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1. RESUMEN

Introduccion y objetivo: La asociacion entre diabetes y enfermedad
periodontal se ha reportado por mas de 40 afios; ademas el niumero de
individuos con diabetes tipo Il va en aumento asi como también los pacientes
con pre-diabetes. Actualmente, en Chile, no hay datos sobre el estado
periodontal de pacientes diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos. En el presente
estudio se determiné el estado de salud periodontal y desdentamiento de 100

sujetos diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos entre 18 y 70 afios de edad.

Materiales y métodos: Como parte del proyecto Domeyko de obesidad y
diabetes “Evaluacion de marcadores bioquimicos y genéticos de dafio
endotelial y periodontal en individuos obesos normoglicemicos, intolerantes a
la glucosa y diabéticos tipo 27, se realiz6 examen periodontal a 100 pacientes
diabéticos tipo 2 y pre—diabéticos y también se realiz6 examen periodontal a
un grupo control de 45 sujetos sanos. Ademas en ambos grupos se determiné

nivel de desdentamiento.

Resultados: Este estudio descriptivo evidencié una mayor prevalencia y
severidad de enfermedad periodontal en pacientes diabéticos y pre-diabéticos
al compararlos con un grupo control. De igual forma en los pacientes
diabéticos y pre-diabéticos la prevalencia de desdentados parciales fue mayor

que en el grupo control.

Conclusiones: La prevalencia de periodontitis en pacientes diabéticos
tipo 2 y pre-diabéticos de 18 a 70 afios de la provincia de Santiago, Region
metropolitana fue de 97%, mientras que la prevalencia de desdentados
parciales en los sujetos diabéticos y pre-diabéticos fue de 51%.



2. INTRODUCCION

La asociacion entre Diabetes Mellitus y enfermedades periodontales se ha
investigado por mas de 40 afios (1). Estudios clinicos han demostrado una mayor
prevalencia de la periodontitis en pacientes diabéticos (2-4), sin embargo,
frecuentemente no se diferencia entre pacientes con diabetes tipo I, tipo Il y/o pre-
diabetes. La diabetes tipo 2 es el tipo mas frecuente de diabetes y afecta al 90%
de los pacientes diabéticos; en tanto que la pre-diabetes entre la poblacion
europea de mediana edad alcanza una prevalencia cercana al 15%, mientras que

en las personas de edad avanzada es del 35-40% (5).

El nimero de individuos con diabetes tipo 2 va en aumento como
consecuencia de la mala alimentacion, la obesidad, y un modo de vida sedentario
en la poblacion. También el papel de la obesidad respecto a la intolerancia a la

glucosa (pre-diabetes) esta bien documentado.

Algunas complicaciones asociadas incluyen alteracién microvascular, lo que

puede incidir directamente en el periodonto y en la respuesta defensiva (6).

En estudios realizados en Francia y Estados Unidos en poblacion adulta, se
ha informado la presencia de periodontitis en 60% de los sujetos con diabetes tipo
2 y de 36% en pacientes sin diabetes (7).

Aunque frecuentemente son indoloras en estados iniciales, las
enfermedades periodontales alteran la calidad de vida de las personas, ya que
producen sangramiento gingival, halitosis, movilidad dentaria, y finalmente pérdida
de los dientes, con el consiguiente compromiso estético y funcional del individuo.
Por otro lado la enfermedad periodontal en pacientes diabéticos puede ser

especialmente problematica por las siguientes razones.
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1. La periodontitis y/o la carencia de una denticion funcional, puede crear

dificultades en la masticacion, lo cual lleva a una dieta inadecuada.

2. La infeccion periodontal no controlada puede trastornar el control metabdlico
de la DM.

3. La pérdida de piezas dentarias en estadios avanzados de periodontitis,

deteriora el perfil sicolégico en estos pacientes.

En un estudio realizado en Estados Unidos, se encontré que la diabetes tipo
2 se asocia con una alta prevalencia de periodontitis (8). Ademas estudios
recientes en Alemania han asociado ambos tipos de diabetes a una mayor pérdida
dentaria (9).

Actualmente, en Chile, no hay datos sobre el estado periodontal de los
pacientes diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos. Un estudio del afio 2001 determiné el
estado de salud periodontal de 100 diabéticos tipo 1, de 18 a 30 afios de edad, en
Santiago de Chile (10). Un 44% de ellos presentaba periodontitis y un 22%
gingivitis. Parece evidente que en esta poblacién falta un diagndstico oportuno y
posiblemente una intervencion precoz para evitar el desarrollo de periodontitis y

detener la consecuente pérdida de piezas dentarias.

Es por esto que surge la inquietud de evaluar el estado de salud bucal de
un grupo poblacional de riesgo, como son los pacientes con diabetes tipo 2 y pre-
diabéticos de 18 a 70 afios, y compararlos con un grupo control de sujetos

periodontal y sistémicamente sanos, y de peso normal.

Este trabajo de investigacion forma parte del Proyecto Domeyko de
Obesidad y Diabetes “Evaluacion de marcadores bioquimicos y genéticos de dafio
endotelial y periodontal en individuos obesos normoglicemicos, intolerantes a la
glucosa y diabéticos tipo 2”7, de la Vicerrectoria de Investigacion y Desarrollo de la
Universidad de Chile.



ASPECTOS TEORICOS

Diabetes Mellitus y Pre-diabetes.

La Diabetes Mellitus (DM) comprende un grupo de alteraciones metabolicas
que provocan cambios en el metabolismo de los hidratos de carbono, de las
proteinas y de los lipidos. Es una de las patologias que genera mayor
discapacidad y mortalidad, especialmente en el adulto y adulto mayor, ocupando

gran parte de los recursos sanitarios en todos los paises.

Su prevalencia ha aumentado progresivamente en las ultimas décadas
como consecuencia de factores como envejecimiento de la poblacion, mayor
esperanza de vida en el diabético, mayor fecundidad de las madres diabéticas y
aumento de la obesidad, entre otros. En cuanto a su frecuencia, existen notables
diferencias entre distintas zonas geograficas y sobre todo en distintas razas. Al
afio 2000, se estim6é que mas de 35 millones de personas sufrian de DM en
nuestro continente. El 54% corresponde a América Latina y el Caribe (ALC), con
una proyeccion de 64 millones al 2025, elevdndose a un 62% en nuestra region
(11).

La expectativa de vida en Chile ha ascendido a 80 afios en mujeres y 73
afos en los hombres, con un 11,4% de personas mayores de 65 afos, siendo una
de las mas altas de ALC; por tanto, nuestro sistema sanitario requiere adaptarse a
la carga de enfermedad que constituye la DM y disefiar estrategias con efectividad
en las intervenciones a lo largo del ciclo vital, focalizandose en la poblacion de

mayor riesgo.

En Chile la prevalencia de diabetes en la poblaciéon global mostrada por la
Encuesta Nacional de Salud 2003 fue de 4,2%, siendo 4,8% en hombres y 3,8%
en mujeres, la cual se eleva a 9,4% en el grupo de 45-64 y a 15,2% en los sujetos
de 65 y mas afios. La prevalencia es significativamente mas alta en el nivel
socioecondémico bajo que en los niveles mas altos, 4,3% y 5,3% en los niveles D y

E, respectivamente, comparado con 1,7% en el grupo ABCL1 (12).



La DM es un estado de hiperglicemia cronica producido por numerosos
factores ambientales y genéticos que generalmente actdan juntos. El principal
regulador de la concentracién de glucosa en la sangre es la insulina, hormona que
es sintetizada y segregada por las células beta de los islotes de Langerhans del
pancreas. La hiperglicemia y otros trastornos bioquimicos pueden deberse a la
falta de produccion de insulina o a factores de contrarregulacion que se oponen a
su accion. Este desequilibrio origina anormalidades en el metabolismo de

carbohidratos, proteinas y lipidos (13,14).

Los tipos de Diabetes mas frecuentes son:

DM tipo 1: Este tipo de diabetes es una consecuencia de la destruccion
inmunitaria de las células 3, que suele provocar una ausencia total de secrecién
de insulina. Es habitual que la diabetes tipo 1 se manifieste en nifios vy
adolescentes, aunque los resultados de algunos estudios han demostrado que
entre el 15y el 30 % de los casos se diagnostica en personas mayores de 30 afios
(15). En este grupo de pacientes adultos con diabetes de tipo 1, la destruccion de
las células B ocurre con mayor lentitud que en los jévenes y el inicio de los
sintomas es también menos repentino. Esta circunstancia demuestra que tanto el
ritmo como la importancia de la destruccién celular pueden ser distintos para cada
paciente. En pacientes con diabetes tipo 1, la insulinopenia motiva que sea
necesario administrarles insulina exégena para su supervivencia. La falta de
insulina de estos pacientes provoca la aparicion de cetoacidosis, una enfermedad
potencialmente mortal. Esta es la razén por la cual anteriormente la diabetes de
tipo 1 se denominaba diabetes dependiente de insulina, porque los pacientes que

sufren esta enfermedad necesitan insulina exégena para sobrevivir.

Se han identificado algunos marcadores para esta destruccion
autoinmunitaria, los que pueden ser utilizados para llevar a cabo un diagnéstico o
una evaluacion del riesgo. Entre estos marcadores se incluyen los anticuerpos
contra células de los islotes y los antiinsulinicos, como la descarboxilasa del acido

glutamico vy las tirosinfosfatasas I1A-2 e IA-23 (16). Entre el 85 y el 90 % de los
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pacientes presenta uno 0 mas de estos anticuerpos, cuando se les diagnostica la

diabetes tipo 1.

La diabetes tipo 1 tiene una predisposicidn genética que se relaciona
estrechamente con los antigenos leucocitarios humanos, codificados en los genes
DQA, DQB y DRB. Los gemelos monocigoéticos tienen una concordancia para la
diabetes tipo 1 que varia del 30 al 50 % (17).

DM tipo 2: Entre el 90 y el 95 % de los pacientes diabéticos presenta este

tipo de diabetes.

Anteriormente, este tipo de diabetes se denominaba diabetes no
dependiente de insulina. Hoy en dia se sabe que los pacientes con diabetes tipo 2
presentan resistencia a la insulina, lo cual altera la utilizacion de la insulina
endogena en las células diana. Estos pacientes también manifiestan alteraciones
en la produccion de insulina. En muchos pacientes, en particular durante las
primeras fases de la enfermedad, la produccién de insulina aumenta, lo cual
produce hiperinsulinemia. A medida que la enfermedad avanza, es habitual que
disminuya la produccién de insulina y que los pacientes experimenten una relativa
carencia de insulina, al mismo tiempo que resistencia a la insulina periférica (18).
No obstante, no se observa destruccion autoinmunitaria de las células B, y los
pacientes conservan cierta capacidad para producir insulina. Este factor disminuye
la incidencia de cetoacidosis en las personas que padecen diabetes de tipo 2,
comparadas con las que sufren el tipo 1 de la enfermedad, pero la cetoacidosis
puede surgir en asociacion con la afeccion de otra enfermedad, como una

infeccion.

En el inicio de la enfermedad, y a menudo durante toda la vida, estos
pacientes no necesitan tratarse con insulina para sobrevivir. La primera anomalia
es la resistencia a la insulina, y la disfuncion de las células 3 tiene su origen en un
incremento prolongado de las exigencias secretoras de estas células, causado por
la resistencia a la insulina. En estos pacientes, la secrecion de insulina es

defectuosa, e insuficiente para compensar la resistencia a la insulina. En
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numerosas ocasiones permanecen sin diagnosticar hasta transcurridos muchos
afios, porque la hiperglicemia surge de forma gradual y asintomatica (19). La
mayoria de los pacientes que manifiestan este tipo de diabetes es obesa o tiene
un aumento del porcentaje de grasa corporal distribuida principalmente en la
regiéon abdominal. El tejido adiposo tiene una importancia notable en la aparicion
de la resistencia a la insulina. En diversos estados de resistencia a la insulina se
han demostrado concentraciones elevadas de acidos grasos libres circulantes
derivados de los adipocitos. Los acidos grasos libres fomentan la resistencia a la
insulina porque inhiben la absorcion de glucosa, la sintesis de glucogeno y la
glucdlisis, ademas de aumentar la produccion hepatica de glucosa (20).

Es posible que la resistencia a la insulina disminuya al perder peso o con la
administracion de tratamiento farmacolégico, pero es infrecuente que se
restablezca su estado normal. Ademas de la marcada predisposicidbn genética,
que todavia no se ha determinado con la claridad suficiente, el riesgo de
manifestar este tipo de diabetes se incrementa con la edad, la obesidad, los

antecedentes previos de diabetes gestacional y la ausencia de actividad fisica.

La DM tipo 2 es una enfermedad poco sintomatica, por lo que su
diagnéstico se efectla en alrededor del 50% de los casos por examenes de

laboratorio solicitados por otra causa y no por sospecha clinica.

La base genética de la DM tipo 2 es mas determinante que de la DM tipo 1,
aungue su patrén hereditario no esta aun bien establecido, siendo principal factor

desencadenante la obesidad, presente en el 60-80% de los casos (21).

Complicaciones de la Diabetes Mellitus.

La hiperglicemia cronica lleva a la formacion de productos finales de
glicosilacion avanzada (AGE's), cuya acumulacion en los tejidos se relaciona con
el desarrollo de las complicaciones organicas en los individuos diabéticos (13, 21-
23).
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Las complicaciones clasicas de la DM son:

1. Alteraciones metabdlicas agudas, tales como hipoglicemias, cetoacidosis

graves y sindromes hiperosmolares (13).

2. Infecciones agudas, especialmente urinarias y respiratorias (13).

3. Retinopatia. Su prevalencia es del 80 al 90%, después de 15 a 20 afios de
condicion diabética (22, 23).

4. Cardiopatia coronaria. Los diabéticos no sdlo tienen mayor incidencia de infarto
del miocardio, sino que su mortalidad es de 1,5 a 2 veces mas alta que en los

sujetos no diabéticos (13).

5. Nefropatia. Consecuentemente, se produce un deterioro renal por incrementos

en la presion arterial (13).

6. Enfermedad macrovascular y alteracion en la cicatrizacién de las heridas.

7. Aterosclerosis cerebrovascular, cardiovascular y periférica (13).

8. Miopatias. Pueden producir gradualmente debilitamiento y una tolerancia

disminuida al ejercicio fisico (13).

9. Neuropatia sensorial, la cual se traduce en una pérdida de la sensibilidad tactil

y disestesias.

10.Neuropatia  autonédmica causante de sintomas  gastrointestinales,
genitourinarios y cardiovasculares, y ademas de trastornos de la funcion sexual
(22).

11.Neuropatia periférica con riesgo de amputacion de extremidades inferiores
(22).
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El impacto de la diabetes y su terapia, en los pacientes y sus familias,

puede causar ademas importantes disfunciones sicosociales (22).

Tratamiento.

En la actualidad el tratamiento de la diabetes consiste no sélo en normalizar
la glicemia, sino también en intervenciones para evitar la aparicion de

complicaciones o su evolucion.

Las recomendaciones dietéticas gozan de un amplio reconocimiento como
intervencidn primordial durante el tratamiento de la diabetes. Los objetivos de esta
intervencion son reducir el peso, aumentar el control glicémico, con valores de
glicemia normales, y el control lipidico (24). Ademas el ejercicio fisico regular es
un componente importante del tratamiento de la diabetes, porque se han
identificado diversos efectos positivos, aparte de la pérdida de peso, la mejoria del

estado cardiovascular y el aumento de la capacidad para realizar trabajo fisico.

Los resultados de distintos estudios corroboran la importancia de la
intervencion farmacoldgica durante el control glicémico para reducir la aparicion de
complicaciones sistémicas. En los ultimos afios, se han comercializado farmacos
nuevos para el tratamiento de la diabetes (25). La pramlintida, por ejemplo, es un
farmaco antihiperglucémico que puede administrarse como complemento de la
insulinoterapia en pacientes con diabetes tipo 2, mejorando a largo plazo el control

glicémico y del peso (26).
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Pre-diabetes.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (27,28) y la American Diabetes
Association (ADA) (29,30) determinaron que existe un grupo intermedio de
personas cuyas concentraciones de glucosa, aunque no cumplen los criterios
diagnosticos para diabetes, son demasiado elevadas para ser consideradas
normales. Los miembros de este grupo padecen una enfermedad llamada pre-
diabetes, un término que incluye tanto la disminucion de la glucosa en ayunas
como la disminucién de la tolerancia a la glucosa. Estos pacientes suelen ser
normoglicémicos, pero en determinadas circunstancias presentan niveles de
glicemia elevados (es decir, después de ayunar o después de una carga de
glucosa, en el caso de la disminucién de glucosa en ayunas o en el de la
disminucién de la tolerancia a la glucosa, respectivamente) (31). Tanto la
disminucion de la glucosa en ayunas como la disminucion de la tolerancia a la
glucosa predisponen a la aparicion posterior de diabetes tipo 2, y la disminucién
de la tolerancia a la glucosa es un factor de prediccion fiable de infarto de

miocardio y de ictus (32).

Enfermedades Periodontales.

Las Enfermedades Periodontales son de origen infeccioso, de naturaleza
inflamatoria e inmunold6gica, crénica y siguen un modelo de progresion episédica y
sitio especifica. Estas afectan el tejido de soporte dentario, es decir a encias,

hueso alveolar, cemento radicular y ligamento periodontal.

Los datos reunidos por la OMS en mas de 35 paises, revelan que las
enfermedades periodontales figuran entre las afecciones mas comunes del género
humano. Un estudio epidemiolégico realizado en Chile el afio 1996, mostrd que la
EP tiene una alta prevalencia y severidad en adultos de estrato socio-econémico

medio-bajo y bajo (33).


http://es.mimi.hu/medicina/ligamento.html
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Gingivitis.

La gingivitis representa una respuesta inflamatoria a la colonizacion
bacteriana inespecifica sobre la superficie dentaria adyacente al margen gingival,
sin pérdida de insercion del tejido conectivo.

En etapas iniciales, bacterias provenientes de la placa, inducen cambios
vasculares, los cuales se traducen en un aumento de la permeabilidad vascular y
una activa migracion de polimorfonuclear neutréfilos (PMNN) hacia el surco y el

tejido conectivo. En esta etapa hay una destruccion del colageno perivascular.

Posteriormente, con el aumento de la cantidad de productos bacterianos, se
incrementan los cambios vasculares, el exudado inflamatorio y la migracion de
PMNN. Hay una mayor destruccion de colageno, con lo cual aumenta el infiltrado

inflamatorio en la region.

Los signos clinicos de la gingivitis son enrojecimiento de la encia,

sangramiento al sondaje, pérdida del feston y puntilleo superficial.

El dafo producido por la gingivitis es reversible, por tanto no involucra
actividad osteoclastica, ni migracion apical del epitelio de union.

Estudios han demostrado que no todas las gingivitis progresan a
periodontitis, no obstante, todas las periodontitis son precedidas en algun
momento por gingivitis (10, 34).

Periodontitis.

La periodontitis al igual que la gingivitis es de naturaleza infecciosa. Es la
presencia de inflamacion gingival en los sitios en los que se ha producido una
migracion de la insercion epitelial a las superficies radiculares, acompafiada de

una pérdida de tejido conectivo y hueso alveolar.
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De las mas de 500 especies bacterianas que pueden colonizar el surco
gingivo-dentario, solo un reducido nimero son las causantes de la enfermedad,
entre ellas se encuentran las bacterias del Complejo Naranja y las bacterias del
Complejo Rojo, donde destacan Porfiromona gingivalis, Tanerella forsitensis y
Treponema denticola, ya que estas tres bacterias se conocen como patdgenos
periodontales mayores porque estdn siempre en lesiones periodontales, en
diferentes proporciones, ademas su eliminacion del sitio periodontal, o bien su
reduccion a niveles bajos permite compatibilidad con salud periodontal, de manera
que es posible monitorear los resultados del tratamiento a través de las
proporciones o los porcentajes de estas tres bacterias, post-tratamiento (34).

Estas bacterias mas virulentas colonizan el surco gingivodentario donde se
multiplican y se extienden en direccion apical, induciendo una respuesta
inflamatoria e inmunolégica de mayor envergadura en el hospedero. Estos eventos
causan la degradacion de las fibras dentogingivales y reabsorcion de la cresta
alveolar dando paso a la migracion apical del epitelio de union. Este proceso lleva
a la formacién del saco periodontal, entidad anatomo-clinica caracteristica de la
periodontitis, permitiendo la perpetuidad del proceso gracias al continuo

suplemento de antigenos bacterianos.

El modelo de progresion de la enfermedad es un fendmeno episddico o
periddico con la presencia de estadios de quietud en los cuales no hay evidencia
de destruccion de tejidos, seguidos de periodos de exacerbacion y destruccion

masiva.

Con el avance de la destruccion se compromete la totalidad del soporte

periodontal, llevando a la pérdida del diente.

La progresion de las enfermedades periodontales depende en gran medida
de la respuesta del hospedero. Los tejidos periodontales se encuentran en un
constante estado de reparacion y mantenimiento frente al atague de la placa

bacteriana. En este contexto de accion, cualquier alteracion metabdlica en el
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hospedero que comprometa el equilibrio entre dafio-reparacién de los tejidos, va a

exacerbar la progresion de la periodontitis (35).

Enfermedad periodontal como causa de desdentamiento.

La periodontitis se considera la principal causa de pérdida de dientes
después de los 35 afios de edad (36). A la edad de 50 afios el 55% de la
poblacién de EEUU era desdentada en un arco y a la edad de 65 afos el 50% de
la poblacién era desdentada completa (37). Posteriormente en estudios realizados
en la década de los 70, el numero de dientes ausentes en adultos de edad entre
los 18 y 74 afios, disminuyo de 9,4 a 7,4 (37).

La encuesta nacional de salud del afio 2003, antes mencionada, da cuenta
del estado de salud oral de la poblacién adulta; al evaluar el desdentamiento se
observd que en las personas entre 35 y 44 afos la prevalencia de desdentados
parciales era 79,7% y la prevalencia de desdentados totales era de 0,4%, mientras
que en la poblacion de 65 a 74 afios se obtuvo una prevalencia de desdentados
parciales de 69,8% y de desdentados totales de 29,1%. Estos datos son de
importancia ya que otros estudios han indicado que un alto nivel de
desdentamiento puede contribuir a un mas pobre nivel de salud general. En
pacientes de la tercera edad, desdentados, se encontré significativamente mayor
deterioro fisico que en aquellos que mantenian mayor niamero de dientes en su
boca (12).

Tradicionalmente se pensaba que después de los 40 afios de edad, la
enfermedad periodontal era la principal causa de pérdida de piezas dentarias; sin
embargo esta apreciacién ha cambiado en el Ultimo tiempo, ya que aparentemente
la caries dental y no las enfermedades periodontales son la mas importante causa
de pérdida de dientes (38).
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Periodontitis asociada a Diabetes Mellitus y Pre-diabetes.

Las enfermedades periodontales son de tipo inflamatorio y, como tales,
pueden alterar el control glicémico de la misma manera que la obesidad, otra
enfermedad inflamatoria. Algunos estudios han mostrado que los pacientes
diabéticos con infeccién periodontal tienen un mayor riesgo de que el control
metabdlico empeore a largo plazo, comparados con los pacientes diabéticos que
no sufren periodontitis (39). Puesto que las enfermedades cardiovasculares tienen
una gran prevalencia entre las personas con diabetes, y la enfermedad periodontal
puede ser un factor de riesgo importante para infarto de miocardio y el ictus, un
estudio longitudinal reciente, analizé la influencia de la enfermedad periodontal
sobre la mortalidad por diversas causas en mas de 600 personas con diabetes tipo
2 (40). En personas con periodontitis grave, el porcentaje de mortalidad a causa
de cardiopatia isquémica fue 2,3 veces mayor que en las personas sin
periodontitis o que soélo padecian esta enfermedad de forma leve, después de
aislar los demas factores de riesgo conocidos. El porcentaje de mortalidad a causa
de nefropatia diabética aument6 8,5 veces en las personas con periodontitis
grave. La mortalidad global a causa de cardiopatia o nefropatia fue 3,5 veces mas
elevada en las personas con periodontitis grave, lo que sugiere que la presencia
de enfermedad periodontal conlleva un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular

o renal en las personas con diabetes.

Los estudios de intervenciones periodontales indican posibles efectos

metabdlicos positivos del tratamiento periodontal en las personas con diabetes.

Los resultados de distintos estudios sobre personas diabéticas con
periodontitis han demostrado aumentos en el control glicémico después del
raspado y alisado radicular combinado con tratamiento complementario con
doxiciclina sistémica (41, 42). La magnitud de este aumento suele oscilar entre el
0,9y el 1,0% en la prueba de la hemoglobina glicosilada Alc. En algunos estudios
se asocio el tratamiento periodontal con mejoras en la salud periodontal, pero se
observé un impacto minimo sobre el control glicémico. La mayoria de estos

estudios utilizd sélo raspado y alisado radicular, sin tratamiento complementario
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con antibidticos. Contrariamente, en un estudio reciente sobre pacientes con
diabetes tipo 2 que mantenian un control glicémico adecuado y sélo presentaban
gingivitis o periodontitis leve y localizada, se examinaron los efectos del
tratamiento con raspado y alisado radicular sin antibioticos sistémicos (43). Un
grupo de control de personas diabéticas con un grado similar de enfermedad
periodontal no recibié ningun tratamiento. Después del tratamiento, los pacientes
experimentaron una reduccion del 50% en la prevalencia de sangrado gingival y
una reduccién de la concentracion media de hemoglobina glicosilada Alc desde
7,3% hasta 6,5%. En el grupo de control, que no recibié tratamiento periodontal,
no se observdé ningin cambio en cuanto al sangrado gingival, tal y como se

esperaba, y ninguna mejora en la concentracion de hemoglobina glicosilada Alc.

Estos resultados indican que los cambios en el grado de inflamacién de las
encias después de un tratamiento periodontal pueden reflejarse con cambios en el

control glicémico.

Las enfermedades periodontales pueden inducir o mantener un estado
inflamatorio crénico, como indican las concentraciones de proteina C reactiva, IL-6

y fibrinbgeno que se observan en numerosas personas con periodontitis (43,44).

Se ha comprobado que las infecciones agudas no periodontales,
bacterianas y viricas, aumentan la resistencia a la insulina y empeoran el control
glicémico (45). De igual manera, la infeccion periodontal puede acentuar el estado
inflamatorio sistémico y agravar la resistencia a la insulina. EI TNF-a, producido
abundantemente por los adipocitos, aumenta la resistencia a la insulina, porque
evita la autofosforilacion del receptor de insulina e inhibe la sefalizacion del
segundo mensajero mediante la inhibicion de la enzima tirosincinasa (46). La IL-6
es importante en la estimulacion de la produccion de TNF-a; en consecuencia, la
mayor produccion de IL-6 en la obesidad provoca un aumento de la concentracion
circulante tanto de IL-6 como de TNF-a. La infeccion periodontal puede inducir un
aumento de las concentraciones séricas de IL-6 y TNF-a, y puede actuar de un

modo parecido a la obesidad al inducir o agravar la resistencia a la insulina.
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Estudios epidemioldgicos han demostrado que los individuos diabéticos
desarrollan periodontitis severa en edades mas tempranas, que pacientes no

diabéticos.

Se ha propuesto que la periodontitis seria una nueva complicacion de la
diabetes, sin embargo con un criterio estricto de la diabetes, las complicaciones
son resultado directo de un estado de hiperglicemia prolongado, por lo cual parece

mas exacto considerarlas dos enfermedades intercurrentes (43).

La diabetes incrementa la prevalencia y la severidad de las enfermedades
periodontales. Por otro lado estudios epidemioldgicos han llevado a reconocer a la
diabetes como un factor de riesgo para el desarrollo de periodontitis, con un “odds
ratio” de 2.1 a 3.0 (43).

En la busqueda de las razones por las cuales existiria una mayor
prevalencia y severidad de Periodontitis en la poblacion diabética que en la no-

diabética, se ha investigado:

1.- Factores microbiolégicos:

Niveles aumentados de glucosa en el fluido gingivo-crevicular de los
pacientes diabéticos, hizo pensar en la posibilidad de un desarrollo microbiolégico
selectivo, que explicara la mayor prevalencia y severidad de la periodontitis en
estos pacientes. Sin embargo la composicion de la flora bacteriana en los sitios
enfermos de pacientes diabéticos mal controlados, es similar a la de adultos con
periodontitis sin antecedentes de enfermedades sistémicas. Por otro lado no se ha
encontrado relacion entre el mal control metabdlico de la diabetes y la probabilidad
de ser infectado con patdgenos periodontales. Tampoco hay estudios que
demuestren claramente que el mejoramiento en el control metabdlico modifique la

flora subgingival (47).
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2.- Cambios Vasculares:

El factor causal primario en el desarrollo de cambios vasculares en la
diabetes, es la exposicion prolongada a la hiperglicemia. La lesién estructural
fundamental en los vasos pequefios es la debilidad de las membranas basales.
Cambios en la microvasculatura de la encia y mucosa alveolar son similares a las

gue se encuentran en otros organos Y tejidos. Estos cambios comprenden:

e Debilitamiento de las membranas basales de los capilares.
e Estasis en la microcirculacion.

e Engrosamiento periendotelial.

Los cambios en la microcirculacién disminuirian la oxigenacion y la
perfusion del periodonto, pero su contribucién en el aumento de la severidad de la

infeccion periodontal, parece ser menor (48).

3.-Alteracion de la respuesta inmune:

Funcion de los Polimorfonucleares neutréfilos (PMNN):

Defectos en la funcién de los PMNN ha sido considerada como potencial
causa de la infeccion bacteriana en individuos diabéticos. Este deterioro de la
funcién fue demostrada en ensayos de quimiotaxis, adherencia y fagocitosis de los
PMNN de pacientes con DM (48).

Respuesta monocitica:

Estudios demuestran que los pacientes diabéticos expresan una respuesta
monocitica exagerada al ser estimulados con lipopolisacaridos de las bacterias
Gram(-), esto se traduce en una sobreproduccion de mediadores inflamatorios
como PGE2, IL 1beta y TNF alfa (48-49).
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Otros estudios indican la existencia de niveles elevados de PGE2 e IL-1beta
en el fluido gingivo-crevicular de pacientes diabéticos. Estos altos niveles han sido
previamente relacionados con la activa progresion de lesiones periodontales en

pacientes no diabéticos (49).

El TNF, producido principalmente por macréfagos, es una molécula clave
en la respuesta inflamatoria del hospedero ante el desafio infeccioso. Su
sobreexpresion modifica la secrecion de otras citoquinas, principalmente IL-1 e IL-
6, llevando a una desregulacién inmune, que se manifestaria a nivel periodontal en
un aumento de la actividad osteoclastica y colagenasa, todo lo cual se traduciria

en mayor destruccion tisular (49).

Tanto los productos finales de glicosilacion avanzada (AGE's) como los
acidos grasos insaturados, comunmente elevados en pacientes diabéticos, son
capaces de inducir un estado monocitico activado en cuanto a la produccion de

citoquinas (49).

4. Metabolismo anormal del colageno:

El metabolismo del coldgeno en un ambiente de hiperglicemia crénica se
ve fuertemente alterado. El coldgeno es el componente predominante en el tejido
conectivo gingival, siendo aproximadamente el 60% del volumen del tejido
conectivo y el 90% de la matriz organica del hueso alveolar. Estudios in vitro han
demostrado que existe un retardo en la sintesis total de glicosaminoglicanos y
colageno bajo la influencia de altos niveles de glucosa en la sangre (50). Un
metabolismo alterado del colageno contribuiria en la progresiéon de la enfermedad
periodontal y la cicatrizacion de las heridas, en los pacientes diabéticos, ya que el

colageno es removido excesivamente e incompletamente reemplazado (48).
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FORMULACION DEL PROBLEMA

¢ Cual es estado de salud periodontal y desdentamiento de 100 sujetos
diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos, entre 18 y 70 afios de edad, en Santiago de
Chile?
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1 HIPOTESIS.

La frecuencia de periodontitis crénica en una poblacion de 100 diabéticos tipo
2 y pre-diabéticos en Santiago de Chile es superior al 50% y el desdentamiento

parcial es superior al 60%.

3.2 OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.

Determinar el estado de salud periodontal y desdentamiento de 100 sujetos
diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos entre 18 y 70 afios de edad, en Santiago de
Chile, afio 2008 — 2009.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Examinar y determinar nivel de insercién clinica (NIC), profundidad al sondaje
(PS) y movilidad dentaria.

e Determinar la prevalencia de periodontitis.

e Determinar la severidad de dicha enfermedad periodontal.

e Determinar grado de desdentamiento.
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DEFINICIONES OPERACIONALES

a) Diabetes Mellitus: estado de hiperglicemia crénica producido por numerosos
factores ambientales y genéticos que generalmente actian juntos, tales como falta
de produccién de insulina o factores de contra-regulacion que se oponen a su
accion (The expert committee on the diagnosis and classification of diabetes
mellitus,1997).

b) Diabetes Mellitus tipo 2: es una enfermedad inmunoldgica caracterizada por
altos niveles de glucosa en la sangre debido a una resistencia celular a las
acciones de la insulina, combinada con una deficiente secrecion de insulina por el
pancreas (The expert committee on the diagnosis and classification of diabetes
mellitus,1997).

c) Pre-diabetes: es el trastorno en el metabolismo de los carbohidratos que se
manifiesta por la elevacion de la glucemia capilar en el ayuno y/o por un
incremento en la glucemia después de una ingesta de glucosa, por lo cual es una
cifra por arriba de los valores considerados normales, pero por debajo de las cifras
gue indican diabetes (The expert committee on the diagnosis and classification of
diabetes mellitus,1997).

d) Edad de los sujetos: edad cumplida al momento del examen, de acuerdo a la

fecha de su dltimo cumpleafios.

e) Desdentado parcial: ausencia de la totalidad de los dientes de a lo menos un

sextante de un maxilar.

f) Diente funcional: aquel que cumple una funcion ya sea en la zona anterior o

posterior del arco dentario. Se excluyo restos radiculares.

g) Nivel de insercién clinica: distancia en mm desde el limite amelo-cementario
(detectado tactiimente con sonda de caries) hasta el fondo del surco o bolsa

sondeable, en seis sitios de cada diente. Se utilizd6 una sonda periodontal manual


http://es.wikipedia.org/wiki/Glucosa
http://es.wikipedia.org/wiki/Insulina
http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%A1ncreas
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de primera generacion (sonda de la U. de Carolina del Norte), con una presiéon

aproximada a 20 g.

h) Profundidad de sondaje: distancia en mm desde el margen gingival al fondo del
surco o bolsa sondeable, en seis sitios por diente funcional, utilizando una sonda
manual de primera generacion (sonda de la U. de Carolina del Norte), con una

presion aproximada a 20 g.

i) Salud periodontal: ausencia de bolsas o sacos periodontales, y menos de 3

dientes con pérdida de insercion clinica mayor o igual a 3 mm.

j) Unidad de muestreo: sujetos diabéticos, pre-diabéticos y controles sanos.

Los resultados seran validos para la poblacion urbana de la provincia de

Santiago, Regidén Metropolitana.
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4. MATERIAL Y METODO

4.1 Tipo de estudio: descriptivo, transversal

4.2 Determinacién de la muestra.

4.2.1 Poblacion Universo.

El universo fue la poblacion diabética tipo 2 y pre-diabética, de 35 a 70 afios
de la provincia de Santiago, Region Metropolitana.

4.2.2 Seleccién de los sujetos.

Como parte del proyecto Domeyko de obesidad y diabetes ““Evaluacion de
marcadores bioguimicos y genéticos de dafio endotelial y periodontal en individuos
obesos normoglicemicos, intolerantes a la glucosa y diabéticos tipo 27, se
programaron campafas convocando a la poblacion general para la pesquisa de
obesidad y diabetes en el Hospital Clinico de la Universidad de Chile y en la

comuna de Independencia.

Se les realiz6 examen periodontal a 100 pacientes diabéticos tipo 2 y pre -
diabéticos pesquisados durante las campafas, ademas de pacientes diabéticos en

control en el Hospital Clinico de la Universidad de Chile.

También se realizO examen periodontal a un grupo control de 45 sujetos

periodontal y sistémicamente sanos.
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Criterios de inclusion: sujetos mayores de 18 afios y menores de 70 afos,

obesos, intolerantes a la glucosa, diabéticos tipo 2 y controles sanos que

ingresaron al proyecto entre los meses de julio 2008 y agosto de 2009.

Criterios de exclusién: pacientes oncolégicos, embarazadas, personas con

patologias severas no relacionadas con obesidad, hipertension, enfermedades

cardiovasculares o diabetes.

4.2.3 Consideraciones éticas.

Todos los pacientes que aceptaron participar en el proyecto firmaron una
carta de consentimiento informado (Anexo 1). El estudio fue sometido a evaluacion
del Comité de Etica del Hospital Clinico y de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile. El estudio se rigi6 de acuerdo a los principios de la

declaraciéon de Helsinki.

El consentimiento informado explicité que todos los individuos que
participaran en el estudio podrian retirarse en cualquier momento sin ser obligados
a dar razones y sin que esto perjudicara la calidad de paciente o usuario del
Hospital Clinico de la Universidad de Chile. Ademas se les informo a los pacientes
que los resultados de este estudio serian publicados sin que el nombre o identidad
fuese revelado y los datos clinicos y experimentales permanecerian en forma

confidencial, a menos que la identidad fuese solicitada por ley.

4.3 Caracterizacion de la condicion sistémica:

Los pacientes pesquisados en la campafia que presentaron una glicemia
mayor de 126 mg/dl en ayunas o de 200 o mas en cualquier momento del dia y
hemoglobina glicosilada HbAlc mayor a 7.5%, fueron diagnosticados como
diabéticos descompensados.
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También se calcul6 el indice de masa corporal (IMC) de los pacientes con la
relacién peso en kg/talla® en m, estableciéndose como obesos, aquellos con un IMC
>30.

Aquellos pacientes que resultaron con una glicemia capilar entre 100 y 126
mg/dl en ayunas o entre 140 y 199 en cualquier momento, se les realizd una prueba
de sobrecarga con 75 g de glucosa. Los pacientes con hallazgos de glicemias
postcarga entre 140 y 199 mg/dl. se consideraron intolerantes a la glucosa o pre-

diabéticos.

Se excluyeron del estudio los pacientes que consumieran alguno de los
siguientes medicamentos (o0 diagnodstico de las siguientes enfermedades):
Anticoagulantes, Prednisona, Corticoides, Antidepresivos, Imuran, Metotrexato,
Levotiroxina, Enfermedad al corazon, Depresion, Enfermedad al tiroides sin

tratamiento, Cancer.

4.4 Examen periodontal y determinacion del grado de desdentamiento.

El examen se realizé en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile, por un examinador calibrado (AVB). Se utilizé6 una sonda
periodontal manual, de primera generacion, modelo Universidad de Carolina del
Norte, con una presion de sondaje de 20 grs., determinandose sangrado al
sondaje, profundidad de sondaje, nivel de insercion clinica (NIC), compromiso de
furcaciones y movilidad dentaria. Ademas se procedidé a contar las piezas
dentarias funcionales presentes en boca. La informacion se registro en una ficha

clinica disefiada para tal objeto (Anexo 2).
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Para determinar la extension de la Gingivitis en los pacientes, se empleo el

siguiente criterio:

1. Sin Periodontitis: ausencia de dientes con PS > 3mm y de NIC > de 3mm en el

mismo sitio.

2. Gingivitis generalizada: 50% o0 mas de los dientes examinados con

sangramiento gingival.

3. Gingivitis localizada: 25% a 49% de los dientes examinados con

sangramiento.

Los criterios diagndésticos de periodontitis fueron: pérdida de insercion de 3
mm 0 mas y sacos periodontales de 4 mm o mas, en el mismo diente, en al menos

5 dientes.

La severidad de la periodontitis se determind de acuerdo al siguiente

criterio:

1. Periodontitis leve: NIC entre 1 y 2 mm en presencia de sacos periodontales
de 4 mm. Se acepto como desviacion de la norma uno o mas dientes con >
3mm de profundidad al sondaje (PS) y menos de 30% de dientes examinados

con NIC > 3mm.

2. Periodontitis moderada: NIC entre 3 y 4 mm en presencia de sacos
periodontales de 4 mm. Se acepto como desviacion de la norma 30 % o mas
de los dientes examinados con PS > 4mm y menos de 50% de dientes

examinados con NIC > 3mm.

3. Periodontitis severa: NIC > 5 mm en presencia de sacos periodontales de 4
mm. Se acepto como desviacion de la norma 30 % o mas de dientes
examinados con 5mm de PS; o0 50% o mas de dientes examinados con NIC >

3mm en presencia de sacos con PS > 4mm.
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4.4.1 Calibracion del examinador.

En forma previa a la iniciacion de los exdmenes periodontales, se examino
a un grupo de sujetos en dos oportunidades, en dias sucesivos. Por comparacion
de los resultados de los exdmenes, se determino la extension y la naturaleza del
error diagnostico. Se logré una consistencia aceptable que va en rangos de 85-
90% (33).

4.5 Andlisis de la informacién.

Los datos obtenidos se expresaron en términos de razones porcentuales

considerando cada una de las variables en estudio:

e Género (femenino, masculino)

e Edad (de 18 a 35 afios, de 36 a 53 afios y de 54 a 70 afios)
e Estado de salud periodontal (sanos, gingivitis y periodontitis)
e [Extension de la gingivitis (localizada y generalizada)

e Severidad de la periodontitis (leve, moderada, severa)

¢ Grado de desdentamiento (dentado, desdentado parcial, desdentado total)

Posteriormente se realizd un andlisis estadistico de los datos, por medio de
proporcion para la muestra aleatoria simple, para ver existencia de diferencias

estadisticamente significativas entre los géneros y los distintos grupos de edades.
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5- RESULTADOS

5.1.- Caracteristicas demograficas.

La muestra de diabéticos (69 sujetos) y pre-diabéticos (31 sujetos), estuvo
constituida por 68 mujeres y 32 hombres, cuyo promedio de edad fue 52 afios en
ambos grupos. Del total de sujetos examinados, 4 eran desdentados totales, por lo

gue se evaluo estado periodontal en los 96 restantes.

El grupo control estuvo constituido por 45 sujetos, de los cuales 34 fueron
mujeres y 11 hombres, cuyo promedio de edad fue de 37 y 55 afios

respectivamente (Tabla 1).

5.2.- Prevalencia de Enfermedad Periodontal.

La prevalencia de periodontitis en los individuos diabéticos tipo 2 y pre-
diabéticos fue de 97% (Tabla 2 y gréfico 1).

Al analizar segun género, un 68% de las mujeres presentaron periodontitis,
sin diferencias significativas (p>0.05), al compararse con el porcentaje de hombres
con periodontitis (32%) (Gréfico 2).

En la tabla 2 se observa la distribucién de individuos diabéticos tipo 2 y pre-
diabéticos con periodontitis, de acuerdo a los grupos de edad. EI mayor porcentaje
de periodontitis (52%) se hallé en los sujetos entre 54-70 afios, no existiendo
diferencias significativas con los otros grupos de edades (p>0,05). En el grupo de
individuos entre 18-35 afios se encontré los Unicos casos de gingivitis (3%), (Tabla
2).

La prevalencia de periodontitis y gingivitis en los individuos del grupo control

fue de 55% y 7% respectivamente (Grafico 3).
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Todos los casos de gingivitis se presentaron en mujeres (Tabla 3). Del total
de pacientes con periodontitis, las mujeres presentaron un porcentaje mayor
(56%) el cual no presento diferencias significativas (p>0.05), al compararse con el
porcentaje de pacientes masculinos (44%) (Grafico 5). EI mayor porcentaje de
individuos controles con periodontitis, se hallé en los sujetos entre 36 — 53 afios
(48%), siendo la diferencia significativa con los otros grupos de edades (p<0,05).
El grupo de individuos entre 36-53 afios presentd todos los casos de Gingivitis
(100%), (Tabla 3).

Tabla 1: Caracteristicas epidemioldgicas de grupos estudiados.

Geénero Diabéticos Pre- Controles.
Tipo 2. diabéticos.

Hombres 25 7 11 43
18-35 0 2 0 2
36-53 12 3 4 19
54-70 13 2 7 22

Mujeres 44 24 34 102
18-35 0 9 19 28
36-53 14 9 9 32
54-70 30 6 6 42
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Tabla 2: Prevalencia de Enfermedades Periodontales en diabéticos tipo 2y

pre-diabéticos.

Hombres 30 0 30
(Edad:afios)

18 -35 2 0 2

36 - 53 14 0 14
54 -70 14 0 14
Mujeres 66 3 63
(Edad:afos)

18 -35 9 3 6

36 - 53 23 0 23
54 -70 34 0 34

Grafico 1.-Prevalencia de enfermedades periodontales en
diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos

B Gingivitis ® Periodontitis

3%
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Grafico 2.- Distribucion de individuos diabéticos y pre-
diabéticos con periodontitis segun género.

mHombres

B Mujeres

Tabla 2: Prevalencia de Enfermedades periodontales en grupo control.

Salud Gingivitis Periodontitis
Periodontal
Hombres 0 0 11 11
(Edad:afios)
18 -35 0 0 0
36 - 53 0
54 -70 0 0 7
Mujeres 17 3 14 34
(Edad:afios)
18 -35 14
36 - 53
54 -70 2 0 3
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Grafico 3.- Prevalencia de enfermedades periodontales en
grupo control.

M Sanos
B Gingivitis

W Periodontitis

Grafico 4.- Distribucion de individuos controles con
periodontitis segun género.

H Hombres

W Mujeres




35

5.3 Severidad de las Enfermedades Periodontales.

En el grupo de diabéticos y pre-diabéticos el 100% de los pacientes con
gingivitis la presentaban en forma generalizada (Tabla 4). El 57% de los pacientes

con Periodontitis la presentaban en forma severa.

En el grupo control el 100% de los pacientes con gingivitis la presentaba en
forma generalizada, mientras que el 48 % de los pacientes con periodontitis la

presentaba en forma severa (Tabla 5).

Tabla 4: Severidad de las Enfermedades Periodontales en diabéticos tipo 2y

pre-diabéticos.

n %
Generalizada 3 100
Localizada 0 0
e
Leve 1 1
Moderada 39 42
Severa 53 57
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Tabla 5: Severidad de las Enfermedades Periodontales en pacientes del

grupo control.

%

Generalizada 3 100
Localizada 0 0
n %
Leve 2 8
Moderada 11 44
Severa 12 48

5.4 Desdentamiento.

La prevalencia de desdentados totales de ambos maxilares en los 100
sujetos diabéticos y pre-diabéticos fue de 4% (Grafico 6). Al analizar ambos
grupos por separado, en el grupo de sujetos diabéticos esta prevalencia fue de
6%, mientras que en el grupo de sujetos pre-diabéticos no hubo pacientes

desdentados totales (Graficos 7 y 8).

La prevalencia de desdentados parciales en los 100 sujetos diabéticos y
pre-diabéticos fue de 51% (Gréfico 6), siendo por separado, de 61% en los
pacientes diabéticos y 29% en los pre-diabéticos (Graficos 7 y 8). Los resultados
arrojaron la existencia de diferencia significativa entre los diferentes grupos,
siendo el desdentamiento parcial mayor en mujeres y en el grupo etario de 54 - 70
afos (p<0.05) (Tabla 6).

En el grupo control no hubo pacientes desdentados totales, mientras que la
prevalencia de desdentados parciales fue de 29%, siendo mayor en mujeres y en
el grupo etario de 54 — 70 afos, al igual que en pre-diabéticos (Tabla 7), sin
diferencias significativas con los hombres y con los otros rangos de edades
(p>0.05).
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Grafico 6.- Grados de desdentamiento en sujetos diabéticos y
pre diabéticos

4%

H Dentados
m Desdentados parciales

W Desdentados totales

Grafico 7.- Grados de desdentamieto en sujetos diabéticos.

B Dentados
M Desdentados parciales

m Desdentados totales

Grafico 8.- Grados de desdentamieto en sujetos pre-
diabéticos.

M Dentados

m Desdentados parciales
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Tabla 6: Distribucién de desdentamiento segun género y edad en diabéticos

tipo 2 y pre-diabéticos.

Dentados Desdentados Desdentados Total
parciales Totales

Hombres n % n % n % 32
(Edad:afios)
18 - 35 2 12 0 0 0
36 - 53 10 63 4 29 50
54-70 4 25 10 71 50
Mujeres n % n % n % 68
(Edad:afios)
18 -35 8 28 1 3 0
36 - 53 10 34 13 35 0
54 -70 11 38 23 62 100
Total 45 51 4
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Tabla 7: Distribucion de desdentamiento segun género y edad en sujetos

controles.

Hombres n % n % % 11
(Edad:afios)

18-35 0 0 0

36 -53 60 17

54 -170 2 40 5 83

Mujeres n % N % % 34
(Edad:afios)

18 -35 16 59 43

36 - 53 22 43

54 -70 19 14

Total 32 13
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6.- DISCUSION

6.1 Caracteristicas demograficas.

Como parte del proyecto Domeyko se programaron campafias convocando
a la poblacion general para la pesquisa de obesidad y diabetes en el Hospital
Clinico de la Universidad de Chile y en la comuna de Independencia; por lo cual se
incluyeron en el presente estudio pacientes de diferentes comunas de la region
metropolitana que se interesaron en las campafas y de los cuales la mayoria

fueron mujeres.

El rango de edad de los pacientes en que se investiga posibles
asociaciones entre enfermedades crénicas como Diabetes y Periodontitis, es
critico, debido a la acumulacion de dafio. El presente estudio se focalizé en
individuos de 18 a 70 afios. El limite de edad superior aumenté las probabilidades
de encontrar casos de Periodontitis, mientras que el limite inferior disminuyé el
efecto de factores de riesgos concomitantes, observados en grupos de edad

mayores.

6.2 Prevalencia y severidad de las enfermedades periodontales.

La prevalencia de Gingivitis en individuos diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos
entre 18 y 70 afos, encontrada en el presente estudio fue de 3%, no
encontrandose diferencias significativas entre género y grupo de edades. Estos
resultados no concuerdan con los encontrados por Arrieta B en Espaia el afio
2003 en un grupo de sujetos diabéticos tipo 2, en donde la prevalencia de
gingivitis fue de 56% (47). Esta diferencia se puede atribuir a los altos porcentajes
de pacientes con periodontitis que se encontraron en el presente estudio y que
también se observan en la poblacion chilena en general segun estudio

epidemiologico del afio 1996 (33).
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La prevalencia de Periodontitis en diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos
encontrada en el presente estudio, fue de 97%, siendo de 100% en los sujetos
diabéticos y 90% en los pre-diabéticos no encontrandose diferencias significativas
entre ambos sexos. En el grupo control la prevalencia de periodontitis fue de 55%.
Estos resultados son similares a los encontrados por C. Mattout el afio 2003 en
Francia, donde observaron que los pacientes diabéticos tienen mayor prevalencia

de periodontitis que los sujetos no diabéticos (51).

El 57% de los pacientes diabéticos y pre-diabéticos con periodontitis,
presentaba el grado de “Periodontitis severa” y el 100% de los pacientes
diabéticos y pre diabéticos con gingivitis, la presentaba en forma “Generalizada”.
Esto podria explicarse del hecho de que los pacientes diabéticos expresan una
respuesta monocitica exagerada frente a la estimulacion de bacterias Gram
negativas (43), encontrdndose niveles extraordinariamente altos de mediadores
inflamatorios como PGE2 e IL-1 en el fluido gingivo-crevicular, dando paso a

formas mas agresivas de enfermedad periodontal (43).

El porcentaje de pacientes diabéticos y pre-diabéticos de 36 - 53 afios con
Periodontitis fue de 100%, al igual que en el grupo de 54 - 70 afios, a diferencia
del grupo control que la prevalencia de periodontitis en los mismos rangos de edad

fue de 48% y 40% respectivamente.

La alta prevalencia y severidad de la periodontitis observada en el presente
estudio en pacientes diabéticos y pre-diabéticos, también ha sido observada en la
poblacion general de Chile. En un estudio epidemiologico del afio 1996, Gamonal
J. encontr6é en los individuos entre 35- 44 afios una prevalencia de enfermedad
periodontal de 98,78% (33).

Estos resultados, tanto en poblacion diabética y pre-diabética como en la
poblacion sana, pueden ser consecuencia de la suma de diversas causas, tales

como.
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a) En los pacientes diabéticos y pre-diabéticos, la hiperglicemia cronica
significa formacion y acumulaciéon de AGE's cuyo rol patogénico se ha
demostrado en la mayoria de las complicaciones de la diabetes no asi en la
enfermedad periodontal. Se ha sugerido que la estimulacién de los
monocitos por medio de AGE's, induciria una mayor sintesis de mediadores
inflamatorios, entre ellos PGE2, IL1, y TNF, que participarian en el dafio
periodontal (43).

b) Dificultad en acceder a la atencion dental profesional, ya sea por no existir
permiso en los trabajos o por la imposibilidad de descuidar otras labores
para acudir a solicitar hora y posteriormente para acudir a la hora de
atencion; como por la insuficiente cobertura odontologica dirigida a cubrir

las necesidades de esta poblacion de riesgo (33).

c) Ausencia de medidas preventivas y de educacion el area de las
enfermedades periodontales dirigidas a la poblacién diabética y pre-
diabética, que permitan reducir la prevalencia y severidad de estas
enfermedades (33).

d) Influencia de otros factores no considerados en el presente estudio tales

como tabaquismo, nivel socio econdémico y nivel educacional.

6.3 Desdentamiento.

La prevalencia de desdentados totales de ambos maxilares en los sujetos
diabéticos y pre-diabéticos fue de 4%, mientras que en el grupo control no hubo
desdentado totales.

La prevalencia de desdentados parciales en los sujetos diabéticos y pre-
diabéticos fue de 51%, mientras que la prevalencia de desdentados parciales en el

grupo control fue de 29%.
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En el afio 2009 Kaur G. describié la asociaciéon de la alta prevalencia y
severidad de la periodontitis en pacientes diabéticos tipo 1 y tipo 2 con la pérdida
de piezas dentarias; sin embargo no describioé prevalencia de desdentamiento, y la
asociacion de la diabetes tipo 2 con la pérdida de dientes fue significativa sélo en

mujeres (9).

En el presente estudio no se considero la causa de la pérdida de dientes;
sin embargo, tomando en cuenta el dafio biolégico y sicosocial que acarrea la
pérdida de piezas dentarias como consecuencia del avance de la periodontitis, en
los pacientes diabéticos, se hace necesario disponer de un programa de
promocién y educacion en salud periodontal en dichos pacientes, ya que se ha

reconocido a la diabetes como factor de riesgo de periodontitis (7).

De acuerdo a los resultados encontrados, se sugieren programas de
promocién y educaciéon en salud bucal en esta poblacién de riesgo, que podrian
ser implementados en todos los lugares donde estos pacientes se controlan

habitualmente, ya sea en hospitales, clinicas, consultorios, etc.

Ademas, en la consulta odontolégica es habitual atender a pacientes
diabéticos y pre-diabéticos, por lo cual para proporcionar una atencién adecuada
al paciente es necesaria la interaccién activa entre el odontélogo y el médico.
Conviene que los odontélogos informen a los pacientes y a sus médicos sobre las
relaciones existentes entre la salud periodontal y el control glicémico, destacando
el caracter inflamatorio de las enfermedades periodontales y los posibles efectos
sistémicos de la inflamacion periodontal. Trabajar con pacientes diabéticos puede
representar un desafio, pero pueden lograrse buenos resultados cuando se
establecen lineas de comunicacién abierta con el médico tratante y se brinda

adecuada informacion al paciente.
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. CONCLUSIONES
Prevalencia y severidad de Periodontitis en pacientes diabéticos y pre-
diabéticos.
. La prevalencia de Periodontitis en pacientes diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos
de 18 a 70 afios de la provincia de Santiago, Region metropolitana fue de 97%,

con lo cual se acepta la hipotesis.

. La prevalencia de Periodontitis en los pacientes diabéticos tipo 2 y pre-

diabéticos, no presenté diferencia significativa entre sexos.

. EI'57% de los pacientes con Periodontitis, la presentaban en forma severa.

Prevalencia y extension de gingivitis en pacientes diabéticos tipo 2 y

pre-diabéticos.

. La prevalencia de gingivitis en pacientes diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos de

18 a 70 afos de la provincia de Santiago, Regién metropolitana fue de 3%.
. La prevalencia de Gingivitis en los pacientes diabéticos tipo 2 y pre-diabéticos,
presentd diferencia significativa entre sexos y grupo de edades, ya que solo se

dio en mujeres y en el grupo de 18-35 afios.

. Todos los pacientes con gingivitis, la presentaban en su forma generalizada.
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Desdentamiento en pacientes diabéticos y pre-diabéticos.

1. La prevalencia de desdentados totales de ambos maxilares en los sujetos
diabéticos y pre-diabéticos de 18 a 70 afos de la provincia de Santiago, Region

metropolitana fue de 4%.

2. La prevalencia de desdentados parciales en los sujetos diabéticos y pre-
diabéticos de 18 a 70 afios de la provincia de Santiago, Region metropolitana fue

de 51%, con lo cual se rechaza la hipotesis.

3. La prevalencia de desdentados parciales fue mayor en mujeres y en el grupo
etario de 54-70 afos (p<0.05).
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INVESTIGACION CLINICA

Hora de inicio:

INVESTIGADOR RESPONSABLE: Dra. Veronica Araya Q.

EVALUACION DE MARCADORES BIOQUIMICOS Y GENETICOS DE
DANO ENDOTELIAL Y PERIODONTAL EN INDIVIDUOS OBESOS
NORMOGLICEMICOS, INTOLERANTES A LA GLUCOSA Y
DIABETICOS TIPO 2.

Se me ha solicitado participar en un proyecto de investigacion que esta estudiando
en pacientes obesos y portadores de pre diabetes y diabetes tipo 2: la presencia
de enfermedad periodontal y marcadores genéticos y bioquimicos relacionados
con dafo cardiovascular. Al participar en este estudio, yo estoy de acuerdo en:

Que me realicen examen fisico:

Sl NO

Tomarme una muestra de sangre en la cual se hara el estudio genético y otros
examenes generales. La muestra de sangre se eliminara después de realizar el
estudio:

Sl NO

Si se me indica, se me realizard un tratamiento dental que puede incluir ademas
terapia antibidtica y los controles que sean necesarios durante 1 afio:

Sl NO

Si hay indicacion de extraerme un diente se me tomara una muestra de los tejidos
inflamados de la encia durante el procedimiento

Sl NO

Asistir a los controles medicos que se me indiquen en el centro de salud que me
corresponda:
Sl NO
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Yo entiendo que:

a)

b)

d)

Los posibles riesgos de estos procedimientos incluyen: un pequefio hematoma
en el sitio de puncion que no tiene mayores consecuencias; en el caso que se
utilicen, alergia a antibidticos. Para esto se me interrogara exhaustivamente
acerca de alergias previas. En caso de presentarse, serd tratada con
antihistaminicos en la forma habitual. Sangrado de encia en el caso de
extraccion dental y toma de muestra de tejido, para lo cual me daran

instrucciones precisas de que hacer en este caso.

Los posibles beneficios que obtendré en este estudio son: examen médico,
examenes de laboratorio sin costo para mi; evaluacion dental y, eventualmente
tratamiento periodontal incluyendo toma de radiografia y antibiéticos que,
tampoco tendr& costo.

Cualquier pregunta que yo quiera hacer con relacién a mi participacién en este
estudio deberéa ser contestada por: Dra Veronica Araya y Dra Gloria Lopez de
la Seccion de Endocrinologia y Diabetes del Hospital Clinico de la Universidad
de Chile; Dra Violeta Pavez de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Chile.

Yo podré retirarme de este estudio en cualquier momento sin ser obligada (0) a
dar razones y sin que esto me perjudique en mi calidad de paciente o usuario
(a) del Hospital Clinico de la Universidad de Chile.

Los resultados de este estudio pueden ser publicados, pero mi nombre o
identidad no sera revelado y mis datos clinicos y experimentales permaneceran
en forma confidencial, a menos que mi identidad sea solicitada por ley. Al
finalizar el estudio, se destruirdn las muestras relacionadas con estudio

genético.
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f) Mi consentimiento esta dado voluntariamente sin que haya sido forzada u

obligada.
FIRMA DEL INVESTIGADOR PRINCIPAL FIRMA DEL PACIENTE O
O MEDICO RESPONSABLE REPRESENTANTE LEGAL

HORA DE TERMINO

TELEFONOS DE CONTACTO:
DRA GLORIA LOPEZ: 978-8430
DRA VERONICA ARAYA: 978-8430
DRA VIOLETA PAVEZ: 978-1714

La toma de muestras, el manejo de ADN recombinante y el uso de radioisétopos
se realizara de acuerdo a las medidas de bioseguridad que dispone el “Manual de
Normas de Bioseguridad”, editado por CONICYT en 1994.
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ANEXO 2

Ficha clinica

PROYECTO DOMEYKO OBESIDAD Y DIABETES

Nombre » : Caodigo

Examinador Fecha Rx Fotos

HISTORIA ODONTOLOGICA

(Cuéndo fue su Gltima visita al dentista? 3 meses( ) 6meses( ) lafio( ) 2afios( ) mas de?2 afios( )

(Cual fue el motivo de esa visita?

¢Cuaél ha sido su mayor problema bucal?

(Le duelen los dientes con los alimentos 4cidos, dulces, frios, calientes?

;Sangra su encia?

¢ Tiene o ha tenido mal aliento? Tabaco Alcohol Drogas

(Rechina o aprieta los dientes, frecuentemente?

(Sufre de dolores de cabeza, cara, cuello y/o espalda?

(Con qué frecuencia se lava los dientes? Tipo de cepillo

,Con qué frecuencia usa seda dental? Colutorio (enjuage bucal)

¢Ha notado en su boca fuegos (aftas), abscesos, agrandamiento o manchas blancas?

(Ha tenido o tiene dientes méviles?

¢Ha tenido golpes fuertes o fracturas en la regién de la cara?

(Por qué ha perdido dientes?

(Como evalua el estado de sus dientes en una escalade 1a 10?
Apariencia 1 2 3 4 56 7 8 9 10
Funcién 12345678910

¢ Qué es lo que mas le molesta de su boca, actualmente?

(Solo diabéticos) ;Cémo han sido sus experiencias odontolégicas previas?
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