraciones de MMP-8 y OPG en los pacientes que presentaban solo
periodontitis y aquellos con periodontitis asociada a diabetes (Costa y cols., 2010).

La formacion de AGE desempefia un papel crucial en la estimulacion de la linea
celular monocito/macréfago. La acumulacion de estas moléculas en el periodonto
estimula la migracion de monocitos. Una vez en el tejido, los AGE interaccionan con
receptores especificos (RAGE), situados en la superficie celular de los monocitos. Esta
interaccion AGE-RAGE determina la inmovilizacion de los monocitos localmente (Taylor
y cols., 2013). De esta manera, la interaccion AGE-RAGE induce un cambio en el
fenotipo del monocito, estimulando a la célula y aumentando significativamente la
produccion de citoquinas proinflamatorias (Soskolne y Klinger, 2001), lo que podria
explicar el aumento de la produccion de TNF-a, prostaglandina E2 e IL-13 constatado
en el fluido crevicular de los diabéticos con periodontitis (Andriankaja y cols., 2009).
Esta interaccion aumenta también el estrés oxidativo, lo que conduce a la destruccion
tisular (Taylor y cols., 2013). Es importante sefhalar que en los modelos animales de
diabetes mellitus, el bloqueo de los RAGE disminuye los niveles de las citoquinas
proinflamatorias TNF-a e IL-6 en los tejidos gingivales, los niveles de metaloproteinasas
de la matriz destructoras de los tejidos, la acumulacion de AGE en los tejidos
periodontales y la pérdida de hueso alveolar en respuesta a la P. gingivalis (Mealey y
Moritz, 2004, Taylor y cols., 2013).
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IV. Diabetes como factor de riesgo de periodontitis

Para considerar a la diabetes como un factor de riesgo se debio6 establecer y desarrollar
2 criterios basicos (Bascones-Martinez y cols., 2011):

1) Plausibilidad biolégica, es decir, que el factor puede causar una enfermedad
determinada y mediante un mecanismo de accidén conocido.

2) Demostrar en estudios prospectivos que el factor precede cronolégicamente a la
enfermedad

La enfermedad periodontal, junto con las complicaciones de la diabetes,
corresponden a procesos inflamatorios caracterizados por la activacién de la respuesta
inmunoldgica innata y la subsecuente respuesta inflamatoria del hospedero. Con la
diferencia que la inflamacion periodontal es iniciada por bacterias, mientras que en la
diabetes las complicaciones inflamatorias principalmente obedecen a la hiperglicemia
sostenida (Nassar y cols., 2007).

Aunque los mecanismos de interaccion entre ambas patologias se encuentre
bien definido, la falta de estudios longitudinales y seccionales determina una relacion de
causalidad directa aun débil entre DM y periodontitis. Sin embargo, la DM es
considerada un factor de riesgo importante (Taylor y cols., 2013). Es importante
comprender que un factor de riesgo esta asociado con la enfermedad pero no
necesariamente es un factor causal (Van Dyke y Dave, 2005).

Desde hace mas de una década es aceptado que la enfermedad periodontal es
mas prevalente y severa en pacientes con diabetes que sin ella (Matchei y cols., 1999;
Soskolne y Klinger, 2001). Estudios epidemiolégicos y reportes de casos han
comprobado que la diabetes corresponde a un factor de riesgo importante para
periodontitis. Uno de los parametros sistémicos mas importantes utilizados en dichos
estudios es el control metabdlico, medido con la hemoglobina glicosilada (Wah Ching y
cols., 2006).

La severidad de la enfermedad periodontal aumenta con la edad, sin predileccion
por género. A mayor duracién o tiempo de enfermedad (DM), mayor dafio, mientras que
la dosis de insulina no se relaciona con el grado de severidad (Taylor y cols., 2013). Sin
embargo el control deficiente de la glicemia contribuye a la aparicién de formas mas
severas de gingivitis y periodontitis (Weidlich y cols., 2008). Si bien en la mayoria de los
estudios, los pacientes con control deficiente de la glicemia presentaban mayor
destruccion, no existe informacion concluyente que el dafio periodontal sea provocado
exclusivamente por dicho factor (Wah Ching y cols., 2006). Estos antecedentes sin
embargo, permiten proponer que el mal control metabdlico de la diabetes es un factor
importante que puede modular negativamente la evolucion de la enfermedad
periodontal.
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Un estudio pionero en este sentido fue el realizado por el grupo de Grossi y
Genco durante los afios 90’ en la poblacién de los indios Pima de EE.UU, la poblacién
con la mayor prevalencia de diabetes de tipo 2 del mundo. Estos trabajos mostraron
que la diabetes puede actuar como un importante factor de riesgo para la pérdida de
insercion periodontal con una probabilidad de 2.32 veces mas que los paciente no
diabéticos. Esta asociacion parece ser extremadamente estrecha en la poblacién antes
mencionada, en la cual los sujetos diabéticos no insulino dependientes presentaron una
pérdida 6sea 2.6 veces mayor en comparacién con pacientes no diabéticos. Por otro
lado, si las condiciones de mantencién y cuidados periodontales son adecuadas a lo
largo del tiempo, la evolucion de pacientes diabéticos puede ser similar tanto en insulino
como en no insulino dependientes. Este hecho permite resaltar nuevamente que la
hiperglicemia crénica juega un rol protagonico en los efectos periodontales de la
diabetes (Smith y cols., 2012).

En un estudio de 2 a 3 afios de seguimiento, se constaté que la diabetes mal
controlada se acompafnaba de mayor pérdida de hueso alveolar y de insercién que la
diabetes bien controlada (Mealey y Moritz, 2004). Otros autores comunicaron que el
control deficiente de la diabetes durante los 2 a 5 afos previos al estudio, se asociaba
a una prevalencia significativamente mayor de sacos profundos y pérdida de insercién
avanzada que en los pacientes con buen control de la glicemia (Mealey y Oates, 2006).
Esta tendencia ha sido confirmada por revisiones de otros autores (Taylor y cols.,
2013). Algunos estudios sin embargo, han hallado escasa relacién entre el control de la
glicemia y la extension y gravedad de la periodontitis, mientras que otros no han
constatado relacién alguna (Taylor y cols., 2013; Wah Ching y cols., 2006).

Tervonen y cols. 2000, citado por Taylor y cols., 2013, observaron una mayor
prevalencia de pérdida de hueso alveolar a medida que empeoraba el control de la
glicemia. El porcentaje medio de sitios con > 15% de pérdida de 6sea iba del 28% en
los pacientes con diabetes bien controlada, al 44% en los pacientes mal controlados.
Sin embargo, las diferencias no alcanzaron significacion estadistica, tal vez debido al
pequefio tamafo de la poblacion estudiada. Bridges y cols., 1996, citado por Mealey y
Moritz, 2004, encontr6 mayores profundidades de sondaje, sangrado al sondaje y
perdida de insercién en 118 individuos con diabetes mellitus comparados con 115
controles emparejados por edad, pero el nivel de control de la glicemia en los pacientes
con diabetes mellitus no se relacioné con los parametros periodontales medidos. La
presencia de enfermedad periodontal en algunos diabéticos puede relacionarse mas
con otros factores de riesgo de periodontitis, como mala higiene bucodental y tabaco,
mas que con la mera presencia de diabetes (Mealey y Moritz, 2004; Wah Ching y cols.,
2006).

Diversas hipétesis se han desarrollado con el fin de explicar la relacion entre
diabetes y periodontitis. La primera hace alusién a que la hiperglicemia e hiperlipidemia
presente en la diabetes provocaria una alteracion metabdlica que exacerbaria la
respuesta inflamatoria inducida por bacterias a nivel periodontal, como una
complicacion mas de la diabetes (Figura 1) (Soskolne y Klinger, 2001).
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incluyendo:

Periodontitis

Figura 1: Esquematiza la teoria de que la hiperglicemia sostenida
presente en la diabetes generaria una serie de cambios en
distintos tejidos generando multiples complicaciones, entre
ellas la periodontitis (Soskolne y Klinger, 2001)

La segunda hipoétesis propone que una desafortunada combinacion de genes en
el cromosoma 6, hace al hospedero mas susceptible a factores externos que pueden
dar origen a diabetes o enfermedad periodontal (Figura 2). En el caso de la diabetes
alterando el eje de almacenamiento normal de la glucosa en el islote pancreatico y a
nivel periodontal se desregularia el equilibrio entre la microbiota y la respuesta inmune
(Bascones-Martinez y cols., 2011).
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Figura 2: Esquema de la teoria de la combinacion
de genes que determina un origen comun
para diabetes y periodontitis (Soskolne y
Klinger, 2001).

Estas dos teorias no establecen una relacion directa entre ambas patologias,
sino que solo pretenden describir un origen comun o clasificar a la periodontitis como
una complicacion de la diabetes.

Sin embargo otra explicacion mas completa, para la interrelacion de dichas
patologias se basa en la union de los AGE a su receptor celular (RAGE) (Figura 3).
Como fue mencionado, los AGE se depositan sobre neutroéfilos y macréfagos inhibiendo
sus capacidades fagociticas y quimiotacticas. De acuerdo a esta teoria los
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polimorfonucleares y macrofagos estimulados por los AGE muestran una
hiperrespuesta ante el avance bacteriano, liberando una gran cantidad de citoquinas y
mediadores solubles que finalmente producen una gran destruccion del tejido conectivo
en dichos pacientes (Bascones-Martinez y cols., 2011).

AGEs ‘

g

MACROFAGOS (AGE-RAGE)

g

SINTESIS/LIBERACION DE TNFaq, IL-18 ‘

g

CASCADA DEGRADATIVA

g

HIDROLASA, MMP, COLAGENASAS

g

DESTRUCCION DEL TEJIDO CONECTIVO

Figura 3: Esquema que explica la teoria de destruccion del tejido conectivo a partir de los AGE
(Bascones-Martinez y cols., 2011).
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V. indice Periodontal de Necesidades de tratamiento para la comunidad (CPITN).

Con el fin de evaluar la necesidad de tratamiento, la organizacién Mundial de la
Salud (OMS) y Ainamo y cols., 1982, crearon un sistema de indices para evaluar a
grandes poblaciones o “Community Periodontal Index of Treatment Needs” (CPITN). El
CPITN es principalmente un procedimiento de deteccion que requiere la evaluacion
clinica de la presencia o ausencia de sacos periodontales, calculo y sangrado gingival.

El CPITN ofrece un método diagndstico simple para determinar el nivel
intervencién necesaria y también una herramienta para el seguimiento longitudinal de
los cambios patologicos. La realizaciéon del CPITN ofrece un medio practico de
evaluacion de las necesidades de tratamiento periodontal por parte del profesional
(Cutressi y cols., 1987). Posteriormente fue utilizado y recomendado para describir la
prevalencia de la condicién periodontal (Gytten, 1989). Sin embargo en relacion a la
validacién del CPITN y los métodos para la medicion de la condicién periodontal, en el
afio 1994, se concluyd que los datos entregados por el CPITN no debiesen ser
representados por un solo cédigo total, sino que debiesen ser expuestos por sextantes
0 mejor aun por diente. También se concluyo que lo anterior otorga una ventaja en la
medicion de los componentes como célculo y sangrado, ayudando a disminuir la sobre
estimacion de la necesidad de tratamiento que entrega el CPITN (Lewis y cols., 1994).

En revisiones sistematicas posteriores se menciona al CPITN como el método
mas utilizado para la valoracién del estado periodontal en poblaciones y que a pesar de
sus limitaciones, hubiera sido imposible realizar la revision sin él (Gjermo y cols., 2002)

Para su realizacion, la arcada se divide en sextantes y cada diente se evalua
mediante el sondaje periodontal con sonda OMS (descrita mas adelante), consignando
solo el valor mayor detectado en alguno de los sitios que rodean a dicha pieza dentaria.
Para la representacion del sextante se elige sélo la medida mas profunda de éste.

El estado periodontal se clasifica en:

- Cddigo 0: salud

- Cddigo 1: sextante sin sacos, ni calculo, ni restauraciones desbordantes, pero
se observa sangrado después del sondaje en una 0 mas sitios.

- Cdbdigo 2: sextante que no presenta sacos de mas de 3 mm, pero se
observan factores de retencion de calculo dental y placa bacteriana tanto
supra como subgingival.

- Cddigo 3: sextante con bolsas de 4-5 mm de profundidad

- Cddigo 4: sextante con bolsas de 6 mm o mas

La necesidad de tratamiento se establece en base al codigo de mayor gravedad.
- NT 0: salud gingival

- NT 1: necesidad de mejorar higiene oral (cddigo 1)
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NT 2: necesidad de mejorar higiene oral, eliminacion de obturaciones
desbordantes, destartraje y/o pulido radicular (cédigo 2-3)
NT 3: necesidad de tratamientos complejos (cédigo 4)
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VI. Terapia periodontal de mantenimiento.

El tratamiento estandar de los casos de periodontitis cronica sin tratamiento
previo, incluye instrucciones de higiene bucal y desbridamiento no quirurgico, a veces
complementado con procedimientos quirurgicos. Uno de los objetivos del tratamiento ha
sido reducir la profundidad de sondaje. Debido a la naturaleza crénica de la periodontitis
y a la incapacidad de los parametros clinicos existentes para predecir la progresion de
la enfermedad, es necesario realizar un control y un tratamiento continuados para evitar
la recurrencia de la periodontitis. Los principios del mantenimiento periodontal estan
bien establecidos y son considerados el tratamiento estandar. Los principios generales
de la fase post tratamiento de la terapia periodontal también han sido establecidos. Sin
embargo, se utilizan en la bibliografia diferentes términos para describirlo, como
mantenimiento periodontal, cuidados periodontales de mantenimiento y terapia
periodontal de mantenimiento, que a su vez representan, de algun modo, entidades
distintas. La expresion «terapia periodontal de mantenimiento» (TPM) es un término
mas amplio y se dirige a los pacientes previamente tratados por enfermedad periodontal
(Renvert y Persson, 2004). El compliance o cumplimiento hace referencia a la
capacidad del paciente de seguir la indicacion médica y en particular los controles de
mantencion (Heasman y cols., 1989; Wilson, 1996). Cuando los pacientes cumplen el
TPM sugerido, la gran mayoria conservan sus dientes por periodos mayores (Wilson,
1996). El Position Paper de la AAP menciona que incluso después de 10 afos de
seguimiento, en pacientes que siguieron al menos la TPM en forma periddica, se
observan parametros periodontales mas cercanos a la salud que en pacientes que no la
recibieron (AAP, 2003).

La terapia periodontal de mantenimiento comprende diversas acciones como:
puesta al dia de la historia médica y dental, exploracién de los tejidos blandos
extraorales e intraorales, examen de los dientes, revision radiografica, evaluacion de la
higiene bucal del paciente, evaluacion periodontal y de los factores de riesgo,
eliminacién de placa y calculo supragingivales y subgingivales y nuevo tratamiento de la
enfermedad, cuando esté indicado (Renvert y Persson, 2004).

Los objetivos terapéuticos de la TPM son (AAP, 2003):

1. Prevenir o minimizar la recurrencia y la progresion de la enfermedad periodontal
en pacientes que han sido previamente tratados por gingivitis, periodontitis y
periimplantitis.

2. Prevenir o reducir la incidencia de pérdida de dientes, controlando la denticion y
las protesis.

3. Aumentar la probabilidad de localizar y tratar a tiempo otras enfermedades y
situaciones que se puedan presentar en la cavidad oral.

Una vez que se ha completado con éxito el tratamiento periodontal inicial, es crucial
que el clinico considere los factores de riesgo de recurrencia de la periodontitis y
prescriba el tratamiento adecuado (y los intervalos correspondientes), para alcanzar los
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objetivos de la TPM mencionados antes (AAP, 2003; Renvert y Persson, 2004). Segun
la AAP el intervalo sugerido puede variar dependiendo de los estudios entre 2-3 meses,
3 meses, 3-4 meses, 4-6 meses existiendo publicaciones de incluso intervalos de 18
meses. En el Position Paper de la AAP se sugiere el esquema de 3 meses (AAP, 2003).
El fundamento para indicar intervalos de 3 meses en la TPM, probablemente se basa
en la cantidad de trabajos publicados que utilizaron esta pauta como parte del disefio
del estudio, mas que en los resultados de estudios que comparen la eficacia y
seguridad de los diferentes intervalos de tiempo en la TPM (Pavez y cols., 2011; Taylor
y cols., 2013). Sin embargo, las bases biolégicas de la TPM sugieren realizar dicho
control a los 3 a 4 meses (Wilson, 1996), para evitar que el biofilm periodonto patdégeno
recolonice el surco/saco (90-100 dias) (Socransky y Haffajee, 2006).

Es evidente que el tratamiento oportuno de la periodontitis y la mantencion
adecuada mejoran la calidad de vida de los diabéticos; permitiendo alcanzar y mantener
un adecuado control metabdlico, con todas las implicancias médicas que eso conlleva
(Nesse y cols., 2009). Tradicionalmente, la atencidon odontologica del diabético se ha
pospuesto hasta que el médico certifique que el paciente esté metabdlicamente
compensado; dando, a veces, alguna sugerencia respecto del uso de anestesia o
antibioterapia. La ausencia de un protocolo de tratamiento periodontal para el diabético
descompensado ha generado una discriminacién negativa hacia estos pacientes, por la
creencia que sus tratamientos seran poco exitosos y de alto riesgo médico-legal. Esta
situacion resulta especialmente paraddjica si se sabe que la infeccion periodontal
severa contribuye al deterioro metabdlico de estos pacientes (Pavez y cols., 2011).

Para algunos autores, el cumplimiento de los esquemas de mantencién tiende a
ser menor en presencia de patologias cronicas como la diabetes (Wilson, 1996). La
literatura médica sefala que pacientes con enfermedades cronicas tienden a acudir
menos a sus controles, especialmente si dicha patologia no representa una real
amenaza, su tratamiento consume tiempo o simplemente los sintomas no generan
molestia (Ainamo y Ainamo, 1996). Afortunadamente, diabéticos bien controlados que
acuden regularmente a sus controles de mantencion periodontal y que también
mantienen un control de placa eficiente, presentan un riesgo a desarrollar periodontitis
similar a los no diabéticos. Ademas responden de la misma forma que los no diabéticos,
ante el tratamiento periodontal (Grossiy cols., 1996).
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Objetivos

Objetivo principal

Determinar el estado periodontal/necesidad de tratamiento mediante el uso del
CPITN y el grado de cumplimiento del esquema de mantencion, en pacientes DM tipo 2
atendidos en la clinica de periodoncia pregrado de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso, durante los afos 2010 y 2011.

Objetivos secundarios

1. Describir el estado periodontal y necesidad de tratamiento, junto con su
distribucién por sextantes en: inicio del tratamiento (CPITN’1), al momento del
alta periodontal (CPITN’2) y estado actual o de mantenimiento (CPITN’3).

2. Comparar las diferencias del estado periodontal inicial (CPITN’1), con el del
momento del alta (CPITN’2) y las de este ultimo con el estado periodontal actual
(CPITN’3).

3. Determinar si existe relacion entre algunos aspectos del control de la DM post
alta y el estado periodontal actual o de mantenimiento (CPITN’3).

4. Determinar el porcentaje de cumplimiento de los controles de mantencion
sugeridos a dichos pacientes (TPM) y si existe relacion entre éste y el estado
periodontal actual (CPITN’3).

5. Evaluar el nivel de satisfaccion del tratamiento periodontal recibido inicialmente,
en base a la autopercepcion.

6. Evaluar el uso de elementos de higiene interproximal y su relacion con el estado
periodontal actual (CPITN’3).

7. Relacionar la pérdida de dientes post alta y el cumplimiento del esquema de
mantencion sugerido a dichos pacientes.
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Materiales y Método

Tipo de estudio

Estudio descriptivo de prevalencia, de corte-transversal en pacientes Diabéticos
tipo 2 atendidos y dados de alta de la clinica de periodoncia pregrado en la Facultad de
Odontologia, Universidad de Valparaiso.

Poblacion y muestra

Poblacién objetivo: Pacientes ingresados a tratamiento en la asignatura de periodoncia
pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, con
diagndstico de periodontitis cronica, durante los anos 2010 y 2011 y que fueron dados
de alta durante el mismo periodo.

Muestra: 68 pacientes con diagnostico de diabetes tipo 2 y diagndstico de periodontitis,
que cumplieran ademas los criterios de inclusidon. De éstos, 3 no lograron ser
contactados por error en los teléfonos registrados (numero equivocado o teléfono fuera
de servicio), 12 no acudieron a la citacion, 3 se encontraban fuera de la region al
momento de realizar el examen clinico y 19 rehusaron participar en el estudio; El
tamano de la muestra se redujo a 31 pacientes que aceptaron firmar el consentimiento
informado (ver anexo 1).

Tipo de muestreo: Muestra no probabilistica por conveniencia.

Criterios de inclusiéon

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, ingresados durante el periodo 2010-2011
y con alta periodontal en la asignatura de periodoncia pregrado de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 de entre 30 a 75 anos tipo 2 y
Periodontitis Cronica segun la clasificacion de la AAP, 1999.

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, que tengan ficha clinica completa en la
asignatura de periodoncia pregrado y cuyo diagnostico de Diabetes precedia al
diagndstico periodontal inicial.

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, que acepten participar en el estudio y que
hayan firmado el consentimiento informado.

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, sin ninguna medicacién que induzca
agrandamiento gingival (bloquedores de canales de calcio, ciclosporina A o
fenitoina)

- Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, que carezcan de otras patologias
sistémicas que pudieran modificar la evolucion de la enfermedad y habitos como
el tabaquismo cronico.
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Materiales

* Box dental con equipamiento e insumos basicos, incluyendo unidad de
ultrasonido e insertos.

* Bandeja con instrumental de examen basico, que incluye sonda OMS.

» Jeringas Carpule, aguja 30G y anestesia con y sin vasoconstrictor.

* Curetas Gracey.

e Térulas de algodon y gasas estériles.

* Guantes de procedimiento, mascarilla desechable.

» Pasta profilactica, escobillas suaves para profilaxis.

* Kit de higiene oral consistente en cepillo dental y pasta Sensodyne® pro alivio.

* Ficha clinica de la asignatura de periodoncia, ficha de CPITN y encuestas.

* Resma de papel, tinta de impresion,computador para tabulaciéon de datos y
analisis estadistico, impresora, lapices de pasta.
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Variables

1. Sexo

Definicion conceptual: Conjunto de caracteristicas bioldgicas que definen al espectro
humano como hembras o machos

Definicién operacional: Categorizacion visual entre presencia de hombre y mujer.

Nombre de la variable Valores de la Tipo de variable Escala de medicién
variable
Sexo M= Mujer Cualitativa, Escala nominal
H= Hombre Dicotomica

Tabla lll. Clasificacion de la variable “Sexo”.

2. Diagnostico Periodontal

Definicién conceptual: Segun la clasificacion de las enfermedades periodontales de la
AAP, 1999, se clasifica la periodontitis cronica en virtud de la extension en: localizada
(menos del 30% de los sitios afectados) y generalizada (mas del 30% de los sitios
afectados). Segun la severidad basandose en el nivel de pérdida de insercion, del
siguiente modo: leve o incipiente= 1-2 mm, moderada= 3-4 mm y severa=> 5 mm de
pérdida de insercién clinica.

Definicion operacional: Utilizando el periodontograma de la ficha clinica y en base a los
parametros periodontales de pérdida de insercién de la AAP 1999, se consigno el
diagndstico mas severo cuando la enfermedad abarcaba mas del 30% de los sitios.

Nombre de la Valores de la variable Tipo de variable | Escala de medicion
variable
Diagnéstico . Crénica Severa Generalizada Cualitativa Escala ordinal

P

P. Crénica Moderada Generalizada
P. Crénica Leve Generalizada

P. Crénica Severa Localizada

P. Crénica Moderada Localizada
P. Crénica Leve Localizada

Tabla IV. Clasificacion de la variable “Diagnéstico Periodontal”
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3. Cantidad de controles médicos de la DM, realizados durante el ultimo afio.
Definiciéon conceptual: Evaluacion médica del control metabdlico de la la enfermedad

Definicion operacional. Cantidad de controles realizados en el ultimo afio en base a los
datos entregados por el individuo bajo estudio.

Nombre de la Valores de la variable Tipo de variable Escala de
variable medicidn
N° de controles 0,1,2... hastan Cuantitativa Escala
médicos en el discreta
ultimo afo

Tabla V. Clasificacidon de la variable “Cantidad de controles médicos de la DM”

4. Estado periodontal y necesidad de tratamiento (CPITN) Inicial, al momento del Alta
Periodontal y Actual.

Definicién conceptual: indice periodontal creado por la OMS en el afio 1978. Utiliza la
sonda OMS. Se correlacionan los codigos obtenidos con la necesidad de tratamiento.
Definicion operacional: La arcada se divide en sextantes y cada diente se evalua
mediante el sondaje periodontal con la sonda OMS, consignando solo el valor mayor
detectado en alguno de los sitios que rodean a dicha pieza dentaria. Para la
representacion del sextante se elige sélo la medida mas profunda de éste.
Dependiendo del grado de penetracién de la sonda se consigna un valor numérico de 0
a 4. Se homologara del periodontograma en aquellos pacientes que no tengan el CPITN
inicial y en todos los pacientes del mismo modo se obtendra el CPITN de Alta
Periodontal.

Nombre de la Valores de la variable Tipo de Escala de
variable variable medicidn
CPI - Cadigo 0: salud Cualitativa, Escala

- Caodigo 1: sextante sin sacos, ni calculo, ni
restauraciones desbordantes, pero se observa
sangrado después del sondaje en uno o mas sitios.
- Codigo 2: sextante que no presenta sacos de mas
de 3 mm, pero se observan factores de retencion de
célculo dental y placa bacteriana tanto supra como
subgingival.

- Codigo 3: sextante con sacos de 4-5 mm de
profundidad.

- Codigo 4: sextante con sacos de 6 mm o mas

pentacotémica ordinal

Tabla VI. Clasificacion de la variable “CPI”
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En relacion a la necesidad de tratamiento (TN)

Nombre de la Valores de la variable Tipo de Escala de
variable variable medicidn
Necesidad de NT 0: salud gingival Cualitativa, Escala

NT 1: necesidad de mejorar higiene oral (cédigo 1)
NT 2: necesidad de mejorar higiene oral, eliminacion
de obturaciones desbordantes, destartraje y/o pulido
radicular (cédigo 2-3)

NT 3: necesidad de tratamientos complejos (cédigo 4)

tratamiento (TN) tetracotomica ordinal

Tabla VII. Clasificacion de la variable “NT”

5. Cumplimiento del esquema de mantenciones sugeridos (TPM).

Definicion conceptual: Capacidad del paciente de adherirse a la terapia periodontal de
mantencion (TPM), sugerida al momento del alta.

Definicion operacional: Numero de controles de mantencion a los que el paciente
acudié en relacion con el numero de controles totales sugeridos, expresado en
porcentaje.

Nombre de la variable | Valores de la variable Tipo de Escala de medicién
variable
Cumplimiento TPM Porcentaje de Cuantitativa, Escala de razén
controles (0 a 100%) continua

Tabla VIII. Clasificacion de la variable “Cumplimiento de la TPM”.

6. Pérdida de dientes posterior al Alta periodontal.

Definicion conceptual: Desalojo del diente de su alvedlo debido a la destruccién de los
tejidos de soporte causada por la periodontitis y que clinicamente puede ser constatada
por la ausencia del diente en boca.

Definicion operacional: Se constatara en el examen clinico la ausencia de 1 0 mas
dientes en boca, en relacion al periodontograma de alta de la ficha clinica del paciente y
que hayan sido extraidos por movilidad o simplemente se hayan exfoliado en forma
espontanea.

Nombre de la variable Valores de la variable Tipo de variable | Escala de medicion
Pérdida de dientes | O=paciente no ha perdido Cualitativa, Escala nominal
posterior al Alta dientes dicotomica
periodontal 1=paciente ha perdido 1 o

mas dientes.
Tabla IX. Clasificacion de la variable “Pérdida de dientes posterior al Alta periodontal”.
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7. Evaluacion del control metabdlico previo al inicio del tratamiento.

Definicion conceptual: Evaluacion médica previa a iniciar un tratamiento periodontal y
que puede complementarse con examenes de laboratorio como hemoglobina
glicosilada (HbA1c).

Definicion operacional: Se determinara si existio dicha evaluacion y/o examenes de
laboratorio en base a la informacion contenida en la ficha clinica periodontal de cada
paciente.

Nombre de la variable Valores de la Tipo de variable | Escala de medicién
variable
Evaluacioén del control 1= Solicitado Cualitativa, Escala nominal
metabdlico previo al inicio | 0= No Solicitado dicotomica

del tratamiento
Tabla X. Clasificacion de la variable “Evaluacién del control metabdlico previo al inicio
del tratamiento periodontal”.

8. Nivel de satisfaccion del tratamiento periodontal

Definicion conceptual: Nivel de conformidad del paciente con los resultados obtenidos,
cuando se realiza un tratamiento o prestacion de salud.

Definicion operacional: Se constatara en la encuesta aplicada, en base a la

autopercepcion si el paciente notd cambios en la salud periodontal posterior al alta.
Dichos cambios pueden ser: mejoria, empeoramiento o simplemente sin cambios.

Nombre de la variable Valores de la Tipo de variable | Escala de medicién
variable
Nivel de satisfaccion del 0= Sin cambios Cualitativa, Escala ordinal
tratamiento periodontal 1= Mejor6 Tricotémica
recibido inicialmente. 2= Empeor6

Tabla Xl. Clasificacién de la variable “Nivel de satisfaccién del tratamiento periodontal
recibido inicialmente, en base a la auto percepcién”.
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9. Uso de elementos de higiene interproximal en el ultimo ano.

Definicion conceptual: Limpieza o higienizacion del espacio interproximal. Se define
como el espacio comprendido entre dos dientes, bajo el punto de contacto y que en
condicion de salud periodontal se encuentra ocupado por la papila interdentaria.

Definicion operacional: Utilizacion de seda dental o cepillos interproximales, en el ultimo
afo. Se obtendra en base a la informacién entregada en la encuesta.

Nombre de la variable Valores de la variable | Tipo de variable | Escala de medicién
Uso de elementos de 0= No utiliza Cualitativa, Escala nominal
higiene interproximal 1= Si utiliza dicotémica

Tabla XII. Clasificacion de la variable “Uso de elementos de higiene interproximal”.

10. Cantidad de afios que presenta DM tipo 2.

Definicion conceptual: Numero de afios que padece Diabetes tipo 2, en base al
diagndstico inicial realizado por un médico tratante.

Definicion operacional: A partir de la encuesta realizada se determinara la cantidad de

afos que padece de DM 2, restando a la edad actual del paciente, la edad en la que le
fue notificado por primera vez el diagnéstico de Diabetes.

Nombre de la variable Valores de la variable | Tipo de variable | Escala de medicion

Anos que padece DM2 0,1,2... hastan Cuantitativa Escala discreta

Tabla XIllI. Clasificacion de la variable “Cantidad de afios que presenta DM 2”
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Plan de recoleccién de datos

Obtencion de la muestra.

Se realiz6é una revision de fichas clinicas existentes en el archivo de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, para realizar una base de datos y
posteriormente seleccionar a todos aquellos pacientes que cumplieran con los criterios
de inclusidon. Se encontraron 68 pacientes, de los cuales solo 31 cumplian todos los
criterios.

Se recabd de cada ficha datos para el CPITN inicial y el de alta periodontal
ademas de otras variables como el diagndstico inicial, el esquema de controles de TPM
sugerido y la solicitud de evaluacion médica o examenes de laboratorio. Los cddigos del
CPITN inicial se obtuvieron a partir de la homologacion del PSR de la catedra. En
aquellos pacientes que no tenian PSR, se homologé usando los datos del
periodontograma, indice de higiene e indice de hemorragia de la ficha clinica. Para los
valores de profundidad de sondaje no mayores a 3 mm, sin sangrado al sondaje ni
presencia de célculo se le asigno cédigo 0. Si habia sangrado al sondaje se le asigno
cbédigo 1. Si ademas se acompanaba de calculo se asignaba cdodigo 2. En tanto los
dientes con profundidades de sondaje entre 4-5 mm (o area coloreada parcialmente
visible en el PSR) se les asign6é cédigo 3 para finalmente homologar a todas las
profundidades de sondaje mayores a 5,5 mm como cédigo 4 (area coloreada de la
sonda no visible). Del mismo modo se obtuvo el CPITN de alta.

Durante el mes de Abril de 2013 fueron citados telefébnicamente todos los
pacientes para un examen clinico.

Examen clinico y CPITN actual (CPITN’3).

A cada uno de los 31 pacientes se les concerté una sesion de ingreso en la que
previo a la firma del consentimiento informado (anexo 1), se le realiz6 un examen y
diagnostico periodontal (CPITN’3), por parte de un examinador (C.A.), registrando
dichos datos en la hoja de PSR de la asignatura (ver Anexo 2). Se le solicité a todos
ellos llenar una encuesta de 11 preguntas (ver anexo 3) referentes al modo en que
controlan la DM2, la enfermedad periodontal y sobre su percepcién del tratamiento
recibido en Periodoncia de pre grado previamente. Ademas se corroboré la informacion
de los controles de TPM a los que el paciente acudio.

El lugar para el examen fue un box odontoldgico de la clinica C de la Facultad de
Odontologia, los dias Lunes, Martes, Jueves y Viernes durante el mes de Abril de 2013
(horarios asignados en base a disponibilidad). Para llevar a cabo dicho examen se
utilizé una sonda OMS-621, marca Hu-Friedy, disefada por la OMS y que sigue la
siguiente especificacion: sonda liviana, presenta una punta esférica de 0,5 milimetros
(mm), una banda sin colorear entre los 0,5 y 3,5 mm, luego una banda coloreada negra
situada entre los 3,5 y 5,5 mm para continuar con anillos ubicados a 8,5 mmy 11,5 mm
de la punta de la sonda (Figura 4).
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Figura 4: Especificacion en milimetros sonda OMS-621 (Rapps y cols., 2002)

Tratamiento periodontal otorgado.

La totalidad de los pacientes presentd algun grado de necesidad de tratamiento
(TN) de acuerdo al resultado de su CPI, por lo que fueron atendidos oportunamente de
acuerdo a su grado de complejidad (motivacion, educacion e instruccién de higiene
oral, destartraje supragingival o pulido radicular), ademas se les entregé muestras de
pasta dental para la sensibilidad dentinaria (Sensodyne® rapido alivio).

Calibracion del examinador.

La recoleccion de datos y evaluaciones clinicas fueron realizadas por un mismo
profesional (C.A) quien previamente recibié entrenamiento y calibracién intra-
examinador para la utilizacion de sonda periodontal OMS-621, con una reproductibilidad
de +/- 1 mm.

Analisis estadistico

Los datos fueron ingresados en la planilla electrénica de Microsoft Excel 2011
para Mac y procesados con el programa estadistico STATA 11.0. Se realizé un analisis
descriptivo a través de tablas estadisticas y medidas de resumen. Las diferencias del
estado periodontal expresado en el CPITN fueron comparadas mediante la prueba no
paramétrica de signos y rangos de Wilcoxon, la comparacién de promedios con la
prueba de analisis de varianza (ANOVA) y el coeficiente de correlacién de Pearson. El
nivel de significacion fue de 5%.
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Resultados

1. Descripcién de la muestra

Se examind un total de 31 pacientes de los cuales 23 fueron mujeres (74,2%) y
solo 8 hombres (25,8%). El rango de edad fluctuaba entre 35 a 75 anos y con un
promedio de edad de 57,9 +10,35 afios. El promedio de edad en mujeres fue de 57
afios y de 60,8 en los hombres. La mediana en tanto, se ubicé en los 57 afos.

Variable N Hombres N Mujeres TotalN Promedio Min Max DE
Edad 8 23 31 57,9 35 75 | 10,35

Tabla XIV. Descripcion de la muestra por edad.
2. Diagnostico Periodontal Inicial consignado en la ficha clinica.

El diagndstico periodontal, consignado en la ficha clinica por el tratante, presentd
los siguientes resultados: el diagnostico mas prevalente fue el del Periodontitis Cronica
Severa Generalizada con un 41,9% de los casos, de los cuales el 61,5% correspondian
a mujeres. El diagnostico menos prevalente fue el de Periodontitis Cronica Moderada
Localizada con un 6,5%. Se presentaron todas las combinaciones posibles de
severidad y extension de la enfermedad periodontal a excepcidon de la modalidad leve
localizada.

Diagnoéstico Periodontal Frecuencia Porcentaje

P. Crénica Severa Generalizada 13 41,9%

P. Crénica Moderada Generalizada 8 25,8%

P. Crénica Severa Localizada 5 16,1%

P. Crénica Moderada Localizada 2 6,5%

P. Cronica Leve Generalizada 3 9,7%
Total 31 100%

Tabla XV. Frecuencia y porcentaje de los diagnésticos periodontales iniciales.

3. Cantidad de controles médicos de la DM, realizados durante el ultimo afo.

El numero de controles de la DM en el ultimo afio se obtuvo en base a los datos
entregados por el paciente en la encuesta aplicada. EI minimo y maximo de controles
realizados fue de 1 y 4, respectivamente, con un promedio de 3,1 + 6,88 controles. El
42% de los pacientes acudio a 4 controles en el ultimo afno.
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4. Estado Periodontal inicial (CPITN’1), al momento del Alta Periodontal (CPITN’2) y
actual (CPITN’3)

a) Estado periodontal y necesidad de tratamiento inicial.

Todos los pacientes examinados presentaban codigo 3 o 4 segun CPI calculado.
El cédigo 4 (al menos un sextante con sacos de 6 mm o mas) fue el de mayor
frecuencia, observandose en el 90,3% de los pacientes. EI mismo porcentaje (90,3%)
se tradujo en codigo 3 de necesidad de tratamiento, es decir, dichos pacientes tenian
necesidad de tratamiento periodontal complejo (Tabla XVI).

CPITN’1 Frecuencia Porcentaje
CPI 3 (TN:2) 3 9,7%
CPI1 4 (TN:3) 28 90,3%
Total 31 100,0%

Tabla XVI. Frecuencia de la variable “Estado periodontal inicial y necesidad de
tratamiento”.

b) Estado periodontal y necesidad de tratamiento al momento del alta.

El 58% de los pacientes presentaba al menos un sextante con codigo 1 e igual
necesidad de tratamiento (TN 1), mientras que del total de pacientes, solo 2 (6,5%)
presentaron cédigo 0. El 22,6% de los casos tenia necesidad de tratamiento 2 (codigos
2 y 3 del CPI). En tanto, 4 pacientes tenian necesidad de tratamiento 3 (complejo) al
momento del alta, correspondiente a cédigo 4 de CPI (Tabla XVII).

CPITN’2 Frecuencia Porcentaje
CPI 0 (TN: 0) 2 6,5%
CPI1 (TN: 1) 18 58,0%
CPI 2 (TN: 2)* 2 6,5%
CPI 3 (TN: 2)* 5 16,1%
CPI1 4 (TN: 3) 4 12,9%
Total 31 100,0%

Tabla XVII. Frecuencia de la variable “Estado periodontal y necesidad de
tratamiento, al momento del alta”. * Segun indice CPITN, se establece como necesidad
de tratamiento 2 a los cédigos 2 y 3 del CPITN’2.
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c) Estado Periodontal y necesidad de tratamiento Actual.

En el CPITN’3, realizado en Abril de 2013, se observd que el 48,4% de los
pacientes tenian cdédigo 3. En tanto 7 de los 31 pacientes, correspondientes al 22,6%
de los casos, tenian codigo 4. En relacidon a la necesidad de tratamiento, el 77,4% de
los pacientes tenian necesidad de mejorar la higiene oral, eliminacién de obturaciones
desbordantes, destartraje y/o pulido radicular (TN 2). En tanto, 7 pacientes,
correspondientes al 22,6% de los casos, tenian necesidad de tratamiento periodontal
complejo (TN 3) (Tabla XVIII).

CPITN’3 Frecuencia Porcentaje
CPI 2 (TN: 2)* 9 29,0
CPI 3 (TN: 2)* 15 48 .4
CPI1 4 (TN: 3) 7 22,6
Total 31 100,0

Tabla XVIII. Frecuencia de la variable “Estado Periodontal Actual y necesidad de
tratamiento actual”. * Segun indice CPITN, se establece como necesidad de tratamiento
2 alos codigos 2 y 3 del CPITN’3.

5. Distribucion por sextante del estado periodontal inicial (CPITN’1), estado
periodontal al momento del alta (CPITN’2) y el estado periodontal actual
(CPITN’3)

a) Estado periodontal inicial CPITN’1:

A partir de la informacién entregada por el CPITN inicial, correspondiente a la
homologacién del PSR, el sextante | junto con el sextante IV, presentaron la mayor
frecuencia de cddigos 4. En tanto el sextante Il fue el que presentd la mayor cantidad
de cddigos 3. En 171 sextantes homologados, el 32,2% de los sextantes presentaban
cbdigo 3y el 52% de los sextantes correspondian a cédigo 4.

Sextante Cadigo 1 Cadigo 2 Caodigo 3 Cadigo 4

N % N % N % N %
I - - 3 11,1 8 29,6 16 59,3
|| - - 2 6,9 13 44,8 14 48,3
]| - - 3 11,1 9 33,3 15 55,6
v - - 4 14,3 8 28,6 16 57,1
\' - - 6 20,7 8 27,6 15 51,7
Vi - - 9 18,5 9 33,3 13 48,2
Total - - 27 15,8 55 32,2 89 52
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Tabla XIX. Frecuencia por sextante segun cédigo del CPITN’1.

b) Estado periodontal al momento del alta (CPITN’2)

A partir de la homologacion del CPITN al momento del alta se pudo establecer
que 8 sextantes, correspondientes al 4,8% del total, presentaban cddigo 4. El sextante
1 fue el que presentd la mayor cantidad de codigos 3. Sin embargo, el 41,6% de los
sextantes presentaban codigo 0.

Sextante

Caodigo O

Cédigo 1

Cédigo 2

Cadigo 3

N | % | N | % | N|%| N | % | N | %
| 14 (539 | 5 | 192 | - | - | 6 |231| 1 | 38
T 14 (482 | 10 | 35 | 2 |67| 2 | 67| 1 | 34
0 13 (482 | 8 | 206 | 2 |74| 2 | 74| 2 | 74
v 13 | 464 | 8 | 286 | - | - | 5 |[17.9] 2 | 7.1
v 11 |379| 14 | 483 | - | - | 4 [138] - | -
Vi 4 |148| 17 | 63 | 1 (37| 3 [111] 2 | 74
Total | 69 |416] 62 | 373 | 5 | 3| 22 |[133| 8 | 48 |

Tabla XX. Frecuencia por sextante segun cédigo del CPITN’2.

c) Estado periodontal actual CPITN’3:

El sextante IV fue el que presentd la mayor cantidad de cddigos 4. Mientras que
el sextante VI fue el que presentd la mayor cantidad de cédigos 3. De 162 sextantes
examinados, el 34% presentd codigo 3 y un 11% cddigo 4. No se encontraron sextantes
con codigo 0.

Sextante Caodigo 1 Cadigo 2 Cadigo 3 Cadigo 4

Tabla XXI. Frecuencia por sextante segun cédigo del CPITN’3.

N | % N % N % N %
| 2 | 74 | 11 | 405 | 10 | 373 | 4 14,8
T 3 | 104 | 15 | 517 8 | 276 | 3 10,3
0 1 [ 39 | 12 | 461 | 10 | 385 | 3 11,5
v 4 | 143 | 13 | 464 6 | 214 | 5 17,9
v 2 7 15| 51,7 9 31 3 10,3
Vi 3 | 12 8 32 12 | 48 2 8
Total | 15 | 94 | 74 | 456 | 53 | 34 | 20 | 11 |
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6. Cumplimiento del esquema de Mantencién Periodontal sugerido (TPM).

El intervalo de controles de mantencion sugerido fue cada 3 meses en el 83,9%
de los casos y cada 6 meses en el 16,1% de los mismos. El porcentaje de cumplimiento
alcanzé un maximo del 50%, siendo en promedio no superior al 12% +18%. El 61,3%
de los paciente no acudid6 a ningun control de mantencién después del alta y el
porcentaje restante acudioé por lo menos a un control sugerido (Tabla XXII)

N° controles TPM Frecuencia Porcentaje
0 19 61,3%
1 5 16,1%
2 4 12,9%
3 3 9,7%
Total 31 100,0%

Tabla XXII. Frecuencia del cumplimiento del esquema de mantencion periodontal
sugerido (TPM).

7. Pérdida de dientes posterior al Alta periodontal.

Del total de la muestra, 5 pacientes, correspondiente al 16,1% de la muestra,
perdieron al menos un diente en forma posterior al alta indicada en la Facultad. El
maximo numero de dientes perdidos fue de 5 y el promedio fue de 2,8 +1,8 dientes
perdidos.

8. Evaluacion del control metabdlico previo al inicio del tratamiento.
Del total de la muestra, a solo 5 pacientes (16,1%), se les solicitd una evaluacion
médica o examenes complementarios previos al inicio del tratamiento periodontal.

Dichos examenes correspondia a una orden de evaluacion por médico tratante o
HbA1c.

9. Nivel de satisfaccion del tratamiento periodontal recibido inicialmente, en base a
la auto percepcion.

El 71% de la muestra relaté una mejoria en la salud periodontal después de
realizado su tratamiento, mientras que el 6,4% relaté un empeoramiento de la misma.
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Nivel de satisfaccion

Frecuencia Porcentaje

Sin Cambios 7 22,6%
Mejora 22 71,0%
Empeora 2 6,4%
Total 31 100,0%

Tabla XXIIlI. Nivel de satisfaccion del tratamiento recibido

10.Uso de elementos de higiene interproximal.

Del total de la muestra, un 64,5% de los pacientes utilizaron frecuentemente al
menos un tipo de elemento para la higiene interproximal.

Uso elem. higiene interprox Frecuencia Porcentaje
Usa 20 64,5%
No Usa 11 35,5%
Total 31 100,0%

Tabla XXIV. Uso de elementos de higiene interproximal.

11.Cantidad de afos que presenta DM 2

El minimo de afios con diabetes fue de 3 y el maximo alcanzé los 13 afios. El
promedio de anos fue de 6,1 +2,5 afios. En tanto la mediana su ubicé en los 6 afios. La
distribucién de la variable se detalla en la tabla XXV.

Anos que presenta DM Frecuencia Porcentaje
3 3 9,7%
5 16,1%
7 22,6%
8 25,8%
2 6,5%
1 3,2%
2 6,5%
10 0 0%
11 1 3,2%
12 1 3,2%
13 1 3,2%
Total 31 100,0%

Tabla XXV. Frecuencia de la variable “Cantidad de afos que presenta DM tipo 2”.
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12.Porcentaje de cumplimiento de los controles de mantencion sugeridos (TPM) a
dichos pacientes, segun estado periodontal actual (CPITN’3).

En la siguiente tabla, se observa que el mayor porcentaje de cumplimiento lo
presentan aquellos pacientes con cdodigo 4 en el CPITN’3. Seguido por el cédigo 2y 3
respectivamente. Sin embargo, estas diferencias no son estadisticamente significativas.

Promedio % Cump

2 9 13,9% 22,05
3 15 6,7% 11,44 | 0,1381
4 7 22,9% 21,19 |

Prueba de ANOVA

Tabla XXVI. Porcentaje de cumplimiento de los controles de mantencién sugeridos a
dichos pacientes (TPM) segun estado periodontal actual (CPITN’3).

13.Relacion entre el porcentaje de cumplimiento de los controles de mantencién
sugeridos (TPM) y la pérdida de dientes post alta.

En el grafico 1, se observa que no existe una relacion lineal entre el porcentaje
de cumplimiento (TPM) y el numero de dientes perdidos, con un coeficiente de
correlacioén bajo (r = -0,22).

L0 [
r=-0,22
< e
m—\
N_
~— 1@ [ ]
T T T T T T
0 A 2 3 4 5

a_.cumplimiento_.tpm

® d_perdid Fitted values ‘

Grafico 1. Representacion de la variable “Relacion entre el porcentaje de cumplimiento
de los controles de mantencion sugeridos (TPM) y la pérdida de dientes post alta”.

41



14.Diferencias entre el CPITN’1 y CPITN’2.

Al comparar el estado periodontal inicial (CPITN’1) con el estado periodontal al
momento del alta (CPITN’2) se observa una mejoria en 27 de los 31 pacientes, 4 se
mantuvieron igual y ningun paciente empeord, diferencias estadisticamente
significativas. (p<0,0001)

CPITN’1 - CPITN’2 Frecuencia Porcentaje
Mejoria 27 87%
Empeoré 0 0%
Igual 4 13%
Total 31 100,0%

Prueba de signos y rangos de Wilcoxon.

Tabla XXVII. Frecuencia de la variable “Diferencias entre el CPITN’1 y CPITN’2.”

15. Diferencias entre el CPITN'2 y CPITN’3

Al comparar el estado periodontal al momento del alta (CPITN’2) con el estado
periodontal actual (CPITN’3) se observd que 2 pacientes mejoraron su condicion
periodontal, 23 empeoraron y 6 mantuvieron su condicion periodontal. Estas diferencias
son estadisticamente significativas (p<0,0001)

CPITN’2 — CPITN’3 Frecuencia Porcentaje
Mejoria 2 6%
Empeoré 23 74%
Igual 6 20%
Total 31 100%

Prueba de signos y rangos de Wilcoxon.

Tabla XXVIII. Frecuencia de la variable “Diferencias entre el CPITN’2 y CPITN’3”

16. Distribucién del estado periodontal actual (CPITN’3) segun uso de elementos de
higiene interproximal (EHI).

En los pacientes que no utilizaron elementos de higiene interproximal, el 63,6%
presenté al menos un sextante con cddigo 4, en contraste con el valor 0 de los que si
usaron. Sin embargo el porcentaje de pacientes con codigo 3 asignado, fue mayor en
los que usaron (55%) versus los que no usaron (36,4%). Diferencias estadisticamente
significativas.
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CPITN’3 No usa EHI Usa EHI Total
N (%) N (%) N (%)
Cédigo 2 0 (0) 9 (45) 9 (29)
Cédigo 3 4 (36,4) 11 (55) 15 (48,4)
Cédigo 4 7 (63,6) 0 (0) 7 (22,6)
Total 11 (100) 20 (100) 31 (100)

0,0001

Prueba exacta de Fisher

Tabla XXIX. Frecuencia de la variable “Distribuciéon del estado periodontal actual
(CPITN’3) segun uso de elementos de higiene interproximal (EHI)”
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Discusion

El presente estudio evalu6 el estado periodontal de un grupo de pacientes DM
tipo 2 y su evolucion post alta, de acuerdo al esquema de mantencion periodontal
cumplido. Representa el primer estudio realizado en pacientes DM 2 periodontales de la
Facultad de Odontologia. Se describen ademas diversas variables que influyeron en
mayor o menor medida en los cambios del estado periodontal observados. La principal
dificultad en la realizacién del estudio fue la obtencion de datos a partir de la ficha
clinica, debido a la presencia de errores u omision de informaciéon atingente al
diagndstico y evolucion.

A pesar de la variabilidad en los parametros diagndésticos utilizados en cada
trabajo y la falta de estudios longitudinales, la evidencia apunta hacia una relacion
estrecha entre DM y Periodontitis. Es importante destacar que los disefnos
metodoldgicos de las investigaciones sobre el tema, difieren en cuanto a las
poblaciones estudiadas, el uso o no de poblaciones de control y los parametros
periodontales utilizados. Muchos estudios no han constatado relaciones especificas
entre los parametros periodontales y la duracion de la diabetes mellitus, la presencia de
diversas complicaciones de la diabetes o el grado de control de la glicemia (Soskolne y
Klinger, 2001; Taylor y cols., 2005; Weidlich y cols., 2008). Otros estudios, por el
contrario, si han hallado dichas correlaciones especificas (Mealey y Moritz, 2004). Las
diferencias encontradas en los primeros, sobre la fuerza de asociacion entre DM y
periodontitis, también se pueden explicar en parte por la distribucion geografica de las
poblaciones en estudio, existiendo variabilidad cultural y genética en la predisposicion a
desarrollar DM (Susanto y cols., 2011).

A pesar de toda esta variabilidad, revisiones sistematicas de la literatura mas
actual soportan firmemente la relacién bidireccional entre diabetes y periodontitis (Smith
y cols., 2012; Taylor y cols., 2013). La DM constituye un factor de riesgo para el inicio y
desarrollo de la periodontitis y el grupo de pacientes diagnosticados con diabetes son
considerados como pacientes de alto riesgo en cuanto a la susceptibilidad de padecer
formas severas de periodontitis (Al-Khabbaz y cols., 2011). La evidencia sustenta la
necesidad de contar con un protocolo de tratamiento y mantencién periodontal acorde
al riesgo individual del paciente, mas aun con una patologia altamente prevalente y
reconocida como factor de riesgo. Sin embargo, no se encontraron guias ni protocolos
de tratamiento periodontal para pacientes diabéticos en la Facultad de Odontologia de
la Universidad de Valparaiso, dejando al criterio clinico de la catedra la evaluacion de
dichos pacientes.

La tasa de participacion en el estudio fue inferior al 50%, lo que disminuy6 en
forma importante el tamafo de la muestra. Cabe destacar la mayor participacién de
mujeres (74,2%) por sobre los hombres (25,8%). Esta situacion podria ser atribuida a
un mayor interés en la salud periodontal por parte del grupo mujeres, aunque el 61,5%
de los casos de mayor severidad en el CPITN’3, correspondian a mujeres. El rango y
promedio de edad de los participantes del estudio (sobre los 35 afos y 57,9 afios en
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promedio) concuerda con el perfil de paciente diabético tipo 2 propuesto por la literatura
revisada (Bascones-Martinez, 2011; Smith y cols., 2012; Taylor y cols., 2013). Una
investigacion similar realizada por Ochoa y cols. en el 2012, pero que incluia a
diabéticos tipo 1, reporté un promedio de edad de 57,3 afios y también una mayor
frecuencia de mujeres (70%). No hubo diferencias en los parametros clinicos entre
pacientes diabéticos de tipo 1 y de tipo 2 (Ochoa y cols., 2012).

En tanto, el diagndstico inicial mas prevalente encontrado en el presente estudio,
fue el del Periodontitis Cronica Severa Generalizada, en un 41,9 % de los casos. Esta
cifra supone una mayor severidad y extension de la enfermedad periodontal en este tipo
de pacientes, de acuerdo con la literatura revisada (Jimenez y cols., 2012; Ochoa y
cols., 2012; Patifo y cols., 2008; Taylor y cols., 2013).

En relacion a los controles médicos de la DM, un 42% de los pacientes acudieron
cada 3 meses a la cita con su tratante y el promedio de controles al afio fue de 3,1.
Estas cifras permiten inferir un buen nivel de cumplimiento, en contraste a lo reportado
por Ainamo y Ainamo, 1996 y por Rees, 2000, quienes reportaban un escaso
cumplimiento de pacientes con patologias cronicas como la diabetes, debido
principalmente a que muchas veces la patologia no manifiesta sintomatologia alguna.
No se encontré pacientes que informaran estar sin control médico, ni tampoco con
alguna de las complicaciones graves de la DM (Retinopatia, nefropatia, ulceras en
extremidades, etc). Si bien el cumplimiento de los controles médicos, junto a la
ausencia de complicaciones de la diabetes pueden interpretarse como una sefal de
buen control metabdlico de la enfermedad, es la hemoglobina glicosilada (HbA1c), el
método mas efectivo para evaluar el control metabdlico efectivo (Pavez y cols., 2011).
En el presente estudio no fue posible evaluar la HbA1C, ya que tan solo a 5 pacientes
(16,1%) se les solicitdé una evaluacion médica o exdmenes complementarios previos al
inicio del tratamiento periodontal, probablemente debido a la ausencia de protocolo de
atencion en la asignatura.

El estado periodontal inicial y necesidad de tratamiento (CPITN’1) revela que la
condicion periodontal de los diabéticos era pobre, con un 90,3% de los pacientes con al
menos un sextante con cddigo 4. No se encontraron pacientes con cédigo total menor a
3. Si se analizan los resultados por sextante, el 84,2% de los sextantes presentan al
menos un saco de 4 a 5 mm o mas (codigo 3 y 4). Valores un poco mas bajos fueron
publicados en una investigacion similar realizada en Finlandia, donde se reporta un
48% de los sextantes con codigos 3 y 4, pero al menos un cédigo 3 0 4 en el 80% de
los individuos diabéticos (Karikoski y Murtomaa, 2003). Se reportaron resultados
similares en investigaciones realizadas en Chile a fines de la década de los noventa,
pero en pacientes sistémicamente sanos. La prevalencia de cédigos 3 y 4 del CPITN,
fue de un 90.89% en sujetos entre 35-44, y de un 100% de los sujetos entre 65-74. La
prevalencia total fue de 92.2% en ambos grupos etarios (Gamonal y cols., 1998). Lo
anterior es respaldado por revisiones actuales, en las que se describe el estado
periodontal del paciente diabético compensado con valores similares a los pacientes sin
esta patologia de base (Taylor y cols., 2013).
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En relacion a la necesidad de tratamiento inicial (TN 1), el tratamiento periodontal
complejo fue indicado en un 90,3% de los pacientes, al momento de su primera
consulta en la Facultad (CPITN’1). En tanto, Gamonal y cols., en sus investigaciones,
determinaron que el 45.7% de los pacientes sistémicamente sanos necesitaban
tratamiento periodontal complejo (codigo 4 del CPITN) (Gamonal y cols., 1998), valores
notablemente inferiores a los obtenidos en los pacientes diabéticos de la presente
investigacion.

Al momento de ser dados de alta (CPITN’2), el presente estudio revel6 que el
58% de los pacientes presentaban al menos un sextante con cédigo 1, pero todos con
parametros para el alta (indice de higiene oral mayor a 80% e indice hemorragico
inferior al 5%). Sin embargo, 4 pacientes, correspondientes al 12,9% de los casos,
presentaron al menos un sextante con sacos de 6 mm o mas de profundidad (cédigo 4).
A pesar de tener alta periodontal se sugeria volver a control para reevaluar los sitios
que mantenian las profundidades de sondaje. Al comparar CPITN’1 con CPITN’2 se
observé una mejoria en 27 de los 31 pacientes, 4 se mantuvieron igual y ningun
paciente empeord, diferencias estadisticamente significativas. Por lo que en el 12,9%
descrito, el tratamiento no logré reducir las profundidades de sondaje. No fue posible
determinar las causas de la situacién previamente descrita, ni tampoco fue posible
relacionarlo con el control metabdlico de la DM. Considerando el nivel de satisfaccion
del tratamiento recibido y autopercepcion, 22 pacientes relataron una mejoria en su
estado periodontal post tratamiento y 7 no observé cambio alguno. En tanto, 2
pacientes relataron un empeoramiento de su salud periodontal, siendo uno de ellos el
que perdié la mayor cantidad de dientes post alta y que no tuvo variaciones en los
CPITN, manteniendo el cédigo 4 total en las tres mediciones. El otro paciente empeordé
su estado periodontal desde el momento del alta, hasta la realizacion de este estudio.
Si bien ambos pacientes tuvieron un bajo cumplimiento de la TPM sugerida, 25% y 10%
respectivamente, no fue posible establecer esta variable como explicacion plausible. Lo
mas probable es que dichos pacientes hayan mantenido un control de placa bacteriana
deficiente y a pesar de referir un buen cumplimiento a sus controles médicos (4 veces
al ano), podrian tener un control metabdlico deficiente de la DM post alta periodontal.

Al analizar la necesidad de tratamiento al momento del alta (TN 2), la mayoria
de los pacientes, tenian al menos necesidad de mejorar su higiene oral. Todos
presentaban los parametros periodontales ya descritos para el alta, a excepcién de los
4 pacientes (12,9%) que tenian indicacion de retratamiento. Estudios acerca de la
efectividad del tratamiento periodontal, tanto en diabéticos compensados como en los
que presentan control metabdlico deficiente, revelaron porcentajes de retratamiento
cercanos al 3% (Darré y cols., 2008; Pavez y cols., 2011; Taylor y cols., 2013). Estas
diferencias se podrian explicar porque los estudios revisados, realizaron la reevaluacion
de los pacientes a los 6 meses, permitiendo un mayor periodo de estabilizacion vy
cicatrizacion de los tejido.

En abril de 2013, los pacientes participantes en esta investigacién, fueron
citados para evaluar el estado periodontal actual (CPITN’3). En esa instancia, el 48,4%
de los pacientes tenian sacos de al menos 4-5 mm (cédigo 3). En tanto, 7 de los 31
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pacientes, correspondientes al 22,6% de los casos, tenian sacos de 6 mm o mas
(codigo 4). Si bien estos valores revelan una condicidon periodontal general mejor que la
de antes de iniciar el tratamiento (CPITN’1), al compararlo con el estado periodontal del
alta (CPITN’2) se pudo apreciar que: 2 pacientes mejoraron su condicion periodontal,
23 empeoraron (74%) y 6 la mantuvieron. Estas diferencias eran estadisticamente
significativas (p=0,0001). En esta ocasion los dientes mas afectados eran molares
inferiores a diferencia de lo propuesto por algunos estudio que reportan a molares
superiores como los dientes mas afectados (Bascones-Martinez, 2011; Smith y cols.,
2012; Taylor y cols., 2013). Sin embargo, esta diferencia puede ser atribuida a que los
pacientes presentaban mayor pérdida de este grupo de dientes en forma previa a la
realizacion del presente estudio. En los pacientes examinados, al menos 4 individuos
habian perdido todos los molares superiores previamente a la realizacion del CPITN’1.

En tanto, el intervalo de controles de mantencién sugerido (TPM) fue cada 3
meses en el 83,9% de los casos y cada 6 meses en el 16,1% de los mismos. El primer
valor coincide con el esquema recomendado por la AAP, 2003. Se aconseja este valor
debido a que la recolonizacion de las sitios periodontales tratados, por parte de agentes
patdgenos, podria ocurrir durante este periodo si la higiene bucal no es bien mantenida,
por lo tanto, se han sugerido intervalos de mantenimiento de 3-4 meses (Wilson, 1996).
El porcentaje de cumplimiento en el presente trabajo alcanzé un maximo de 50%,
siendo en promedio no superior al 12% +18%, cifra bastante menor a la reportada por
estudios que han valorado el cumplimiento de las sesiones durante al menos 3 afos y
que establecen el cumplimiento entre 26% y el 77% (Renvert y Persson, 2004). Este
ultimo porcentaje en pacientes sin DM. El 61,3% de los pacientes DM, no acudié a
ningun control de mantencion (TPM) después del alta, cifra al menos preocupante
considerando al paciente diabético como un paciente de riesgo. El porcentaje restante
acudio por lo menos a un control.

Resultados distintos a los esperados se encontraron al comparar el CPITN’3 con
el porcentaje de cumplimiento de TPM. Aquellos pacientes que volvieron con peor
estado periodontal (cédigo 4), fueron precisamente quienes mas cumplieron el
esquema de mantencion (22,9% de cumplimiento). Sin embargo estos valores no eran
estadisticamente significativos. Segun los resultados de la presente investigacion, el no
uso en forma frecuente de elementos de higiene interproximal (EHI), pareciera tener
mayor incidencia en la aparicién de codigos 4 en el CPITN’3. El 100% de los pacientes
que no utilizaban elementos de higiene interproximal, presentaron cédigo 4, lo que
podria explicar el mayor deterioro del estado periodontal post alta. Esta aseveracion es
confirmada por publicaciones similares, que reportan mayor dafio en pacientes con DM
que no utilizan EHI frecuentemente (Karikoski y cols., 2002; Strauss y Stefanou, 2012).
Sin embargo, resultados al menos controversiales se observaron en el CPITN’3 segun
uso de EHI. El cédigo 3, fue mas frecuente en los que usaron (55%) versus los que no
usaron (36,4%). Posiblemente, esta relacion inversamente proporcional a lo esperado,
se explicaria porque dichos pacientes presentaban los diagndsticos periodontales
iniciales de mayor extension (p. Generalizada) versus los pacientes con cdodigo 4. Otra
explicacion podria ser el uso inadecuado del EHI o que estuviera mal indicado para el
tamano del espacio interdental.
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Durante el periodo de mantencion, 5 pacientes perdieron al menos un diente por
causas periodontales con un promedio de 2,8 +1,8 dientes perdidos. Otros estudios en
pacientes DM, pero que incluian a pacientes diabéticos tipo 1, revelan un promedio de 7
dientes perdidos, en el periodo de 1 afio (Ochoa y cols., 2012), aunque no detallan si se
perdieron por motivos periodontales exclusivamente. Otro estudio establecid un
promedio de 5,7 dientes perdidos en promedio en pacientes DM tipo 2, en contraste con
los 3,5 del grupo control (Patifio y cols., 2008). En revisiones recientes se establece que
la DM aumenta en un 22% la posibilidad de pérdida dentaria (Jimenez y cols., 2012).
Sin embargo, los resultados obtenidos en el presente estudio, se acercan mas al
promedio de dientes perdidos en pacientes con enfermedad periodontal pero
sistémicamente sanos. Un estudio determind un valor promedio de 4,4 dientes perdidos
en 2 a 5 afios de seguimiento, en pacientes periodontales sin otras patologias como la
DM (Matchei y cols., 1999). En tanto en Chile, un estudio realizado en Santiago reveld
que en pacientes de entre 35 a 44 afos, un 15,75% de los dientes se pierden por
enfermedad periodontal. Asi mismo, pero en el grupo etario de 44 a 65 anos, esta cifra
aumenta al 44,09% (Gamonal y cols., 1998 citado por Gjermo y cols., 2002). Se puede
inferir de lo anterior que la edad representa un factor importante en la pérdida dentaria y
junto con la DM. Al comparar la pérdida de dientes con el porcentaje de cumplimiento
de la TPM, se observdé que no existia una relacion lineal y un bajo coeficiente de
correlacion entre las variables. Estos resultados podrian explicarse por un control
metabdlico deficiente de la DM, que podria influenciar en forma negativa la progresion
de la enfermedad aun cuando el paciente acudié a los controles de mantencion. La
ausencia de examenes de hemoglobina glicosilada en dichos pacientes, no permite
comprobar la relacion propuesta.

Al describir la cantidad de afnos con diagnéstico de DM, el minimo fue de 3 y el
maximo alcanzé los 13 afios. El promedio de afos fue de 6,1 +2,5 afos. En tanto la
mediana su ubico en los 6 anos. Cifras bastante bajas en comparacion con la literatura
en donde se relatan promedio de afios con DM por sobre los 10 afios (Karikoski y cols.,
2003; Strauss y Stefanou, 2013). Sin embargo, estas cifras mayores en paises
desarrollados, podrian atribuirse a una deteccién precoz de la DM.
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Conclusiones

. De la poblacién de pacientes DM tipo 2 con periodontitis cronica, atendidos en
la clinica de periodoncia pregrado de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso durante los anos 2010 y 2011 que participaron en el
presente estudio, la mayoria presentdé un mejor estado de salud periodontal
actual evaluado mediante CPITN, que al momento de su ingreso, a pesar de un
bajo cumplimiento (12% en promedio) del esquema de mantencion sugerido al
momento del alta.

. EI CPITN’1, obtenido a partir del PSR, revelé un estado periodontal deteriorado
en el grupo de pacientes diabéticos, antes de comenzar el tratamiento. El 90,3%
de los pacientes presentaban al menos un sextante con codigo 4 y este ultimo,
se presentaba en el 52% de los sextantes.

. El porcentaje de cumplimiento de la TPM sugerida, alcanzé un maximo del 50%
y el 61,3% de los paciente no acudié a ningun control de mantencion después
del alta.

. Al momento del alta (CPITN’2) se constaté una mejoria del estado periodontal,
disminuyendo el porcentaje de pacientes con codigo 4 a 12,9%.

. En el examen periodontal actual, consignado en el CPITN’3, se logr6 establecer
que el 22,6% de los pacientes participantes tenian cédigo 4 y que el 11% del
total de sextantes examinados correspondian a dicho cédigo.

. Al comparar el estado periodontal inicial (CPITN’1) con el estado periodontal al
momento del alta (CPITN’2) se observd una mejoria en el 87% de los pacientes.
El 13% restante se mantuvo sin cambios.

. Al comparar el estado periodontal al momento del alta (CPITN’2) con el estado
periodontal actual (CPITN’3) se observo que el 6% de los pacientes mejoraron su
condicion periodontal, el 74% empeord y el 20% la mantuvo.

. EI'42% de los pacientes acudié a 4 controles médicos por la DM, en el ultimo aino
con un promedio de 3,1 + 6,88 controles. No se pudo establecer una relacion
entre la cantidad de controles médicos y el estado periodontal actual (CPITN’3).
La cantidad de anos con diabetes de la muestra, fue en promedio de 6,1 £2,5
anos.

. En relacién al porcentaje de cumplimiento de la TPM segun el CPITN’3, se pudo
concluir que aquellos pacientes con peor estado periodontal (cddigo 4) fueron
precisamente quienes mas cumplieron, sin embargo dichas cifras no eran
estadisticamente significativas.

10.El uso de elementos de higiene interproximal post alta determiné una

disminucién en la prevalencia de coédigos 4 en el CPITN’3, sin embargo, se
asocio a un aumento en los cédigos 3.

11.El 71% de los pacientes relataron una mejoria en la salud periodontal después

de realizado el tratamiento periodontal, cifra que se condice con la homologacion
del CPITN’2, el que refleja una mejoria franca del grupo en estudio.

12.No existe una relacion lineal entre el porcentaje de cumplimiento de la TPM

sugerida y el numero de dientes perdidos.
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Sugerencias

A modo de sugerencia, se recomienda aumentar el tamafo muestral en estudios

futuros, con el objetivo de realizar pruebas estadisticas y correlacionar las variables
anteriormente descritas.

Seria de gran utilidad agregar la variable HbA1C, para evaluar el control
metabdlico real del paciente diabético, establecer su relacion con el estado periodontal
y realizar posibles asociaciones.

Es aconsejable que todos los pacientes diabéticos cuenten con un examen de
Hb1Ac previo al inicio de su tratamiento periodontal o con la autorizacion del médico
tratante.
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Resumen

Introduccion. La DM tipo 2 constituye una patologia créonica altamente prevalente
en y reconocida como factor de riesgo para Periodontitis. La falta de estudios en
pacientes con ambas patologias, genera la necesidad del presente trabajo.
Objetivo. Determinar el estado periodontal mediante el uso del CPITN y el grado de
cumplimiento del esquema de mantencién, en pacientes DM tipo 2 atendidos en la
clinica de periodoncia pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Valparaiso, durante los afios 2010 y 2011. Materiales y método. Se realizé una
revision de fichas clinicas a partir del archivo de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Valparaiso, para seleccionar a todos aquellos pacientes que
cumplieran con los criterios de inclusion. Se recab6 de cada ficha datos para el
examen inicial (CPITN’1) y el de alta periodontal (CPITN’2), ademas de otras
variables. Los pacientes fueron citados en Abril de 2013 para realizar un examen
periodontal (CPITN’3), ademas se les solicitoé llenar una encuesta. Resultados. Se
examind un total de 31 pacientes. En el CPITN’1, el cédigo 4 se obtuvo en el 90,3%
de los pacientes. En el CPITN’2 el 12,9% present6 cédigo 4 y en el CPITN’3, el
22,6%. El porcentaje de cumplimiento de la TPM alcanzé un maximo del 50%,
siendo en promedio no superior al 12%. Conclusiones. Al comparar el CPITN’2 con
CPITN’3, se observo que el 6% de los pacientes mejoraron su condicion periodontal,
el 74% empeoré y el 20% la mantuvo. Aquellos pacientes con peor estado
periodontal (Cdodigo 4) fueron quienes mas cumplieron la TPM, sin embargo dichas
cifras no eran estadisticamente significativas.
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Anexos
Anexo 1

Consentimiento informado Ne:

El presente consentimiento debe ser leido a conciencia y establece lo siguiente:

1. Acepto participar en la investigacidon realizada por Dr. Cristian Araneda T., residente de
Periodoncia e Implantologia, Universidad de Valparaiso, la cual que pretende conocer estado
actual de las encias y el cumplimiento de los controles recomendados luego del alta, en
pacientes Diabéticos tipo 2, atendidos entre los afos 2009 y 2011 en la Facultad de
Odontologia.

2. Comprendo que para determinar lo anterior se me debe realizar un examen dental, que
consiste en introducir una sonda entre el diente y la encia para obtener mediciones en cada
diente, tal como se me realizé la primera vez que fui atendido en la clinica de periodoncia.

3. Ademas se me solicitara llenar una pequena encuesta relacionada con el control que he
llevado de la diabetes.

4. Autorizo al Dr. Cristian Araneda para utilizar los datos entregados en dicha encuesta y los
contenidos en la ficha clinica almacenada en la Facultad, sin embargo queda terminantemente
prohibido la divulgacion o publicacion de mis datos personales.

5. En caso de requerir tratamiento en mis encias, seré derivado a quien corresponda en la
asignatura de periodoncia (pregrado o postgrado) para que en forma gratuita lo realice en un
plazo maximo de 3 meses. El tratamiento incluye la eliminacién de la placa bacteriana causante
de la infeccién y al igual que el primer tratamiento recibido, podria causar sensibilidad a los
alimentos muy frios o calientes durante los primeros dias. Para evitar dicha complicacion se me
entregara en forma gratuita una pasta dental para la sensibilidad dentinaria.

6. Participacién voluntaria: La participacion es estrictamente voluntaria y puedo negarme a un
retratamiento si lo estimo conveniente o a abandonarlo en cualquier momento.

Desde ya agradecemos su participacion llenando la siguiente autorizacion.

AUTORIZACION Ne:

He leido el procedimiento descrito arriba. El(la) investigador(a) me ha explicado el estudio y ha
contestado mis preguntas. Yo , en forma voluntaria doy mi
consentimiento para que en el estudio del Dr. Cristian Araneda T. sobre Diabetes, se utilice mi
ficha clinica y la encuesta que llenaré. Acepto ademas ser derivado para retratamiento
periodontal si fuese necesario. He recibido copia de este procedimiento.

Firma Rut - Fecha [/ /2013
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Anexo 2

’. Universidad de Valparaiso
Facultad de Odontelegia
Citedra de Periodoncia

EXAMEN PERIODONTAL SIMPLIFICADO P.S.R.

Nombre:

Edad:

Direccidén:

Teléfonos:

Anamuesis:

Fecha:

€6digo G:sin calculos o
margenes defectuosos. encia no
sangra

Codigo 1: 1dem 0. pero hay
sangrado post sondaje

Codigo 2: hay sangrado
post sondaje v cdloule supra y
sub gingivales ¥o nuirgenes
defectuosos

Codigo 3:Area coloreada
parcialmente visible.

Codigo 4: Area coloreada
desaparcce commpletamente,
indicando sondajes mayores a
3.5 mm

Codigo {*}iLesion de furca,
movilidad, problemas
mucogingivales, recesiones
hasta el area colorsada de la
sonda (3.5 mm. o mayaor)

VALOR P.S.R. PACIENTE

FECHA

GRUPOS

1N mj IVD v Dw

[

NECESIDAD DE TRATAMIENTO
Cédigo 1:Instruccién de higiene Oral

Codigo 2: 1+ Limpieza profesional y
remocion de factores retenedores de placa.
Cédigo 3: Fvaluacidu periodontal completa.
periodontograma v radiografias. Codige 2+
Tratatwento petiodontal especifico

Codigo 4: Derivacion a especialista

Tratanmiento periodontal complejo
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Anexo 3

Encuesta Diabetes

La siguiente encuesta forma parte del trabajo de investigacién realizado por el Dr. Cristian
Araneda T, residente de la especialidad de Periodoncia e Implantologia de la Universidad de
Valparaiso. No se solicitan datos personales y se mantendra la confidencialidad durante toda la
investigacion.

1 Edad ..... anos
1 Hace menos de 6 meses ...
¢,Cuando fue la ultima vez 2 Hace 6 a 11 meses ...
2 que se hizo el examen de 3 Hace 1 a 2 afios ...
azucar en la sangre? 4 Hace mas de 2 afos ...
5 No sabe/No esta seguro/a ...
¢ Qué edad tenia cuando le
3 dijeron que padecia de ____Afos
diabetes?
¢Que tratamll’entocl) . 1 Alguno ...
recomendacion médica le .
o ) 2 Ninguno ...(Pase a la Preg. 6)
4 han indicado para la diabetes .
: . 3 No sabe/No esta seguro/a ... (Pase a la
0 para bajar el azucar en la
o Preg. 6)
sangre”
4.1 Tomar medicamentos ; EI
0...
. . 1Si...
4.2 Llevar una dieta especial 2 No ..
. 1Si...
4.3 Bajar de peso 2No ..
No tomar bebidas alcohdlicas | 1 Si ...
4.4
en exceso 2 No ...
Hacer ejercicios o actividad 1Si...
4.5 Iy
fisica regularmente 2No ...
46 Remedios caseros 18Si...
) (especifique): 2No ...
4.7 Otra recomendacion: 1Si...
2No ...
5 Si toma medicamentos para la diabetes, ¢ cuales esta tomando?
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¢ Donde suele controlarse

1 Hospital o consultorio ...
2 Médico de empresal/trabajo ...
3 Médico privado/Clinica privada ...

6 . .
el azucar de la sangre? 4 Usted mismo ...
5 No se la controla ...
6 De otro modo o en otro lugar ...
En los ultimos 12 meses, Cantidad de veces .... por .....
s 2 : 1 Por dia
¢con qué frecuencia 2 Por semana
7 aproximada se ha 3 Por mes
controlado su azucar en la | 4 Porafio
" 5 Nunca 00/0
sangre: 6 No sabe/No esta seguro/a
¢, Ha oido hablar de la
hemoglobina glicosilada? , -
mog 9 : 1 Si afnos
8 (Si la respuesta es S, 2No
anotar cuantas veces se la .
! i 3 No sabe/No esta seguro/a ...
han medido en los ultimos
12 meses.)
Aproximadamente,
j cuantas veces en los .
¢ Cantidad de veces
ultimos 12 meses ha
9 . 1 Nunca ...
consultado con un médico .
2 No sabe/No esta seguro/a ...
0 con personal de salud
por su diabetes?
En los ultimos 12 meses,
¢ Ha tenido alguna 1Si... CUull? o
10 | complicacion relacionada | 2 No ...
con la diabetes? 3 No sabe/No esta seguro/a ...
11 [ En relacion al tratamiento de las encias recibido en la clinica de la Universidad
¢ Noté cambios en la salud | 1 Mejoria ...
11.1 | de las encias después del | 2 Sin cambios ...
tratamiento? 3 Empeor? ...
¢ Utiliza algun elemento de
higiene entre los dientes 1Si... ¢cadacuanto?.........
11.2 | (seda o cepillos 2No...
interproximales)?
; Ha seguido los controles . .
¢ guido . 18Si... icadacuanto? .........
11.3 | de mantencion después
2No ...
del alta?
¢ Desde su ultimo control
114 | €D la Facultad, ha 1Si... Motivo ............
" | consultado dentista en 2No...

otro lugar?
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