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Glosario

Placa Bacteriana o Biofilm: Conjunto de bacterias intimamente asociadas que

se encuentran circulantes en un medio acuoso, adheridas a varias superficies
naturales o artificiales, que contiene una concentracion suficiente de nutrientes

para sostener las necesidades metabdlicas de la microbiota.

La placa bacteriana comienza casi inmediatamente después del cepillado. El
primer paso ocurre unos minutos después del cepillado, donde los depdsitos de
glicoproteinas derivadas de la saliva comienzan a depositarse sobre la
superficie dentaria formando una “pelicula”. A continuacién, multiples bacterias
Gram-postivas (Streptococcus sanguis, Streptococcus mutans y Actinomyces
viscosus) comienzan a colonizar esta pelicula y juntandose con otros
componentes de esta, forman la placa dentaria que esta firmemente adherida a
la superficie del diente. De 1 a 3 dias tras el comienzo de su formacion las
primeras bacterias colonizadoras comienzan a multiplicarse y expandirse y
nuevas especies de bacterias, esta vez Gram-negativas (Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia y Capnocytophaga) continuan colonizando la
placa dentaria. Una semana tras la primera placa acumulada, nuevas especies
Gram-negativas comienzan a acumularse (Porphyromonas gingivalis,
Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, y otras espiroquetas de la especie Treponema). Una
de las principales causas de gingivitis y periodontitis es que las bacterias Gram-
negativas comienzan a predominar sobre las Gram-positivas, por eso es

importante remover la paca dentaria mediante el cepillado dental antes de que
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las bacteria gram-negativas hayan tenido tiempo de expandirse y poner la

salud oral en riesgo.

Lesiones Endo-Perio: Sindrome clinico caracterizado por dolor dentario,

absceso periodontal e imagen radiolucida de pérdida Osea alveolar, cuya

etiologia puede ser pulpar, periodontal o ambas.

rCicual

== Dentina

== Cavidad do la
corona Pulps

=~ Cavicad del

Calculo: Depdsito de varias sales minerales como fosfato de calcio y
carbonato calcico, que se acumulan con la materia organica y los restos orales
en los dientes o entre el espacio subgingival, la bolsa gingival o la bolsa
periodontal. Habitualmente son mas oscuros, pigmentados y mas densos que

los calculos supragingivales (como el sarro).
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Papila: Porcion de encia de forma triangular situada en los espacios

interdentales por debajo del punto de contacto de los dientes.

Enfermedad Periapical: Comprende las enfermedades inflamatorias y

degenerativas de los tejidos que rodean al diente principalmente en la regién
apical. La enfermedad pulpar si no es atendida a tiempo o en forma adecuada
se extiende a lo largo del conducto y llega a los tejidos periapicales a través del
foramen. Este proceso puede ser de forma violenta, aguda, lenta y

generalmente asintomatica, constituyendo entonces proceso crdnico.

Pastilla Reveladora de placa bacteriana: son pastillas que tifien la placa

bacteriana (las bacterias) acumulada en los dientes con el objetivo de revelar la
eficacia del cepillado y utilizacion de la seda dental imediatamente tras su uso,
pudiendo visualizar la placa tefilda con mayor facilidad y asi removerla de las
zonas mas dificiles de cepillar. El color de tincion suele ser rojo o azul, siendo

la eritrosina el mas comiunmente utilizado.
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INDICES PARA EL DIAGNOSTICO PERIODONTAL

Indice de placa dentobacteriana: hay muchos indices para medir la placa que

miden la presencia de placa en los dientes o la cantidad de placa acumulada

sobre los dientes: Indice de Placa O’Leary et al. 1972, Indice de Placa Proximal

(API) Lange 1986, Indice de Placa (Pl) Silness & Loe 1964. En cualquiera de

los casos es imprescindible el uso de compuestos relevantes para volver visible

la placa. En nuestro estudio utilizamos el siguiente indice:

19

Evaluacion de la presencia de placa de Indice O'Leary: Indica el
porcentaje de superficies tefiidas sobre el total de superficies dentarias
presentes. Este indice se aplica en el momento inicial y a lo largo del
tratamiento para determinar la capacidad de controlar la placa
mecanicamente antes y después de la ensefianza de la higiene bucal y se
obtiene aplicando la siguiente formula:

Cantidad de supefficies teriidasX 100 =

Total de superficies Presentes

LISTIEIE S
’z‘* QYIS S @

OIS -~ 6§§g
. X SEIRRRRRRINN

En esta ficha cada diente esta dividido en 4 sectores, que corresponden a

sus caras mesial, vestibular, distal y lingual. Una vez que el paciente
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recibe el compuesto relevante, se anotan los resultados. Las caras mesial
y distal se revisan dos veces: una durante la evaluacion de las caras
vestibulares y una segunda vez cuando se evalue la cara lingual. El indice
final se determina contando el numero total de caras con placa, dividiendo
este numero por la cantidad total de caras presentes en la boca y

multiplicando por 100.

Indice Movilidad dentaria segun la clasificacion de Miller: Determina el

grado de movilidad o desplazamiento del diente dentro de su alveolo.
Procedimiento: usar el extremo no activo de dos instrumentos con la toma de
lapicero modificado, colocar un extremo en la cara palatina/lingual y el otro en
la cara bucal. Usar los dedos anular y medio como punto de apoyo en los
dientes vecinos o en areas desdentadas, observar un punto de referencia en el
borde incisal o cara oclusal de la pieza en examen, aplicar una fuerza lateral en
el sentido bucolingual y por comparacion con otro punto de referencia de la
pieza vecina o del reborde (caso desdentado) calcule la distancia que se
desplaza la pieza evaluada, ejecutar este procedimiento en cada una de las
piezas presentes siguiendo el orden de 18 a 48 y registrando el grado segun
los siguientes criterios:

Grado 0: Movilidad no cuantificable pero perceptible (Movilidad fisiologica)

Grado 1: Movilidad perceptible

Grado 2: Movilidad dentaria hasta 1 mm sélo en sentido horizontal

Grado 3: Movilidad dentaria mayor de 1 mm en cualquier direccion;

horizontal, vertical o de rotaciéon en el alveolo.
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Indices gingivales: Existen el Sangrado al Sondaje (BOP) de Ainamo & Bay

1975, Indice de Sangrado Papilar (PBl) Saxer & Muhlemann 1975 y el Indice
Gingival de Silness y Loe 1963. Utilizamos el siguiente indice en nuestro
estudio:
Indice de Sangrado al Sondaje de Ainamo & Bay: Al igual que para el
Indice de Placa, se evaluan las cuatro superficies del diente (mesial,
distal, bucal, lingual o palatino) para observar si el sondaje periodontal
da lugar al sangrado gingival (+) o no (-). La severidad de la gingivitis se

expresa como un %.

BOP= (N° de zonas con sangrado/ N° de zonas evaluadas) x 100

Esquema de sangrado al sondaje periodontal

Indices de Recesion Gingival: Las recesiones se miden en mm de la uniéon

cemento-adamantino (del cemento de la raiz al esmalte de la corona), a el

margen gingival (Jahnke et al 1993) o clasificada por en Indice de Miller (1985).
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Indices Periodontales: Se pueden utilizar diversos indices para clasificar el

tipo de EP como Indice de Enfermedad Periodontal (PDI) de Ramfjord 1959,
Indice Periodontal Comunitario de Necesidad de Tratamiento (CPITN)-WHO

1978, Valoracion Periodontal y Mediciones (PSR)- ADA/AAP 1992.

Indice Periodontico Comunitario de Necesidad de Tratamiento (CPITN):
cddigo 0; Tejido periodontal sano, cédigo 1; Sangrado al sondaje, cédigo
2; Calculo supra o subgingival, y coronas o empastes
sobrecontorneados, cédigo 3; Bolsa periodontal patolégica de 4-5 mm,

cbdigo 4; Bolsa periodontal patolégica de = 6 mm.

El indice Periodéntico Comunitario (IPC): es el indice mas utilizado en
estudios epidemioldgicos: Tiene ventajas como simplicidad, equipo
minimo (sonda y espejo), es rapido, y tiene ademas uniformidad
internacional. Pero también tiene inconvenientes o limitaciones, como la
validez y reproductibilidad, no es un marcador de actividad, ni de
prondstico; no mide el nivel de insercion, y es demasiado simple y tosco.
Esta aceptado por la Federacion Dental Internacional (FDI), y por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Para la recogida de datos, la
boca se divide en sextantes limitados por los caninos, y excluidos los
terceros molares. Para que un sextante sea valido, debe tener al menos
dos dientes funcionales. Si sélo queda uno, éste se incluye en el
sextante adyacente. Los dientes indice que analizamos son: 17/16, 11,
26/27, 36/37, 31 y 46/47. De cada sextante se anota la puntuacion mas

alta de los valores obtenidos en los dientes indice.
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Indice de Valoracion Periodontal y Mediciones (PSR)- ADA/AAP: Es una
modificacion del CPITN desarrollada por la American Academy of
Periodontology (AAP 1992) y la American Dental Asociation (ADA 1992).
El indice sirve para la deteccién temprana de la periodontitis. Definicidn
clinica de los codigos del 0-4: Codigo O: el sondaje no da lugar a
sangrado y existe salud periodontal. Cédigo 1: sangrado al sondaje pero
no hay calculo. Cdédigo 2: la sonda encuentra calculo supra y
subgingival, y sangrado al sondaje. Cédigo 3: profundidad de sondaje

entre 3,5y 5,5 mm. Cdodigo 4: profundidad de sondaje de 6mm o mas.

Instrucciones para rellenar la ficha periodontal:

Medidas a registrar en los casilleros de cada dientes:

Se registraran 6 medidas por cada pieza dentaria, 3 por la cara vestibular y 3
por la cara palatina o lingual para el MG, PS y NIC en los casilleros
correspondientes.

PS: Es la profundidad en milimetros que marca la sonda periodontal desde el
MG a la base de la bolsa periodontal o hendidura.

PL: Si la placa blanda y/o calcificada estan presentes marcar con un punto azul
(+) sobre el numero entero de la PS en el area correspondiente (mesial, medio
o distal).

NIC: Es la distancia desde la UCA (Unién Amelo Cementaria) a la base de la
bolsa periodontal o hendedura. Este puede ser directamente calculado
mediante la suma aritmética del MG y PS.

SS: Se marca con un punto rojo (-) la presencia de sangrado al sondaje, sobre
el numero del NIC en el area correspondiente (mesial, medio o distal).
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Introduccion

1. LA ENFERMEDAD PERIODONTAL (EP)

1.1 Definicion:

La enfermedad periodontal (EP) es un trastorno inflamatorio crénico complejo
causado por la infeccion de los tejidos de soporte que rodean a los dientes. La
infeccion comienza con la colonizacion y crecimiento de un pequefio grupo de
espiroquetas y bacterias predominantemente Gram-negativas anaerdbicas, como
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis y Treponema denticola (Haffajee
et al 2000). Estas bacterias mezcladas con numerosas especies del “biofilm”
bacteriano también llamado placa dentaria (ver glosario) se extienden apicalmente
a lo largo de la superficie de la raiz dentaria provocando la formacion de bolsas
periodontales, la destruccion del hueso alveolar y la desinsercion de las fibras de
colageno del ligamento periodontal, lo que acaba produciendo pérdida del diente
(Page et al 2000). Generalmente el diagndstico clinico de la periodontitis se basa
en cuantificar la presencia y extension de las bolsas periodontales, la pérdida de
insercion clinica, el patron y la extension de la pérdida de hueso alveolar valorado
radiograficamente, o una combinacién de estas medidas. En sentido amplio el
término “enfermedades periodontales” también incluye situaciones como la
gingivitis, una lesion inflamatoria incipiente, que se diagnostica por la presencia y
extension de la inflamacion gingival, frecuentemente medida como sangrado al
sondaje (SS) y que es totalmente reversible mediante una disrupcion mecanica de

la placa, que se puede conseguir mediante una higiene oral regular y eficaz.
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1.2. Epidemiologia de la EP:

1.2.a Aspectos generales:

La prevalencia de la EP severa, que lleva a la pérdida de hueso es muy alta,
afectando aproximadamente del 10% al 15% de los adultos a nivel mundial de
acuerdo con la OMS (Informe OMS 2004). La EP moderada es mucho mas
frecuente, afectando al 40-60% de los adultos, aunque estas cifras varian segun los
criterios diagnosticos utilizados y segun los grupos sociales, etnias, estado
socioeconomico e higiénico etc. Por todo ello la EP se considera un problema
prevalente e importante en cuanto que, sin ser mortal, genera problemas de salud
tanto oral como general y deterioro de la calidad de vida, aunque muchas veces los

sistemas sanitarios no le prestan atencion (Petersen 2005).

En una revision sobre EP del World Workshop in Periodontology de 1996, se
establecio que la prevalencia de EP estaba subestimada en términos generales y
que la progresidn de la enfermedad era controlable con medidas adecuadas y
compatible con la retencion de denticion funcional a lo largo de la vida, por lo que
podria evitarse la pérdida de la denticion debido a EP en edades avanzadas
(Papapanou 1996). Asimismo se aceptd que en edades avanzadas aumentaba la
presencia de gingivitis y profundidad de sondaje (PS) pero no asi la pérdida de

hueso alveolar (Papapanou et al 1991).

1.2.b Evaluacion de la EP a nivel poblacional:

La evaluacion de la afectacion periodontal a nivel poblacional es complicada debido
a la falta de consenso en la definicion y la manera de evaluar la EP en los distintos

estudios (Albandar 2007, Page & Eke 2007, Savage et al. 2009). La eleccion de

26 Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



Introduccion

indices de valoracion diferentes (que pueden oscilar desde la pérdida de dientes a
la gingivitis banal) y la diferencia en la interpretacion de aspectos epidemiologicos y
clinicos dificulta el analisis global. En Febrero del 2003 la Division de Salud Oral
(Division of Oral Health-DOH) de los Centros para la Prevencion y el Control de
Enfermedades de Atlanta en EE UU (Centers for Disease Control and Prevention-
CDC), en colaboracién con la Academia Americana de Periodoncia (American
Academy of Periodontology-AAP), desarrollaron una serie de valoraciones para el

estudio de la periodontitis a nivel poblacional (Page & Eke 2007).

Segun la clasificacion de periodontitis de la DOH-CDC para estudios poblacionales
(Tabla 1) la definicién de periodontitis severa es estricta para asegurarse de que los
pacientes identificados segun sus criterios, en efecto padecen la enfermedad. La
definicion para los casos de periodontitis moderada intenta detectar a pacientes que
tienen una periodontitis mas leve que la anterior e identificar a pacientes que podrian
haber sido incorrectamente excluidos de la categoria de severa. La definicion de
caso severo de periodontitis requiere 2 o mas zonas interproximales con Pl (pérdida
de insercion) = 6 mm, no en el mismo diente y 1 0 mas zonas interproximales con PS
(profundidad de sondaje) = 5 mm. Se requieren las zonas interproximales, en lugar
de las zonas bucales o linguales, ya que es la zona donde la infeccion suele
comenzar y ser mas severa. Esto ademas minimiza los efectos de recesion gingival
en cuanto a la precision de las medidas PS. La periodontitis moderada se definio
como 2 o0 mas zonas interproximales con Pl = 4 mm, no en el mismo diente y 2 o
mas zonas interproximales con PS = 5 mm no en el mismo diente (Page & Eke

2007).
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Tabla 1. Clasificacion AAP-CDC:

Periodontitis Severa = 2 areas interproximales con =1 area interproximal

Pl =6 mm (no en el mismo con PS=5mm
diente)
Periodontitis = 2 areas interproximales con = 2 areas
Moderada Pl 24 mm (no en el mismo interproximales con PS
diente) =5 mm (no en el

mismo diente)

Ausencia o No Periodontitis Moderada o
Periodontitis Inicial Severa

*Excluyendo los terceros molares. Pl: Pérdida de insercion, PS: Profundidad de
sondaje (Eke 2007)

La CDC en colaboracion con la AAP también evaluo el uso de medidas no clinicas
para estudiar la prevalencia de la EP a través de encuestas (Eke 2007). Este tipo
de evaluacion pretende que las medidas de autodiagnostico puedan aportar una
oportunidad para la vigilancia de la periodontitis, al igual que en otras
enfermedades cronicas, como el Sistema estatal de vigilancia de factores de riesgo
de comportamiento (State-based Behavioral Risk Factor Surveillance System-

BRFSS) (BRFSS 2008).

Existen multiples estudios que evaluan la capacidad de las medidas de
autodiagnostico para predecir la prevalencia de periodontitis (Eke 2009). En el
estudio de Eke et al en 2009 se utilizé una entrevista de 8 preguntas (Figura 1),
para predecir la prevalencia de periodontitis en una poblacion de EEUU. Las
preguntas sobre enfermedad de las encias, dientes moéviles, apariencia de los

dientes fueron las mas exitosas en la prediccion de EP severa y el resultado mejoro
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afiadiendo los factores demograficos y de riesgo, resultando tener una ROC de

0.93, sensibilidad de 54.6% y especificidad de 98% en una prevalencia de

periodontitis de 4.8%. Los raspados radiculares, dientes moviles, y uso de

enjuague bucal en combinacion con los factores demograficos y de riesgo

resultaron ser moderadamente exitosos en la prediccion de periodontitis total. El

tema de las encuestas para cribado de EP se trata en mas detalle en el capitulo 2.

OHQBO10 Do you think you might have gum discase? ; Piensa usted gu

enfermedad de las encias? (Yes, No, Refused, Don’t Know)
OHQBO20 Overall, how would you rate the health of your teeth and gums? £»
es el estado de salud de sus dientes v encias

Know)

OHQBO30 Have you ever had treatment for gum disease such as scaling a

“deep cleaning™? /Alguna vez ha tenido usted tratamiento de las er

las raices que a veces se conoce como Vlimpieza profunda”? (Yes, N

OHQBOMO Have you ever had any teeth become loose on their own, witl
ha aflojado algiun diente por si solo sin haber tenido una lesion? (Yes, N
OHQBOS0 Have you ever been told by a dental professional that you lost bone

JAlguna vez

de los dientes? (Yes, No, Refused, Don’t Know)

ha dicho un profesional de la {

OHQBO60 During the past 3 months, have you noticed a tooth that doesn™t

meses, ¢ha notado usted un diente que no parece verse bien? (Yes, No, Refus

OHQBO70 Aside from brushing your teeth with a toothbrush, in the last seven days

you use dental floss or any other device to clean between vour teeth? Aparte de

. 1 17 ; PR PR .
dientes, cJcuantas veces ha usado la seda/hilo dental o algun otro medi

limpiarse entre los dientes en los ultimos siete dias? ( Number of Days.

OHQBOR0 Aside from brushing your teeth with a toothbrush, in the la
you use mouthwash or other dental rinse product that you use to treat

i1 ) ; ; . ; 7
Aparte del cepillado de sus dientes, ;cuantas veces ha usado un enjuagu

liguido para el tratamiento de enfermedades o problemas dentales en

( Number of Days, 77 = Refused)

Figure |I.

’ (Excellent, Very Good. Good

salud dental que usted ha perdid

t planing, sometimes called
wspado o alisado de
sed, Don’t Know)

yury? ;Alguna vez se I

Refused, Don't Know)
d your teet

» hueso alrededor

17 En los ultimos tres

d. Don’t Know)

how many times did

do de sus

ensilio para

Refused)

nany times did

¢ase or dental problems?

. ] I
ical WOGUCTO

timos siete dias

Self-report questions tested for predicting the prevalence of penodontitis in Engiish and Spanish.

OHQB = oral heaith question set B.

Figura 1. Prototipo de encuesta (Eke 2009)
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1.2.c. EP en Europa:

Una publicacién basada en datos anteriores al afio 2000 aport6 informacion amplia
sobre la prevalencia de trastornos periodontales en Europa (Sheiham & Netuveli
2002), a la que han seguido otros estudios. La EP severa en Europa afecta
unicamente a una pequefa proporcion de personas, la gingivitis inicial es comun y
la mayoria de los adultos padecen pérdida de soporte y de insercion, aunque la
periodontitis no es la causa principal de pérdida dental (Burt 2005). La EP es
menos prevalente en Suecia (Hugoson 2008) y en Suiza (Menghini 2002). En el
estudio SHIP en Pomerania (al noreste de Alemania), la prevalencia de EP es de
las mas altas en Europa, en particular en individuos de edad avanzada, con bolsas

de profundidad severa a nivel local (Holtfreter 2009).

A lo largo de los afios la salud periodontal ha mejorado de forma extraordinaria con
un menor indice de placa y prevalencia de gingivitis; aun asi, un mayor numero de
sujetos de mas de 50 anos presentan pérdida 6sea. Esto puede ser debido a la
tendencia a mantener in situ los dientes con EP mas tiempo que en el pasado,

cuando quiza habia mayor tendencia a extraerlos.

1.2.d EP en Cantabria y Espafia:

En 1989 el Gobierno de Cantabria puso en marcha el Programa de Salud
Bucodental teniendo como objetivo la promocion de la salud oral y la prestacion de
cuidados educativos, preventivos y asistenciales a los escolares de la Comunidad
Autonoma de Cantabria. Era la primera vez que por parte de un organismo publico
se ofrecia a la poblacion la posibilidad de recibir cuidados de odontologia

conservadora con caracter universal en Cantabria de manera gratuita, ya que hasta
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entonces en el INSALUD sodlo se efectuaban las extracciones. ElI Centro de Salud
Bucodental y sus equipos mdéviles fueron los primeros existentes en el pais, y
fueron los escolares cantabros los primeros beneficiarios de estas prestaciones,
siendo el programa desarrollado pionero en el Estado. La caracteristica decisiva de
este Programa fue que por primera vez, las Unidades Moviles acercaron el cuidado
dental al entorno habitual del nifio, atendiendo por ello, al 100% de la poblacion

infantil.

La salud bucodental, lejos de considerarse una atencién sanitaria de lujo ha
demostrado ser un aspecto sanitario de primer orden dadas las consecuencias que
su falta de cuidado pueden producir a medio y largo plazo, tanto a nivel individual
como econdmicamente a nivel del sistema sanitario. La atencién bucodental es
eficiente, coste/efectiva, y el dinero invertido en ella ahorra al sistema y mejora la

salud y satisfaccidon de la poblacion a la que se atiende.

El Plan de Salud Bucodental Infantil, que viene desarrollandose en Cantabria desde
hace mas de 20 afios, ha supuesto un punto de inflexion en la deteccion y
correccion de la caries infantil en nuestra Comunidad, viéndose reducida a la mitad.
Por aquel entonces, 6 de cada 10 niflos tenia caries en un diente definitivo o

presentaba una enfermedad periodontal.

El conocimiento adquirido a lo largo de estos anos, sobre el nivel de salud oral de
la poblacion escolar es alto, pero esto mismo no ocurre con la poblacion adulta. Por
tanto, se consider6 necesario realizar una Encuesta de Salud Bucodental de
Cantabria, con el fin de conocer la situacién real de la Salud Oral de los ciudadanos
y asi poder programar las necesidades reales de la poblacion, e instaurar los

programas necesarios para responder a las nuevas necesidades (de Llano 2010).

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 31



Introduccion

Se utilizé el indice Periodéntico Comunitario (IPC), por sus ventajas de simplicidad,
equipo minimo (sonda y espejo) y rapidez, ademas de ser un indice validado
internacionalmente. Esta aceptado por la Federacion Dental Internacional (FDI), y
por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Pero también tiene limitaciones,
como la validez y reproductibilidad, no es un marcador de actividad, ni de
prondstico, no mide el nivel de insercion, y es demasiado simple y tosco. Para la
recogida de datos, se dividio la boca en sextantes limitados por los caninos,
excluyendo los terceros molares. Para que un sextante fuera valido, debia tener al
menos dos dientes funcionales. Si solo quedaba uno, éste se incluyd en el sextante
adyacente. Los dientes indice que se analizaron fueron: 17/16,11, 26/27, 36/37, 31
y 46/47. De cada sextante se anotd la puntuacién mas alta de los valores obtenidos
en los dientes indice. Los valores anotados, respondieron a los cédigos siguientes:
0 Sano, 1 Sangra al sondaje. No hay calculo ni bolsa, 2 Calculo y/o obstrucciones

desbordantes. No hay bolsa, 3 Bolsa entre 4 - 5 mm, 4 Bolsa de 6 mm. o mas.

Para los tramos etarios de 35-44 afios y de 65-74 afios, los resultados de este
estudio muestran que Cantabria presenta mejor salud periodontal que en el resto

de Espana (Figura 2).
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Enfermedad Periodontal a los 3544 afios

Cantabria 2007 -Espaiia 2005
% Sextantes
T
Prevalencia de Cilculos
% sin Enfermedad
Periodontal

0 10 20 30 40 50 60

% sin Enfermedad Perlodontal Prevaloncia de Cilculos
[0 wpatia 148 a3
| cantabria 26,69 16,03

Enfermedad Periodontal a los 65-74 afios

Cantabria 2007-Espafia 2005
% Sextantes
Prevalencia de Cilculos
% sin Enfermedad
Periodontal

0 10 20 30 40 50 60

% sin Enfermedad Periodontal Prevalencia de Calculos
Iuhnh 103 335
| Cantabria 14,69 1231

Figura 2. Estudio poblacional de EP en Cantabria (LIano 2010)

En este estudio se determind que el porcentaje de individuos sanos era superior en
medio urbano. Para el sangrado al sondaje en las encias, era menor en medio
urbano, para los de 35-44 afnos, no asi para los de 65-74 afios, donde es menor en
el medio periurbano. El calculo parecia ser menor en medio urbano. Las bolsas
tanto superficiales como profundas, aparecen en mayor porcentaje en el medio
urbano. Es ligeramente superior el porcentaje de sanos en mujeres que en
varones. La hemorragia aparece ligeramente superior en mujeres. El calculo
prevalece mas en varones. Las bolsas tanto superficiales como profundas, son
también superiores en varones. Este estudio mostré que la salud periodontal tenia

unos resultados mejores en Cantabria que en la Encuesta Nacional, en todos los
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tramos de edad, con ligeras diferencias no significativas en los parametros

observados (hemorragia, calculo, bolsa).

En resumen la EP afecta a un porcentaje considerable de la poblacién pero con
diferencias significativas segun los grupos de edad siendo todos ellos susceptibles de
una mejora en sus habitos de higiene oral. La menor presencia de Gingivitis, en los
jovenes, posiblemente obedece a una mejora de los niveles de higiene. La mejora de
los indices de prevalencia de la EP en adultos jévenes, coincide una mayor
utilizacién de los servicios dentales en este grupo. Por tanto, la alta incidencia de EP
entre los adultos indica que en la mayoria de casos, la higiene oral podria y deberia

ser mejorada considerablemente.

El aspecto mas importante de salud publica para prevenir y controlar la EP es, por
tanto, la promocién de estrategias de salud para implementar la limpieza de la
cavidad oral. Podria desarrollarse un programa de higiene oral llevado a cabo por
diferentes tipos de sanitarios capacitados para ejercer como educadores de higiene
bucal, sin necesidad de ser un periodoncista diplomado, en muchos casos. El
periodoncista, en cambio, es importante a la hora de diagnosticar y hacer el plan de
tratamiento. Hay un numero reducido de individuos que presentan EP severa y
destruccidon rapida, en los que el cepillado dental no es capaz de controlar la
enfermedad, en ese caso, el tratamiento antimicrobiano esta indicado para cambiar
la flora bacteriana. Por otra parte las personas con sindromes de inmunodeficiencia
adquirida y otras condiciones médicas o socio-psicologicas también son personas de

alto riesgo de EP, que necesitan atencion especifica.
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1.3 Principales técnicas en la valoracion clinica de la EP:

La medida de las bolsas periodontales se valora por la profundidad al sondaje (PS)
utilizando una sonda periodontal manual con fuerza controlada y con precisién en
milimetros. La PS es la distancia desde el margen gingival a la base del surco
gingival o bolsa periodontal. La pérdida de insercion (Pl) es la distancia desde la
unién amelo-cementaria (UAC) a la base del surco gingival o bolsa periodontal. La
precision y capacidad de repeticidn de las medidas de PS y Pl son importantes
porque las definiciones de periodontitis estan basadas en una o en ambas
medidas. Pequefos cambios en estas medidas pueden dar lugar a grandes
cambios en la prevalencia de la enfermedad. La desviacion estandar (DE) de las
medidas de PI por periodoncistas con experiencia utilizando una sonda periodontal
manual suele variar entre 0.8 y 1.07 mm (Matchei 1992) y las medidas de PS y PI
se consideran precisas con 1 mm de variacion en el 90% de los casos (Greenstein

1997).

Para determinar la Pl o la PS el clinico debe medir la distancia normal de la UAC a
la insercion de fibras o cresta 6sea alrededor de dientes periodontalmente sanos.
Esta distancia, de acuerdo con la histologia tiene una media de 1.08 mm, con una
variacion de 0.04 a 3.36 mm (Gargiulo 1961), de ahi que la Pl debe ser > a 5.5 mm
para asegurar que los dientes periodontales sanos no se incluyen en la categoria
de patologia periodontal (Matchei 1992). La Pl es la medida estandar para valorar
periodontitis ya que puede evaluar tanto la presencia de periodontitis en el pasado
como la enfermedad activa, siendo una medida mas precisa para determinar la

presencia de EP en el pasado o EP en progreso. Aun asi debido a la cantidad de
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tiempo que lleva medir la Pl, no se suele utilizar en la practica diaria, siendo

utilizada especialmente en investigacion clinica o epidemiologica.

Existen ciertos factores que afectan la variabilidad de estas medidas tales como la
presencia de calculo radicular que no permite la entrada de la sonda periodontal a
lo largo de la bolsa o ciertas anomalias anatémicas de la superficie radicular. A su
vez existe evidencia histologica de que la sonda periodontal penetra mas alla de la
base del surco gingival o la base de la bolsa periodontal en zonas de inflamacién,
llegando hasta zonas con insercidn de fibras periodontalmente sanas. De ahi que
los resultados suelen ser mas precisos en dientes sanos que en dientes con EP.
También existe cierto grado de variabilidad entre diferentes clinicos, pero siempre y
cuando estos hayan recibido un entrenamiento apropiado, esta variabilidad se
considera aceptablemente pequefia (Kingman 2002). La Pl puede originarse por la
formacion de bolsas periodontales, por la existencia de recesiones gingivales, o
una combinacion de las dos. También se ha utilizado la exploracion radiografica
para valorar la severidad y extension de la EP. Para poder observar la pérdida 6sea
a simple vista, las radiografias deben mostrar de un 30 a un 50% de
desmineralizacion, lo que lleva a subestimar la pérdida de hueso (Greenstein

1997).

1.4 Clasificacion de la EP a nivel clinico:

La clasificacion de EP a nivel clinico aceptada por la AAP en 1999 (tabla 2, tabla 3)
es mas detallada que la clasificacion a nivel poblacional e incluye las siguientes
formas: gingivitis, EP crénica, EP agresiva, EP como manifestacion de
enfermedades sistémicas, EP necrotizante, abscesos periodontales y periodontitis

asociada a lesiones periodontales. Esta clasificacion aunque de gran uso en la
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practica diaria no es de gran valor a la hora de establecer la prevalencia de la
enfermedad a nivel poblacional. Es de mayor interés la periodontitis y no la
gingivitis, ya que las periodontitis cronica y agresiva suponen el 95% del total de los
casos, y la gingivitis es un estadio reversible. Los abscesos periodontales y la EP
como manifestacion de enfermedades sistémicas forman parte de las periodontitis
agresiva y cronica. Las lesiones endo-perio (ver glosario) son escasas y la
periodontitis necrotizante rara vez se ve, a excepcion de en pacientes

inmunosuprimidos.

Esta clasificaciéon estda basada en el concepto de la interaccién entre bacterias y
respuesta inmune, que mantiene que la EP inducida por bacterias es una infeccion
cronica y que la respuesta inmune esta altamente determinada por factores de riesgo
como la edad, el tabaco, la Diabetes Mellitus (DM) o la predisposicidn genética, entre
otras. Los diferentes tipos de EP, no constituyen necesariamente estadios evolutivos,

sino que se consideran condiciones independientes.
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G. asociada al ciclo menstrual

Asociadas al embarazo

a. Gingivitis

b. Granuloma Piégeno
G. asociada a la Diabetes Mellitus
a discrasias sanguineas
G. asociada a leucemia

Otros

. Modificadas por mgdicacion

a. influencigdas por medicacion

N

N

—

Agrandamiento gingival por medicacién

Gingivitis por medicacion

gnticonceptivos orales y otros)

.Modificadas por ma|nutricién

a. G. por deficiencia de acido ascorbico

i. No inducidas por placa bacteriana

1. De origen
Treponema

2. De origer|

)

c. Histoplasmosis

d. Otros

4. Lesiones gingivales de origen genético

a. Fibromatosis gingival hereditaria
b. Otros

5. Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas

a. Trastornos muco-cutaneos
1) Liquen plano
2) Penfigoide
3) Pénfigo Vulgar
4) Eritema multiforme
5) Lupus eritematoso
6) inducidos por medicacion
b. Reacciones alérgicas
1) A materiales dentales restauradores
(mercurio, niquel, acrilico y otros)
2) Reacciones atribuibles a pastas

dentifricas, enjuagues, comidas, aditivosa

6. Lesiones traumaticas (termal, fisica, quimica)

7. Reacciones a cuerpo extrafios

bacteriano (lesiones Neisseria gonogrrhea,

pallidum, Streptococos...)

viral

| Hepes (gingivoestomatitis herpética primaria,

herpes oral recurrente, infeccién varicela zoster)

Pueden ocurrir en un periodonto sin pérdida de insercidon o con pérdida de
insercion estable. World Workshop for Classification of Periodontal Diseases
and conditions of 1999. (Armitage 1999)
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Il. Periodontitis Crénica

A. Localizada

B. Generalizada

VII. Periodontitis asociada a lesiones periodontales

Introduccion

A. Lesion endo-perio

VIIl. Deformidades y condiciones del desarrollo o adquiridas

lll. Periodontitis Ag;leaiBTa 3. TipOS de Enfermedad P%rﬁgc cr)er?,l:daeﬁtales localizados que predisponen

A. Localizada

a gingivitis o periodontitis por acimulo de placa

B. Generalizada

IV. Periodontitis conpjo manifestacion de enfermedades

Sistémicas

A. Por desdrdenes hematolodgicos
(Neutropenip adquirida, Leucemia...)
B. Por desorden genético
(Neutropenip familiar y ciclica, Sindrome de Down,
Sindrome Pppillon-Lefevre, Sindrome Chediak-Higashi,
Sindrome deg deficiencia de adhesion leucocitaria,
Enfermedad de acumulo de glicégeno, Agranulocitosis
Infantil, Singrome de Cohen, Hipofosfatasia
Sindrome dg¢ Ehlers-Danlos...)

V. Periodontitis Necrotizante
A. Gingiviti§ ulceronecrética
B. Periodontitis ulceronecroética

VI. Abscesos periodpntales
A. Absceso$ gingivales
B. Abscesos$ periodontales

C. Absceso|pericoronal

1. Factores anatomicos dentales
2. Restauraciones dentales y aditamentos
3. Fracturas dentales
4. Reabsorcion radicular cervical
B. Deformidades mucogingivales alrededor de dientes
1. Recesion gingival
a. Por bucal o lingual
b. Interproximal
2. Falta de encia queratinizada
3. Fondo de vestibulo disminuido
4. Frenillo o fibra muscular aberrante
5. Exceso gingival (pseudobolsa, margen
gingival inconsistente, sonrisa gingival,
hiperplasia gingival)
6. Color anormal
C. Deformidades mucogingivales en reborde edéntulo
1. Deficiencia vertical u horizontal
2.Falta de encia queratinizada
3. Frenillo o fibra muscular aberrante
4. Fondo de vestibulo disminuido
5. Color anormal
D. Trauma oclusal
1. Primario

2. Secundario

Pl, Severa= 35 mm PI. Se pueden clasificar en base a su extension y severidad: La
extension se clasifica como: Localizada= 30 % esta afectado, y Generalizada >
30% esta afectado. La severidad se clasifica dependiendo de la cantidad de PI:
Inicial=1 0 2 mm PI, Moderada= 3 0 4 mm. (Armitage 1999)
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Los trastornos periodontales mas comunes son la Gingivitis inducida por placa

bacteriana y la Periodontitis cronica.

La Gingivitis es una condicidn reversible que se diagnostica por la presencia de
inflamacion en los tejidos gingivales sin extenderse a los tejidos de soporte o al
hueso (Figura 3B). Puede caracterizarse por uno o varios de los siguientes
signos clinicos: enrojecimiento y edema de los tejidos gingivales, sangrado al
sondaje, cambios en la consistencia del festoneado, presencia de placa y/o

calculo (ver glosario) sin evidencia radiografica de pérdida de hueso crestal.

La Periodontitis crénica se define como inflamacion de las encias, extendida
hacia los tejidos de sostén del diente. Este proceso infeccioso esta caracterizado
por la pérdida de adherencia epitelial debido a la destruccion del ligamento
periodontal y la pérdida de hueso alveolar circundante. En los casos de
Periodontitis crénica incipiente a moderada (Figura 3C), se pierden hasta 1/3 de
los tejidos de soporte periodontales. Es indolora y presenta bolsas periodontales
de hasta 6 mm. La presentacion clinica, incluye edema, eritema, sangrado
gingival al sondaje y/o supuracion. La pérdida de hueso puede ser evidente en
las radiografias y puede estar acompafada de movilidad dentaria. Los casos de
Periodontitis crénica avanzada estan caracterizados por pérdidas mayores a 1/3
de los tejidos de soporte periodontales, y profundidad de bolsas mayores a 6
mm, con signos clinicos similares a los de la Periodontitis cronica incipiente a
moderada, pudiendo estar acompafiada o no de migracion dentaria y/o halitosis

(Figura 3D).
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A. Periodonto Sano  B. Gingivitis C. EP Inicial D. EP Avanzada
o Moderada

Figura 3. Dibujo anatémico y presentacion clinica de la progresion de Periodonto
Sano a Enfermedad Periodontal Crénica Avanzada seleccionada del Scottsdale
Project (A: Periodonto sano, B: Gingivitis, C: Periodontitis Cronica Incipiente a
Moderada, D: Periodontitis Cronica Avanzada) (Scottsdale Project 2007)

1.5 Etiopatogenia de la EP:

Como ya se ha dicho la EP obedece a una asociacion variable de muchas
causas: factores ambientales locales, presencia de determinadas bacterias,
estado nutricional, dieta y tipo de respuesta inmune de cada individuo. Es una
enfermedad fuertemente determinada por factores sociales como el nivel
socioeconomico o educacional, el sexo, y el estado civil. Otros factores como la
presencia de calculo, restauraciones y prétesis dentales defectuosas vy el tipo
de dieta son factores que también influyen en la acumulacién de placa.

Finalmente, el tabaquismo es un gran factor de riesgo para EP.

Todos estos factores se analizan en mas detalle en el capitulo de la

periodontitis en la DM (capitulo 5).
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1.6 Efectos a largo plazo de la EP:

Los efectos a largo plazo, resultan en una pérdida gradual de la adherencia de
tejido conectivo y pérdida de hueso alveolar, que puede evolucionar aumentando
la movilidad de los dientes, llevando asi, a una posible pérdida de éstos a largo

plazo.

1.7 Tratamiento de la EP:

El tratamiento de la enfermedad periodontal incluye; desbridamiento mecanico
supra y subgingival, instrucciones orales de higiene y eliminacidén quirurgica de
las bolsas periodontales segun esté indicado. En ocasiones se utiliza terapia
antimicrobiana sistémica con el uso de antibidticos, como coadyuvante a la

terapia antimicrobiana mecanica.

2. IMPORTANCIA DE LAS ENCUESTAS DE AUTOEVALUACION DE LA EP

Las encuestas de auto-valoracion se han aceptado como un método efectivo
para la valoracion epidemiolégica inicial de multiples caracteristicas de la
poblacién, factores de riesgo y distintas enfermedades, aunque han sido
utilizadas mas raramente para la EP. La disponibilidad de medidas de auto-
valoracion validas facilitaria el disefio de estudios epidemiologicos detallados a
mayor escala, permitiria la integracion de nuevos estudios en los pre-
existentes, y permitiria llevar a cabo estudios poblacionales sobre EP a menor
coste. Se han conducido estudios para validar las medidas de auto-valoracién

de la EP, aunque los resultados han sido inconsistentes.
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Enfermedad Periodontal

1.¢ Tiene enfermedad
de las encias?

2.;Piensa que tiene
enfermedad de las
encias?

3. ¢ Tiene
enfermedad
periodontal o de las
encias?

indice Periodontal
Comunitario de
Necesidad Tratamiento
(CPITN)

Bolsas > 4mm

Cualquier diente con
movilidad horizontal >
0.2 mm

% de pérdida 6sea en
radiografia =20% de
media

> 4 dientes con pérdida
6sea 240%

38% enfermedad
clinica vs 20%
enfermedad
autovalorada

SN= 32%, SP=93%
SN= 26%, SP=91%

SN=19%, SP=86%

SN=18%, SP=84%

Tervonen and
Knuuttila 1998
Gilbert and Nuttall
1999

Pitiphat et al. 2002
(VADLS)

Enfermedad Periodontal con Pérdida de Hueso

4.;Ha tenido EP con
pérdida 6sea?
5.¢Tiene EP o
enfermedad de las

encias con pérdida
6sea?

= 2 zonas con pérdida
Osea en radiografia
>2mm o pérdida de
lamina dura

Mediana de zonas con
pérdida 6sea en
radiografia =2mm

Mediana de zonas con
pérdida 6sea en
radiografia =3mm

VPP=76%, VP=74%
VPP=80%,VP=68%

VPP=72%,VP=74%
SN=39%, SP=100%

VPP=100%,VP=50%

Joshipura et al
1996 (Dentists)

J

oshipura et al. 2002
(Non-dentist,
HPFS)

Piti'hat et al. 2002
(HSDM)

Diagnéstico profesional EP

6. Te ha dicho el
dentista o higienista
que tienes bolsas
profundas?

7. Te ha dicho el
dentista o
periodoncista que
tienes enfermedad
de las encias?

8. Alguna vez te ha
dicho el dentista que
tienes enfermedad
de las encias con
pérdida 6sea?

# de bolsas =4mm
Alguna bolsa >4mm

Dientes con movilidad
horizontal >0.2mm

Mediana en zonas con
pérdida 6sea en
radiografia> 20%, en >

4 dientes pérdida 6sea
en radiografia > 40%

SN=55%,SP=90%
VPP=77%,VP=75%
SN=32%,SP=94%

SN=33%,SP=82%

SN=50%,SP=78%

Buhlin et al. 2002

Gilbert and Nuttal
1999

Pitiphat et al. 2002
(VADLS)

Severidad de la EP

9. Tu pérdida de
hueso periodontal se
podria clasificar
como: ninguna,
inicial, moderada,
severa, no se

NO= pérdida de hueso
radiografica =1Tmm,
Inicial =1mm dentro del
1/3 coronal de la raiz,
Moderada= pérdida
hasta el 1/3 medio de la
raiz, Severa=pérdida
mas alla del 1/3 medio
de la raiz

Concordancia exacta
=60.0% con una
categoria= 76.0%

Correlacion de
Spearman =0.56

Pitiphat et al. 2002
(HSDM)
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Movilidad dentaria

10. El mayor grado
de movilidad
dentaria auto-
valorada

11. ¢ Piensa que sus

dientes estas flojos
o0 se mueven?

12. # de sextantes
con sangrado o
movilidad en
autovaloracioén

Migracion dentaria

13. Cambio de
posicién de los

dientes anteriores en

el pasado afo

14. Piensas que han

cambiado de
posiciéon

Recesion

15. Raices de los
dientes mas visible
que en el pasado

La mayor movilidad
valorada

Cualquier bolsa >4mm

Cualquier diente con
movilidad horizontal
>0.2mm

>1 bolsa >5 mm

# dientes con indice

periodonto comunitario

(CPI) =4

Cualquier bolsa >4mm

Cualquier diente con
movilidad horizontal
>0.2mm

Bolsas >4mm

Movilidad horizontal
>0.2mm

Tratamiento periodontal

16. {Alguna vez te
han dicho que
necesitas
tratamiento
periodontal?

17. Alguna vez has
tenido tratamiento
periodontal o de
encias?

18. ¢ Te estan
tratando en este
momento?

Cirugia periodontal

19. ¢ Alguna vez has

tenido cirugia
periodontal?

Mediana % de zonas
con pérdida 6sea
radiografica >20% >4
dientes con pérdida

6sea en radiografia de

40%

con pérdida 6sea
radiografica >20% >4
pérdida 6sea en
radiografia de 40%

Alguna bolsa >4mm

Algun diente con
movilidad horizontal
>0.2mm

Mediana en zonas con

% pérdida 6sea
radiografica = 2 mm
% pérdida 6sea
radiografica = 3mm

SN=92%,SP=53%
SN=29%,SP=92%

SN=32%,SP=94%

P<0.02

$=0.012, p>0.001
SN=18%,SP=83%

SN=39%,SP=93%

SN=54%, SP=76%
SN=54%,SP=78%

SN=47%, SP=68%
SN=65%,SP=64%

SN=48%, SP=65%
SN=53%, SP=60%

SN=17%, SP=100%

SN=13%, SP=99%

VPP=77%,VP=70%

VPP=69%,VP=75%

Introduccion

Glavind and
Attstrom 1979

Gilbert and Nuttall
1999

Glavind and
Attsrom 1979

Unell et al 1997

Gilbert and Nuttall
1999

Gilbert and Nuttall
1999

Pitiphat et al. 2002
(VADLS)

Pitiphat et al. 2002
(VADLS)

Gilbert and Nuttall
1999

Joshipura et al
2002 (Non-dentists
HPFS)

Tabla 4. Resultados de la validacion de auto-valoracion periodontal (Blitcher

2005)
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SN: Sensibilidad, SP: Especificidad, VP: Valor predictivo, VPP: Valor predictivo
positivo. Los resultados que muestran validez estan resaltados en gris en la
tabla, y los resultados con una linea indican que la validez no era satisfactoria.
La ausencia de estas dos marcas, indica que el tipo de estadistica era
inadecuada para determinar la validez de las variables estudiadas, de ahi que
no se pudieran valorar los resultados de dichos estudios.

En una revision de 16 estudios de medidas de autovaloracion de EP hasta el
2005 llevada a cabo por Blitcher (Tabla 4), se indico que algunas medidas eran
prometedoras aunque los resultados variaban entre las diferentes variables y
las poblaciones estudiadas. La pregunta: “; Le ha dicho alguna vez el dentista o
higienista que tiene bolsas profundas?” presentaba un 55% de sensibilidad,
una especificidad de 90%, un VPP de 77% y un VPN de 75% en comparacion
con las profundidades de sondaje clinicas (Blitcher 2005). Asi mismo las
preguntas “; Ha tenido EP con pérdida de hueso?” y “; Tiene EP con pérdida de

hueso?” mostraban buena validez en el estudio.

Las preguntas se agruparon en cuanto al tema y la medida clinica, incluyendo
los valores de significacidn estadistica, porcentaje de concordancia,
coeficientes de correlacion, coeficientes de regresion, sensibilidad vy
especificidad, valores predictivos asi como medidas simplemente descriptivas.
En esta revision de Blitcher consider6 que una medida tenia buena validez
cuando la suma de la sensibilidad y la especificidad o los VPP y VPN era igual

o mayor a 120%. Este valor fue escogido de manera arbitraria.
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2.1 Medidas estudiadas:

2.1.a Sangrado:

Se ha visto buena validez de la medida de sangrado en las encias al comparar
la autovaloracién con las medidas clinicas, mostrandose en 6 estudios y siendo
la estadistica valida en tres de ellos. De estos, 2 estudios (Gilbert and Nuttall,

1999, Buhlin 2002) encontraron que la variable era valida 'y 1 no.

Existen estudios que comparan la auto-valoraciéon de la diabetes de BRFSS,
con niveles de glucosa en ayunas y medidas clinicas estandar (Bowlin 1993,
Martin 2000, Nelson 2001). Los niveles de sensibilidad variaron de 67-80% vy la
especificidad vario de 98-99%, sugiriendo que las personas sin diabetes
proporcionaban respuestas correctas. Basandose en datos de 1990 a 1998, la
estimacion de la prevalencia de DM aument6 en un 33%, de 4,9% en 1990 a
6,5% en 1998 en BRFSS (una encuesta llevada a cabo por teléfono) (Mokdad
2000), similar a la prevalencia estimada por la National Health Interview Survey
(NHIS) que era de 4,5% que utilizaba informacién clinica. Por tanto la auto-

valoracion de la diabetes parece ser valida en este contexto.

Otras medidas usadas en el BRFSS muestran una validez similar o incluso
peor, que las medidas para la auto-valoracion de EP. Los estudios de
validacién de la auto-valoracion de la hipercolesterolemia en comparacién con
medidas clinicas, resultan en una sensibilidad de 43% y una especificidad de
86% (su suma 129%). Comparando medidas de autovaloraciéon de presion
arterial con medidas clinicas, resultdé en una sensibilidad de 99% y una

especificidad de 23% (suma 122%).
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2.1.b Movilidad:

Se vio que la validez de las medidas de auto-valoracion de la EP variaba entre
las diferentes preguntas. Algunas medidas de EP severa como la movilidad,
pueden ser mas faciles de identificar por parte del paciente. Ante la pregunta
“¢ Cree que sus dientes estan flojos o se mueven?” (la pregunta 11 de la tabla
de Gilbert and Nuttal 1999), muestra buena validez en comparacién con la
movilidad clinica. En un estudio llevado a cabo por Glavind y Attstrom 1979,
resulté en la mayor auto-valoracion registrada de movilidad en comparacion
con la movilidad determinada por los profesionales, que mostraron buena
validez, con una sensibilidad de 92% y una especificidad del 53%
(SN+SP=145%). De acuerdo a Gilbert y Nuttall 1999 mostré sensibilidad de
30%y especificidad de 90%. De ahi que se pueda considerar a la movilidad

como buena medida de auto-valoracion.

2.1.c Aplicacioén de la auto-valoracion a la Prevalencia:

En el caso hipotético de tener una pregunta de auto-valoracion con un valor
predictivo positivo (VPP) de 76% y un valor predictivo negativo (VPN) de 74%,
si la prevalencia real es de 35%, se podria hallar la subestimacion de la EP. De
ahi que si utilizamos informes de auto-valoracién para estimar la prevalencia,
es importante utilizar la formula para corregir la estimacion de prevalencia, para

llegar de la auto-valoracion a la verdadera prevalencia estimada (Barron 1997).
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2.1.d Penetracion de la encuesta en la poblacion:

Que los pacientes sigan un protocolo de auto-valoracion, requiere disciplina y
ciertas aptitudes. Estas medidas pueden estar sesgadas por el tipo de
pacientes que se adhieren al protocolo. Los cuestionarios escritos pueden ser
mejores para algunas poblaciones, aunque el nivel de educacion determina los
grupos para los que funcionaria. Es posible que la motivacion y concentracion
del paciente disminuya en cuestionarios que son enviados por correo versus
comparacion con métodos de entrevista personal también podrian variar la

eficacia de las medidas de auto-valoracion.

Las caracteristicas de la poblacion, asi como el estado de la enfermedad, el
nivel socioecondémico y cuidado dental, también pueden afectar la validez de la
auto-valoracién. Posiblemente los sujetos con enfermedad mas severa son
mas conscientes de su estado periodontal. Asi mismo, posiblemente les sea
mas dificil contestar preguntas acerca del auto-diagnéstico de la EP que a
personas que no suelen acudir a revisiones dentales, de la misma manera que
el nivel de percepcidn puede variar entre grupos con diferente nivel socio-
econdmico y utilizacion de los servicios dentales. La baja sensibilidad de
algunas de las medidas valoradas podria ser debido a la falta de la utilizacién
de los servicios dentales ya que estos no serian conscientes de su condicidon

periodontal.
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2.1.e Limitaciones de los estudios:

La medidas clinicas para el diagnostico de la EP son dificiles de estandarizar
debido a la variacion en la posicion de la sonda periodontal, fuerza de sondaje
periodontal, angulacion, grado de incomodidad por parte del paciente, grado de
inflamacion y sangrado (Pihlstrom 1992), y técnica radiografica. Ademas no hay
un umbral universal, de ahi que la definicion de a EP varie dependiendo de la
medida escogida para el diagnédstico: pérdida de insercion, pérdida de hueso o

profundidad de la bolsa periodontal.

Los estudios incluidos en la revision de Blitcher (Blitcher 2005) tenian
poblaciones de estudio de tamafo adecuado, con 60 o mas pacientes en
estudios transversales. Aun asi las poblaciones estudiadas eran limitadas y se
considerd necesario repetir los estudios en poblaciones mas diversas. En
general la especificidad de las medidas era alta mientras que la sensibilidad era
baja. Se considerd que la sensibilidad podria mejorar con el uso de preguntas
paralelas en vez de en serie, donde si un paciente responde de manera
erronea “no” a una pregunta, el resto de preguntas no son capaces de detectar
la presencia de la condicion EP. Al hacer cada pregunta por separado, aunque
pueda parecer redundante, tendria mayores posibilidades de detectar la

condicion (Blitcher 2005).

2.2 Conocimientos sobre la EP en los profesionales que tratan a diabéticos:

Necesidad de aumentar su sensibilidad sobre el tema

En un estudio por medio de encuesta llevado a cabo en una poblacién de

internistas y endocrindlogos, estos tenian cierto conocimiento sobre la salud

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 49



Introduccion

oral y creian que existia una relacion entre la EP y la DM, aunque la mayoria
no estaban familiarizados con la evidencia cientifica disponible. La mayoria de
los encuestados (88%) pensaba que los médicos deberian recibir formacion
sobre la EP y deberian tener entrenamiento para llevar a cabo el cribado entre
sus pacientes (78%). Aun asi, el 50% contestd no estar suficientemente
preparado para llevar a cabo un cribado de la salud oral de sus pacientes,
mientras que el otro 50% si, aunque estaban de acuerdo en colaborar con los
profesionales dentales en reducir el numero de pacientes con riesgo de
desarrollar EP. Parece ser que es un momento adecuado para promover la
educacion interprofesional y la colaboracién entre los profesionales de la salud
meédica y dental, para prepararse para las necesidades de tratamiento de los

pacientes, en incremento continuo (Owens 2011).

Por otra parte, en un estudio llevado a cabo en educadores de la DM sobre su
percepcion de la educacion recibida para proporcionar informaciéon sobre salud
oral, se envid un cuestionario a todos los educadores de DM en Carolina del
Sur. De los 130 que contestaron, el 50-60% indicaron aconsejar visitas
dentales frecuentes, cepillado dental diario y uso de la seda dental, y la
importancia de una buena higiene oral. Casi todos (93,8%) dijeron, que su
formacion no incluia un modulo sobre salud oral, siendo las dos razones
predominantes la falta de tiempo y la falta de conocimiento a cerca de la
relacion entre periodoncia y diabetes. Los que contestaron no saber suficiente
sobre la relaciéon entre EP y DM (37%), tenian menos posibilidades de
proporcionar consejos de salud oral adecuados (p=0,008) e informar sobre los

efectos de la EP sobre la DM (p=0,016) (Yuen 2010).
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3. LA DIABETES MELLITUS

3.1 Definicion:

La Diabetes Mellitus (DM) es un sindrome constituido por un grupo heterogéneo
de enfermedades, que afecta el metabolismo de los carbohidratos, lipidos vy
proteinas. La manifestacion bioquimica y diagnodstica caracteristica, la
hiperglucemia, se debe a hipo-produccion absoluta (ausencia total de
produccion) o relativa (produccion insuficiente para contrarrestar la resistencia de
los tejidos) de insulina, que en ambos casos lleva a niveles altos de glucosa en

sangre (Figura 4 , Figura 5).

H nivel de glucosa en sangre aumenta y eso estimula a las células
Beta del péncreas. Estas son las encargadas de produdr Insulina, la
hormona que permite 12 entrada de 12 glucosa en las células del cuerpo y,
por tanto, su utlizacién. Al mismo tlempo, este consumo regula la
glucemia (nivel de glucosa en sangre).

células beta

o’

Figura 4. Mecanismo de regulacién de la glucemia por las células beta (Internet
Fotolia.com accedida 2011)
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El cuerpo necesita de un aporte constante de glucosa y que ésta, a su
vez, esté presente en 12 sangre dentro de unos estrechos mérgenes. En
caso de que el nivel de glucosa desclenda excesivamente, las
células alfa del pdncreas ayudan al higado a produdir glucagén. Esta
hormona moviliza al higado para que éste produzca glucégeno (azicar)
y lo vierta en la sangre, reestableciendo asf la glucemia.

Figura 5. Mecanismo de respuesta frente a la hipoglucemia por medio de las
células alfa (Internet Fotolia.com accecido 2011)

3.2 Prevalencia:

La prevalencia de la DM esta aumentando en la poblacién general, estimandose
que mas de 180 millones de personas en todo el mundo la padecen, pudiendo
este numero llegar hasta a los 300 millones en el afio 2025 (King 1998) o que el
4.4% de la poblacion mundial de todas las edades sufrira de diabetes para el afo
2030 (Stewart JE 2001). Hasta hace poco se estimaba que en Espafa el 6% de
la poblacion la padecian y que casi la mitad de estos desconocian su condicion
diabética. El estudio Di@bet.es recientemente publicado (Marcuello 2012), que
es el primero realizado abarcando muestras poblacionales proporcionales al
numero de habitantes de todas las comunidades de Espafia, demostré que en

nuestro pais casi el 30% de la poblacion tenia trastornos del metabolismo
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hidrocarbonado. La prevalencia global de DM ajustada por edad y sexo fue de
13,8%, de los cuales algo menos de la mitad tenia una diabetes no diagnosticada

(6%).

3.3 Clasificacion:

La clasificacion de la DM de la Asociacion Americana de Diabetes (ADA)
(Diabetes Care, ADA position statement), esta basada en la etiopatogenia de
cada enfermedad:
A. Diabetes tipo 1
a. autoinmune
b. idiopatica
B. Diabetes tipo 2
C. Otros tipos especificos:
a. Defecto genético en la funcion células B
b. Defecto genético en la accion de insulina
c. Enfermedades del pancreas exocrino
d. Endocrinopatias
e. Inducida por drogas o agentes quimicos
f. Infecciones
g. Otros sindromes genéticos

D. Diabetes Gestacional
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3.3.a Diabetes Mellitus tipo 1 y DM tipo LADA:

Este tipo de DM representa alrededor del 10% de todos los casos de DM.
Resulta fundamentalmente de la destruccion autoinmune de las células
pancreaticas, que habitualmente lleva a la pérdida total de secrecion de insulina.
La DM tipo 1 suele estar presente en nifios y adolescentes, aunque algunos
estudios han demostrado que un 15-30 % del total de los casos son

diagnosticados después de los 30 afos (Figura 6).

E péncreas produce poca 0 ninguna insulina. Las células del cuerpo no
consiguen absorber Ia glucosa.

Este tipo suele aparecer antes de los 30 aflos, pero se puede dar a
cuaiquier edad.

Figura 6. Diabetes Mellitus tipo 1 (Internet Fotolia.com accedida 2011)

La DM tipo LADA es la Diabetes Latente Autoinmune del Adulto. Los pacientes
con DM autoinmune de mayor edad, presentan una destruccion de las células
mas lenta que los nifios, con una instauracion de los sintomas menos abrupta.
Esto demuestra que la velocidad y extension de la destruccién celular puede ser

diferente entre pacientes.

La falta de produccion de insulina en pacientes con DM autoinmune, hace que el
uso de insulina exdgena sea imprescindible para continuar con la vida, de ahi el

nombre en desuso de DM “insulino dependiente”. En ausencia de insulina, estos
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pacientes desarrollan cetoacidosis, una condicion que podria suponer riesgo de

muerte.
3.3.b La Diabetes Mellitus tipo 2:

Ocurre como resultado de la resistencia a la insulina, que limita los efectos de la
insulina existente en las células diana. Los pacientes con DM tipo 2 también
tienen alterada la produccion de insulina, que, sin embargo, no se debe a una
destruccion autoinmune de las células, como ocurre en la DM tipo 1, y los
pacientes mantienen cierta capacidad de produccion de la hormona. Los
pacientes DM tipo 2, pueden no ser diagnosticados durante muchos afios ya que
la hiperglucemia se eleva gradualmente y a menudo sin ninguna sintomatologia.
En muchos de ellos, especialmente al inicio de su condicién diabética, la
produccion de insulina se ve aumentada para compensar la resistencia a la
misma. Aunque no necesitan insulina para sobrevivir a corto plazo, finalmente se
les administra, debido al insuficiente control que se alcanza con las medidas

higiénico sanitarias y con antidiabéticos orales (Figura 7).

La mayoria son obesos o tienen un porcentaje aumentado de grasa que se
distribuye primordialmente en la region abdominal. El tejido adiposo juega un
papel importante en el desarrollo de resistencia a la insulina. Los niveles
elevados de Acidos Grasos Libres (AGL) derivados de los adipocitos, contribuyen
a la resistencia a la insulina inhibiendo la absorcidn de glucosa, la sintesis de
glucégeno y la glucolisis, aumentando la produccién hepatica de glucosa. La
resistencia a la insulina a menudo mejora con la pérdida de peso y el tratamiento

farmacologico, pero en general el proceso es progresivo.
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E péncreas no produce suficiente insulina y los receptores de insulina
de l1as células no funcionan. Las células del cuerpo no consiguen
absorber Ia glucosa.

Este tipo suele aparecer en adultos con sobrepeso de mds de 40 aflos,
pero se puede dar en cuaiquier edad.

Figura 7. Diabetes Mellitus tipo 2 (Internet Fotolia.com accedida 2011)

3.4 Criterios Diagnosticos:

1. Sintomas de diabetes mas glucemia al azar > o = 200 mg/dI,
2. Asintomatico con glucemia en ayunas > o = 126 mg/dl, 6
3. Asintomatico con glucemia 2 horas post curva > o = 200 mg/d|

Para el diagndstico correcto, se debe obtener la confirmacion en otro dia.

Criterios diagnosticos:

1. Tolerancia normal a la glucosa: cuando a las 2 horas posteriores a la

sobrecarga oral de glucosa presenta glucemia < 140 mg/dl (7,8 mmol/l).

2. Intolerancia a la glucosa: cuando a las 2 horas posteriores a la
sobrecarga oral de glucosa presenta glucemia mayor o igual 140 mg/dI

(7,8 mmol/l) y menor a 200 mg/dl (11,1 mmol/l).

3. Diagnéstico de diabetes confirmado: cuando a las 2 horas posteriores a

la sobrecarga presenta glucemia > 200 mg/dl (11,1 mmol/l).
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3.5 Efectos de la DM a corto plazo:

Se deben fundamentalmente a descompensaciones metabdlicas. EI coma
hiperosmolar, la cetoacidosis diabética y la hipoglucemia, son complicaciones

agudas, las cuales, cuando son graves. requieren un manejo intra-hospitalario.

3.6. Efectos de la DM a largo plazo:

La hiperglucemia cronica y los trastornos metabdlicos acompafiantes pueden
llevar a tres tipos de alteraciones fundamentales a largo plazo. Estas son: el
trastorno metabdlico, el trastorno vascular que puede ser macroangiopatico y
microangiopatico, y el trastorno neuropatico que puede ser a su vez autbnomo o
periférico. En las etapas finales del proceso diabético, puede producirse una
afectacion extensa de practicamente todos los sistemas organicos. Estos se
caracterizan por; una microangiopatia con engrosamiento de la membrana basal
capilar, que puede manifestarse como una retinopatia, o nefropatia, una
macroangiopatia con arteriosclerosis acelerada de las arteriolas, arterias medias
y aorta, que puede manifestarse con accidentes cerebro-vasculares, cardiopatia
isquémica, o isquemia de las extremidades inferiores y una neuropatia con
afectacion de los sistemas nerviosos periférico y vegetativo, con alteracion de la
sensibilidad en calcetin y guante, atrofia muscular y multiples trastornos del
sistema vegetativo. Ademas durante estos estadios avanzados de la DM hay un
mayor riesgo de padecer complicaciones infecciosas. Por tanto, esta enfermedad
cronica ocasiona multiples trastornos en el organismo y también en la cavidad

bucal (Figura 8).
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Figura 8. Areas de afectacion de complicaciones de la Diabetes (Internet
Fotolia.com accedida 2011))
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4. ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL PACIENTE DIABETICO

4.1 La relacién entre la EP y la DM:

La relacion entre DM y EP ha sido estudiada desde 1862, cuando Seiffert
describié una asociacion entre la DM y los cambios patologicos en la cavidad
oral. Anteriormente al afio 1920, muchos investigadores sostenian que la mayor
parte de los pacientes diabéticos padecian inflamacion periodontal severa, a
menudo acompafiada de reabsorcion del proceso alveolar y formacion de pus. A
este proceso infeccioso se le llamé Piorrea o Periodontoclasia. Desde el afo
1920 hasta el 1940, se establecid una entidad clinica bien definida llamada

Periodontopatia Diabética (Seiffert 1862).

La asociacion entre la DM y la EP, aunque sospechada desde mucho antes,
como ya se ha dicho, se establecio cientificamente por primera vez en la década
de los afos 1960 (Belting 1964). Hoy en dia se acepta que la DM es un
indudable factor de riesgo de aumento de la prevalencia, severidad y progresion

de la EP (Mealey 2006, Taylor 2008).

Existen multiples estudios en los que la presencia de la DM y su mal control
metabalico triplica el riesgo de EP frente a los no diabéticos (Shlossman 1990,
Emrich 1991), pero casi todos tienen defectos metodolégicos. Por otro lado
también se ha demostrado que la prevalencia de DM en pacientes con EP es el

doble que en pacientes no periodontales (12.5% versus 6%) (Kinane 2008).

En 2009 Chavarry publicé una revision sistematica de 49 estudios transversales,

que concluyd que los diabéticos presentaban una diferencia estadisticamente
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significativa frente a los no diabéticos en la presencia de EP valorada mediante
pérdida de insercién clinica de 1 mm, especialmente los DM tipo 2, mientras que
en los DM tipo 1 no llegaba a ser significativo. La no significacion en los DM tipo
1 se atribuy6 a la poca edad y al poco tiempo de evolucion de los pacientes
estudiados. Sin embargo el grupo de Lalla (2006, 2007) en un estudio de casos y
controles en nifios y adolescentes demostré que en la poblacién de DM tipo 1
habia una prevalencia 4 veces mayor que en los individuos sanos, después de
ajustar por edad, sexo, sangrado gingival y frecuencia de visitas previas al
dentista. Por otro lado el nivel medio de HbA1c de los 2 afos previos al estudio
correlacionaba con el dafio periodontal, mientras que la duracion de la
enfermedad y el indice de masa corporal (IMC) ajustado por la edad no lo hacian.
En la revision sistematica realizada de los estudios longitudinales por Chavarry
los resultados no fueron tan claros, aunque un estudio posterior (Marlow 2010)
volvio a establecer una relaciéon con la HbA1c en un grupo de afroamericanos
con DM tipo 2. La utilidad de una herramienta sencilla como son las encuestas en
el cribado inicial de la EP en la DM no ha sido bien validada en estos estudios, ni
existen estudios en este sentido en nuestro pais, y los que hay tienen

limitaciones metodoldgicas.

Por otro lado también se ha sugerido desde los estudios de Thorstensson (1996)
en DM tipo 1 y de Taylor (1996) y Saremi (2005) en indios Pima con DM tipo 2,
que existe una correlacién entre la severidad de la EP y la presencia de

complicaciones vasculares de la diabetes.

Por todo ello son necesarios estudios controlados a largo plazo bien disefiados
para demostrar la relacion entre infeccion periodontal y control glucémico (Taylor

2001). Los grupos de estudio deben ser analizados en relacion con variables
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tales como la edad, sexo, higiene oral y nivel socio-econdmico. Asimismo, es
preferible que los estudios longitudinales que tienen lugar durante varios afos se
realicen en individuos con y sin complicaciones tardias de la DM, debido al largo
intervalo de tiempo en el que se desarrolla la EP y las complicaciones de la DM

(Kinane 2001).

La DM y EP pueden establecer un circulo vicioso por el cual la periodontitis es
agravada por la descompensacion metabodlica de la diabetes y a su vez el
descontrol metabdlico empeora la evolucidn de la periodontitis. Esto en

consecuencia lleva a un agravamiento mutuo (Kasaj 2007).

En otro orden de cosas se ha hipotetizado que la EP puede ser un factor de
riesgo para desarrollar DM tipo 2 (NHANES y NHEFS) (Demmer 2008). En este
estudio estadounidense la pérdida de dientes (un método muy grosero de evaluar
la EP) tenia una OR (“Odds ratio”) de 1.7, estadisticamente significativa, de
aparicion de nuevos casos de DM. Sin embargo un estudio japonés prospectivo
de cohortes de 7 afos en 5848 individuos sin DM no demostro tal asociacion.
Desgraciadamente el estado periodontal tampoco se valoré de forma precisa en
este estudio, pese a ser muy reciente (Ide 2011), lo que limita el valor de estos
datos. La explicacion a este fendmeno vendria mediada por los efectos
sistémicos de la EP o bien por la asociacidon comun de obesidad, hipertensiéon

arterial y edad avanzada en ambas situaciones.

4.2 Efectos de la EP sobre la DM:

Como ya se ha dicho, la EP es una infeccion multibacteriana cronica que
l6gicamente cuanto mas grave sea mas efectos tendra a nivel sistémico. Se

pueden barajar al menos tres mecanismos por los que la EP puede ejercer un
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efecto inflamatorio agudo o crénico sobre todo el organismo (Figura 9):

1) La extension a distancia de las bacterias Gram negativas que logran
acceder al sistema vascular (infeccion local, grave ej endocarditis, sepsis,

infeccion cronica de bajo grado).

2) El dafio a distancia de los efectos de las toxinas circulantes de los

patogenos periodontales.

3) La inflamacién a distancia causada por la respuesta inmunoldgica frente a
gérmenes y sus toxinas (citocinas inflamatorias), que se haria mas
evidente en situaciones de inflamacién cronica como es la aterosclerosis o

la DM.

Figura 9. llustracion del mecanismo tedrico por el cual la Enfermedad Periodontal
esta asociada a condiciones sistémicas (Scottsdale Proyect 2007)

1. La flora oral forma un biofilm subgingival y comienza a manifestarse la
Enfermedad Periodontal, pérdida de hueso y su resultante formacién de bolsas
periodontales.

2. Las endotoxinas, enzimas y productos metabdlicos producidos por la
microflora gram negativa, causan ulceracion y necrosis del epitelio de las bolsas
periodontales.
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3. El epitelio sirve de puente para la invasion del tejido conectivo, vasos
sanguineos y endotoxinas subyacentes. Bacteriemia-Endotoxemia.

4. La respuesta inmune del individuo lleva a la acumulacién de células
inflamatorias (neutrofilos y monocitos) y la produccién de citocinas pro-
inflamatorias (IL-1, TNF-a).

5. Las citocinas son transportadas al higado y estimulan la produccion de las
proteinas de fase aguda (proteina C-reactiva, fibrinogeno).

La EP puede provocar abscesos periodontales que, a través de una respuesta
inflamatoria grave generalizada (citocinas inflamatorias) asociada o no a cuadro
séptico, promueve resistencia a la insulina (o aumento de las necesidades de
insulina en el paciente ya tratado con insulina), de manera que produce una
descompensacion hiperglucémica, que empeora el control de la diabetes si no se
intensifica el tratamiento. De hecho algunos de estos pacientes pueden llegar a la
cetoacidosis diabética por este motivo. A este fendmeno se suele asociar la d

ificultad para alimentarse normalmente, que también complica la situacion.

En cualquier caso, se ha sugerido, como en todo proceso inflamatorio cronico,
que la EP produce un aumento cronico de resistencia a la insulina, lo que exige
un mayor hiperinsulinismo para mantener la glucemia controlada (Figura 10).
Esta sobrecarga crénica del islote pancreatico acelera el deterioro funcional del
islote y empeora la evolucion de la propia DM. Finalmente el proceso inflamatorio
cronico sistémico podria empeorar directamente la evolucion de la aterosclerosis,

que es una de las secuelas mas graves de la DM.
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Figura 10. Posibles mecanismos por los que la Periodontitis influye sobre el
estado Diabético

Existen diversos estudios que han tratado de evaluar esta hipétesis valorando el
resultado del tratamiento de la EP en lo que se refiere al control de la DM, a la
resistencia a la insulina o a la respuesta vascular. Desgraciadamente la mayor
parte de los estudios no son aleatorizados, tienen un pequefio numero de
muestras y la duracion de seguimiento es limitada. Se han realizado
recientemente dos revisiones sistematicas sobre este tema (Teeuw 2010,
Simpson Cochrane Review 2010). Ambos estudios encontraron una reduccién

estadisticamente significativa, de la HbA1c en torno al 0,5%, lo cual es relevante
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desde el punto de vista clinico. La mayor parte de los pacientes incluidos en
estos estudios eran diabéticos tipo 2 y los datos, aunque significativos necesitan

ser validados en nuevos estudios, actualmente en fase de desarrollo.

4.3 Efectos de la Diabetes Mellitus sobre el Periodonto:

Existen multiples mecanismos que explican por qué la DM lleva a alteraciones
especificas en el Periodonto, siendo la hiperglucemia sostenida un factor de
riesgo para el desarrollo de estas complicaciones (Andersen 2007). Muchos de
estos mecanismos son redundantes e interdependientes. Entre ellos

seleccionamos los siguientes (Figura 11):
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+MMPs
v Sintesis de Colageno

+Adhesi6n de Moléculas AGlucosa en Fluido Mucogingival

+ Quimiotaxis Alteraciones Salivares

N Factores de

Patogenos
Crecimiento

+Apoptosis

Estrés Oxidativo

Matriz Extracelular

Desregulacion de
Citocinas

Figura 11. Mecanismos que explican el aumento de susceptibilidad a la
Enfermedad Periodontal en la Diabetes Mellitus. (MMPs= Metaloproteasas de
matriz. Flechas hacia arriba= aumento, flechas hacia abajo= disminucion)

4.3.a Formaciéon de Productos Finales de Glucosilacion Avanzada (Advanced

Glycosylation End Products, AGEs):

Los niveles altos de glucosa en sangre en pacientes diabéticos mal controlados
resultan en un aumento de la glucosilacion proteica que lleva a la formacion de
los llamados Productos Finales de Glucosilacion Avanzada (AGE), los cuales
activan el receptor de AGEs (RAGE), un receptor de membrana de multiples

células inmunolégicas para multiples ligandos. Esta activacion genera estrés
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oxidativo, atraccion y estimulacién de células inflamatorias y dafo tisular, y es
uno de los multiples mecanismos postulados en la patogenia de la vasculopatia
diabética. Todo ello aumenta el riesgo de destruccion de la adherencia
periodontal y/o la pérdida de hueso alveolar. Se ha demostrado una expresion
aumentada de los AGEs y sus receptores en sangre y en los tejidos gingivales de
pacientes DM tipo 2 con Periodontitis comparados con pacientes no diabéticos

(Schmidt 1996, Takeda 2006).
4.3.b Cambios del colageno:

La hiperglucemia provoca una serie de cambios en el colageno de los tejidos
humanos, incluyendo un aumento de la gelatinasa gingival y la produccién de
colagenasa, asi como una disminucion de la sintesis de colageno, su solubilidad

y la velocidad de los cambios (Grossi 1998).

4.3.c Cambios en la remodelacion 6sea y en los mecanismos de la reparacion

osea:

La hiperglucemia en la diabetes conduce a una variedad de alteraciones
celulares como disminucion de la proliferacion y diferenciacion de las células de
revestimiento, fibroblastos y osteoblastos del area periodontal en modelos
animales. Ademas esta aumentada la apoptosis de este tipo de células. En
conjunto todo ello limita la capacidad de reparacién 6sea. Ultimamente se ha
implicado el sistema RANK-RANKL-OP, pero los datos disponibles son limitados

(Leibbrandt 2008).
4.3.d Cambios en la flora gingival en los diabéticos:

No se ha demostrado la existencia de una flora bacteriana especifica en los
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casos de EP en diabéticos, aunque algunos autores han encontrado diferencias
en la microflora gingival de los pacientes diabéticos tipo 1, siendo esta
especialmente virulenta, con especies anaerobicas como la Capnocytophaga y el

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Zambon 1988).

4.3.e Cambios en la respuesta inmunologica:

Hace muchos afios que se sabe que los leucocitos polimorfonucleares de los
diabéticos tienen una reduccion en la leucotaxis, fagocitosis y funcion
microbicida. Sin embargo se ha comprobado que los diabéticos, comparados con
los sujetos sanos, tienen un peculiar fenotipo monocitico hiperinflamatorio
caracterizado por altos niveles de mediadores inflamatorios en el liquido
crevicular in vivo e in vitro, tanto en modelos animales como en humanos. De
hecho en un estudio de Salvi (2005) en el que se provocd una gingivitis
experimental en diabéticos tipo 1 y en sujetos normales, la inflamacion gingival
era mucho mas exagerada en los diabéticos, a pesar de que habian recibido la
misma cantidad de inoculo bacteriano. Sin embargo también pueden jugar un

papel importante muchos otros factores (Gensini 1992).

4.3.f Anomalias en la saliva de los diabéticos que facilitan la aparicion de EP:

La saliva juega un papel fisioldgico en el control de las microbiota orofaringea,
pero también puede contribuir a la formacién de placa, y ayudar en el proceso
de re-mineralizacion del esmalte dentario. La saliva posee componentes
antimicrobianos y agentes buffer que actuan para proteger y mantener los
tejidos orales. En este sentido, diversas proteinas que se encuentran en la

saliva como la lactoferrina, la lisozima, peroxidasas, catelicidinas, defensinas e
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histatinas, pueden destruir o inhibir el crecimiento de microorganismos en la

cavidad oral (Tabla 5).

La saliva es el producto de multiples glandulas salivares, parétida,
submandibular, sublingual y multiples glandulas salivares menores, ubicadas
debajo de la mucosa oral. Cada dia, las glandulas salivares humanas producen
casi 600 ml de saliva mucosa y serosa, que contiene minerales, electrolitos,
tampones, enzimas e inhibidores enzimaticos, mucinas y otras glucoproteinas.
Y puede ser recogida con o sin previa estimulacién (Mandel 1976) (Tabla 5,
Figura 12). Una vez que la saliva pasa por sus conductos y llega a la cavidad
oral, se mezcla con células sanguineas, microorganismos y productos

microbianos, células epiteliales orales y productos celulares.
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Tabla.5 Constituyentes salivares por parte de las glandulas.

Albumina Aminoacidos Amoniaco
Amilasa Creatinina Bicarbonato
B-Glucuronidasa Glucosa Calcio
Cardohidrasas Lipidos Cloro
Cistatinas Productos nitrogenados Fldor
Factor de crecimiento Acido sialico Yodo
epidérmico Urea Magnesio
Esterasas Acido urico Tampones no especificos
Fibronectina Fosfatasas
Gustina Potasio
Histatina Sodio

IgA, 19G, IgM Sulfatos
Calicreina Tiocianato
Lactoferrina

Lipasa

Acido lactico

deshidrogenasa
Lisozima
Mucinas (glicoproteinas)

Factor de crecimiento
nervioso

Agregantes parotideos
Peptidasas

Fosfatasas

Proteinas ricas en prolina
Ribonucleasas
Peroxidasas salivares
Componente secretor

IgA secretoria

Proteinas del suero
Proteinas ricas en tirosina

Factor de crecimiento
vascular endotelial

Proteinas antimicrobianas

(modificada de Fox 1989)

Los andlisis salivares se pueden usar para diagnosticar y monitorizar

problemas orofaringeos y de la salud general, ya que las nuevas técnicas de

laboratorio permiten medir multiples componentes salivares, que son
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biomarcadores sistémicos. Debido a su naturaleza no invasiva el cortisol salival
se ha convertido en una alternativa atractiva a los complejos analisis de sangre
y orina que se utilizan por ej. en el diagndstico del sindrome de Cushing. La
protedmica de la saliva va a permitir disponer del mapa completo de las
proteinas salivares y sus alteraciones en las diversas enfermedades. Sin
embargo, se deben tener en cuenta factores preanaliticos y analiticos que
pueden alterar los resultados (saliva estimulada o no, ritmos circadianos, el
ejercicio fisico, la ingesta de alimentos, la separacion del componente mucoso,

sensibilidad y especificidad de los métodos utilizados, etc..).

Sangre y derivados:
Sangrado intraoral (suero
y células), Fluido
crevicular (exudado del
suero y células
inflamatorias

Glandulas salivares:
Agua, Proteinas,
Electrolitos, Moleculas
organicas pequefias

Microbiota:
Bacteria oral
(encimasy Sustancias
productos extrinsecas:
bacterianos), Comida, Pasta
Virus, Hongos dientes,
Componentes de
enjuagues bucales
Celulas de recubrimiento: Otros fluidos:
Queratinas epiteliales Secreciones bronquiales y nasales

Figura 12. Componentes de la saliva (Mandel 1976)

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 71



Introduccion

4.4 Componentes salivares alterados en la EP:

Se han estudiado numerosos componentes salivares para relacionarlos con la

actividad periodontal (Tabla 6,7).

Tabla 6. Posibles marcadores salivares de EP

x-glucosidasa IgA Cistatinas Queratinas  Leucocitos  Calcio Cortisol A.actinomycetem- Acido
Fosfatasa IgG  Factorde  ©Pidérmicas PMNs comitans Sulfhidrico
alcalina IgM crecimiento B.forsythus Metilmercaptano
idérmi mycoplasmas C
B-galactosidasa g gp epidérmico yeop Picolinos
Fibronectina P.gingivalis -
B-glucosidasa ging Piridinos
Lactoferrina P.intermedia
‘5-
Glucuronidasa Factor P.micros
activador )
Caprilato ] P.nigrescens
plaquetario
esteralipasa C.rectus
Factor de
Colagenasa - T.denticola
crecimiento
Elastasa vascular
Esterasa endotelial
Gelatinasa
Calicreina
Lisozima

Mieloperoxidasa

Tripsina

(Mandel 1991)
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Tabla 7. Estudios evaluando posibles biomarcadores de EP en muestras de

saliva.

Aemaimanan 2009 La Dipeptidil peptidasa IV esta asociada con la EP en
presencia de P.gingivalis. La alanina aminopeptidasa no esta
asociada con EP.

Aurer 1999 La IL-6 estda aumentada en la periodontitis agresiva, la PCR
esta disminuida en la EP crénica.

Baron 1999 Los niveles de cistatina estan disminuidos en pacientes con EP

Cutando 2006 Relacién inversa entre la melatonina salivar y la severidad de
la profundidad bolsas

De la Pena 2007 La lactato dehidrogenasa esta aumentado en periodontitis y
correlaciona con la profundidad de la bolsa

Diab-Ladki 2003 La capacidad antioxidante total esta disminuida en la EP

Garito 1995 El factor activador plaquetario (PAF) correlaciona con la
severidad de la bolsa periodontal

Ghallab&Shaker 2010 La CD44 soluble es mas alta en fumadores con EP. Disminuye
tras raspado y alisado en fumadores y no fumadores

Gheren 2008 La actividad de la arginasa salivar estda aumentada enla EP y
baja tras terapia periodontal.

Giirsoy 2009 Unicamente la IL-1p puede identificar la EP. La elastasa,
lactato deshidrogenasa, IL-6 y TNF-a no.

Haigh 2010 La proteina S100 esta altamente relacionada con la severidad
de EP

Lamster 2003 Los parametros clinicos periodontales correlacionan con la
glucuronidasa salivar

Koss 2009 La peroxidada y la hidroxiprolina estan aumentadas con EP y
la IgA secretora esta reducida en EP
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Nomura 2006

Ozmeric 2000

Su 2009

Takane 2002

Teles 2009

Totan 2006

Wilczynska-Borawska

2006

Yoshie 2007

Ishisaka 2008

Furugen 2008
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Lactato dehidrogenasa salivar, Aspartato amino transferasa
(AST), nitrégeno, urea en sangre tienen potencial para

screening de EP
La arginasa salivar aumentada en EP

Los radicales libres de oxigeno estan aumentados en la EP,
TAC correlaciona con severidad de la EP

La 8-OHdG esta elevada en la EP

La IL-8 correlaciona con profundidad de bolsa, sangrado al
sondaje, aunque estas citocinas no pueden discriminar entre

EP y sano

AST Salivar y ALP (fosfatasa alcalina), aumenta con bolsas,

sangrado al sondaje y supuracién

El factor de crecimiento hepatico (HGF) puede estar
relacionado a la severidad de la bolsa periodontal

AST (aspartato amino transferasa), ALT, LDH (lactato
dehidrogenasa) disminuyen tras raspados, pueden ser

marcadores utiles de inflamacién y destruccion

Niveles elevados de cortisol en pacientes con EP severa

El cortisol correlaciona con la profundidad de bolsas y Pl y con

sangrado

(modificada de Budunelli 2011)

4.4. a Péptidos antimicrobianos salivares vitamina D dependientes:

En los ultimos afos se han descubierto diversas proteinas antimicrobianas
salivares cuya sintesis se ve acelerada por la vitamina D. Revisaremos este
tema por su importancia en relacion con la patogenia de la EP y las

modificaciones que puede inducir la DM en ellas.

Los péptidos antimicrobianos son componentes esenciales de la inmunidad

innata, participando en la primera linea de defensa en varias zonas del cuerpo
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(Ganz 2003). La inmunidad innata juega un papel importante en la cicatrizacion
de las heridas y en el mantenimiento de la salud tisular, y en particular en

ambientes como la cavidad oral colonizados por multiples microbios.

En la cavidad oral se encuentran, entre otros, los siguientes péptidos
antimicrobianos: a-defensina, p-defensina (1-4), LL-37 o catelicidina e
histatinas (Mori 2006). Tienen propiedades bactericidas, quimiotacticas y
reguladoras de la liberacion de citocinas. La secrecion de catelicidina y [3-
defensina esta potenciada por la metabolizacion intracelular de la vitamina D en

las células responsables de la inmunidad innata.

La vitamina D tradicionalmente se ha relacionado con los trastornos del
metabolismo mineral y del hueso, pero en los ultimos afios se ha identificado la
presencia de la enzima 1 a-hidroxilasa (CYP27B1) (Cheng 2003), que
transforma la 25 hidroxivitamina D en su metabolito activo, el calcitriol, en
numerosas células del organismo no relacionadas con el metabolismo mineral.
Ademas y esto es muy importante, se ha comprobado la presencia de
receptores especificos para calcitriol (VDR) en multiples células, en las que

regula su maduracion, funcion y proliferacion (Amano 2009).

La vitamina D y el calcio son datos nutrientes esenciales para el hueso. Su
deficiencia ligera puede condicionar hiperparatiroidismo secundario cronico
subclinico y osteoporosis de alto remodelado, mientras que la deficiencia grave
produce raquitismo en el nifio u osteomalacia en el adulto. Existen humerosos
estudios que relacionan baja masa 6sea y osteoporosis con pérdida de hueso
alveolar y pérdida dentaria (Jeffcoat 2005). Esto sugiere que una masa Osea

baja es un riesgo para el desarrollo y progresion de la EP (Tezal 2000).
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Recientemente un analisis de “Third National Health and Nutrition Examination
Survey” (NHANES Ill), que incluyé 12000 adultos, revel6 la asociacion
significativa entre salud periodontal, vitamina D y toma de calcio, apoyando la
hipétesis de que un aporte dietético bajo de Vitamina D y calcio contribuye a

peor salud periodontal (Dietrich 2004).

De acuerdo al estudio de Garcia et al 2010, la EP mejora en pacientes que
acuden a programas de mantenimiento periodontal periddicamente,
independientemente de la toma de suplementos de calcio y vitamina D. Aun
asi, los adultos que toman de estos suplementos tienden a tener una mayor
salud periodontal. Por otra parte la insuficiencia de vitamina D a la hora de las
cirugias periodontales afecta negativamente en los resultados del tratamiento,
siendo los niveles de vitamina D, criticos para una buena cicatrizacién

postquirurgica (Bashutski 2011).

El estado nutricional en vitamina D se valora en la actualidad midiendo los
niveles sanguineos de 25 hidroxivitamina D, el metabolito estable de la
vitamina D, que ademas tiene una vida media muy larga y es el precursor del
metabolito activo, el calcitriol, que es el unico con capacidad para activar el

VDR (Dusso 2004).

Multiples estudios han relacionado la hipovitaminosis D con la aparicion de
distintos procesos infecciosos del aparato respiratorio como son la tuberculosis,
las infecciones de vias respiratorias altas, las infecciones viricas invernales en
el adulto y en el recién nacido, etc (Holick 2007). Por otra parte también se ha
sugerido que la toma de Vitamina D reduce la susceptibilidad a inflamacién

gingival por medio de sus efectos anti-inflamatorios y cicatriciales (Krall 2001),

76 Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



Introduccion

y que a mayor cantidad de 25(OH)D, menor cantidad de sangrado al sondaje
(Dietrich 2005). La DM, como muchas otras enfermedades cronicas y

polimedicadas se acompafa de una alta incidencia de hipovitaminosis D.

En 2006 un estudio seminal de Liu y cols demostré que el reconocimiento de
antigenos de Mycobacterium tuberculosis por parte de los Receptores Toll-Like
2/1 (TLR2/1) de los monocitos o de células relacionadas con la inmunidad
innata (piel, epitelio oral, respiratorio, digestivo, urinario, etc.) inducia la
activacidon de los genes de la 1a-hidroxilasa y del receptor de la vitamina D, lo
que llevaba a su vez a la activacion de genes codificadores de moléculas
secretorias implicadas en la inmunidad innata, tales como la catelicidina o la B-
defensina-2 (hBD2 o DEFB4). El promotor del gen de ambas moléculas
contiene al menos un elemento de respuesta al receptor del calcitriol (VDRE),
que curiosamente en el caso de la catelicidina se localiza en una pequefa
secuencia nuclear intercambiable (SINE) que soélo aparece en el ser humano y
los primates superiores, lo cual sugiere que la regulacion por vitamina D de
esta faceta de la inmunidad innata es un hecho evolutivamente reciente, casi
exclusivamente humano, de manera que los estudios experimentales en
animales inferiores no son extrapolables al ser humano. Liu (2010) demostro
que para que se produjese una adecuada liberacion de LL-37 y hBD2 se
necesitaban unos niveles normales de vitamina D en el medio, de manera que
la hipovitaminosis D limitaba la liberacion de dichas sustancias. Los pasos
intermedios por los cuales la activacion de los TLR 2/1 estimula la sintesis de
calcitriol y su receptor se empiezan a conocer. En el ser humano se ha descrito
la existencia de una cascada enzimatica intracelular, modulada a su vez por
citocinas estimuladoras (IL-1. IL-15, interferon-y) e inhibidoras (IL-4, IL-10)
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(Edfeldt 2010). Al ser la EP una enfermedad infecciosa cronica con una dafina
respuesta inflamatoria resulta de especial interés estudiar el papel de la

vitamina D y de sus péptidos antibioticos asociados en este tipo de enfermos.

La catelicidina o LL-37 humana es miembro de una gran familia de péptidos
antimicrobianos cationicos expresados en multiples especies, en los que juega
un papel principal en la defensa mucosa. La catelicidina contiene un péptido de
sefial, un dominio tipo catelina (cathelin-like) y un dominio antimicrobiano. El
dominio antimicrobiano es liberado por proteasas y a este dominio se le

denomina LL-37.

El péptido antimicrobiano LL-37 es la forma extracelular proteoliticamente
procesada de la proteina antimicrobiana catiénica humana 18kDa (hCAP-18),
el unico miembro de las catelicidinas en humanos, encontrada en los granulos
secundarios de neutrofilos y otras células. Este péptido muestra una actividad
antimicrobiana amplia, no solo contra bacterias rompiendo la pared de
bacterias gram-negativas y gram positivas, sino también contra virus y hongos
(Braff 2005). Ademas muestra una actividad neutralizante contra los
lipopolisacaridos bacterianos (Lee 2010). La fuerte afinidad del péptido LL37
por los lipopolisacaridos (LPS), previene su union a los receptores de las
células huésped, inhibiendo la expresion de los mediadores pro-inflamatorios
como la IL-1p, IL-6, IL-8, TNF-a (Inomata 2010) con lo que limita la
endotoxemia. La LL-37 se encuentra en el sistema pulmonar y digestivo,

plasma, sudor, piel y leche materna.

En el periodonto, los neutréfilos, monocitos y células epiteliales producen LL-37

(Doss 2010). La LL-37 se ha detectado en saliva, mientras que su péptido o su
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mMARN o ambos, han sido detectados en glandulas salivares, epitelio lingual y
mucosa palatal. Cuando la inflamacién es estimulada, la LL-37 se libera en las
zonas inflamadas por neutréfilos que migran a través del epitelio de unién. Este
modelo de expresidn implica un posible papel protector del péptido en tejidos
duros y blandos (Davidopoulou 2012). La EP severa ha sido asociada a
defectos en los neutrofilos que llevan a una falta de LL-37 (de Haar 2006). La
expresion de LL-37 es mas baja en periodontitis agresiva que en periodontitis
cronica (Turkoglu 2011). Aun asi existen estudios que muestran niveles
elevados de LL-37 en el fluido crevicular en pacientes con EP (Turkoglu O
2009, Puklo 2008), sugiriendo que los niveles de LL-37 aumentan en respuesta
a la infeccidn bacteriana variando la produccién de LL37 en pacientes con EP

en las distintas fases evolutivas.

Pucklo et al. 2008, concluyeron que la falta de correlacion entre la LL-37,
HNP1-3 y el contenido de mieloperoxidasa sugiere que los neutrofilos no son la
unica fuente de estos péptidos bacterianos en el fluido crevicular de pacientes
con periodontitis y que otras células contribuyen a su produccion local. Las
proteasas bacterianas de P.gingivalis, T.fosythia y T. Denticola podrian
degradar la hCAP18/LL-37, porque la 11-KDa, fragmento derivado de la
catelicidina estaba presente en bolsas infectadas con estas bacterias. Por
tanto, parece ser que una deficiencia local de LL-37 podria considerarse como

un factor contribuidor a la patogenia de casos severos de EP.

La LL-37 esta reducida en los pacientes edéntulos, lo cual sugiere que la
importancia de los tejido gingivales en la excrecion de la LL-37 a la cavidad
oral. La relacion inversa entre la cotinina y los niveles de LL-37 en saliva

sugiere que fumar baja la LL-37 en la cavidad oral y aumenta el riesgo de
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periodontitis (Takeuchi 2012).

La B-defensina humana 2 (hBD2 o DEFB4) se expresa ampliamente en la
cavidad oral, y tiene una gran actividad antibacteriana e inmunomoduladora.
Los niveles de hBD2 son facilmente detectables en el fluido crevicular de
individuos sanos, pero estan reducidos de manera drastica en individuos con
periodontitis. Los niveles de hBD2 estan inversamente relacionados con la
severidad de la EP y el grado de colonizacion por especies bacterianas con alto
grado de patogenicidad periodontal (Brancatisano 2011). La expresién de
mMARN de hBD2 esta regulado por una variedad de factores microbianos y del
huésped, estos incluyen patégenos periodontales como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Feucht et al 2003) y Porphyromonas gingivalis
(Vankeerberghen et al 2005) o citocinas como el interferén-y (Garcia 2001). La
hBD2 también atrae quimicamente a monocitos en concentraciones
nanomolares, sugiriendo que el péptido puede participar en la respuesta
inmune innata de la cavidad oral, no unicamente por su habilidad para matar

microbios pero también por su papel en la inflamacion (Garcia 2001).

4.5 La saliva en el paciente diabético:

La produccion de saliva esta reducida en los diabéticos descompensados y
también se han descrito diversas neuropatias relacionadas con la boca en este
tipo de pacientes. Teniendo en cuenta, como ya se ha dicho que la DM
aumenta el riesgo de EP existen diferentes estudios en los que se valoran las

alteraciones de la saliva en los diabéticos

En un estudio llevado a cabo por Tenovuo et al en 1986 se comparo la saliva

de pacientes con DMI y sanos, cuantificando los niveles de proteinas, amilasa,
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inmunoglobulinas A, G, M y los no anticuerpos (non-antibody), factores
antimicrobianos  innatos  (lisocima, lactoferrina, peroxidasa salivar,
mieloperoxidasa, tiocianato, hipocionato). Las muestras de saliva de los
pacientes diabéticos tenian niveles significativamente mayores de IgA e IgG
que los controles. No se observaron diferencias significativas en la cantidad de
fluido, contenido de proteinas, actividad de la amilasa o IgM. Los niveles de
factores de defensa innatos eran similares entre los dos grupos excepto por la
peroxidasa salivar que era mayor en los pacientes diabéticos. Este estudio
demostré que los niveles de antimicrobianos en la saliva de pacientes
diabéticos no estaban alterados. Es importante recalcar que en este estudio, no
habia diferencias significativas en la salud periodontal o en las condiciones de

la mucosa oral entre el grupo de pacientes diabéticos y los no diabéticos.

La sed y sequedad de boca caracteristica de los pacientes diabéticos esta
relacionada a el mal control metabdlico de la enfermedad, con diuresis
aumentada y pérdida de liquidos. El fluido de saliva normal es re-establecido

cuando la diabetes esta bien controlada (Mandel 1980).

Los niveles de potasio en saliva resultaron ser significativamente menores en
DM que sanos y los niveles de proteinas, amilasa e IgA fueron
significativamente mayores en DM que en los controles sanos, y no se
observaron diferencias significativas en los niveles de sodio y tiocyanato
(thiocyanate) (Yavuzyilmaz 1996). En otros estudios se ha observado niveles
mayores de glucosa y calcio en la saliva de DM (Marder 1975). El tiocianato
juega un papel importante en el sistema antimicrobiano de la saliva y muestra
actividad bactericida contra los lactobacilos y estreptococos (Jolles 1963). La

IgA tiene un efecto neutralizante ante algunos virus y antigenos antibacterianos
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y ademas inhibe la adherencia de microorganismos a superficies mucosas

(Taubman 1978).

Algunos estudios han mostrado reduccion en el fluido salivar de la pardétida
mientras que otros no encuentran diferencias entre las secreciones de la
parétida o glandula submandibular. Mandel 1980 propuso que la membrana
basal presentaba mayor permeabilidad en DM, y que habia mayor paso de
proteinas desde las glandulas salivares a las secreciones, y que esta mayor
permeabilidad podia llevar a una mayor fuga de componentes derivados del
suero a la saliva a través de los surcos gingivales. No existen datos en la
literatura sobre los niveles de péptidos vitamina D dependientes en la saliva de
los diabéticos en relacion con el estado periodontal, el control y las
complicaciones de la DM y estado del metabolismo de la vitamina D, por lo que

este va a ser uno de los motivos del estudio.
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HIPOTESIS

La Enfermedad Periodontal es una enfermedad inflamatoria crénica, que es mas

frecuente y grave en los pacientes diabéticos que en la poblacion sana.

1.

Nuestra primera hipdtesis es que gran parte de los pacientes
diabéticos tienen EP sin diagnosticar o tratar ya que no se le ha prestado
la atencidn necesaria a la salud periodontal en el cuidado multidisciplinar
de estos pacientes. La EP, una enfermedad prevenible y tratable, interfiere
en la calidad de vida y en el control de la diabetes. El desarrollo de una
encuesta de cribado elemental en la clinica diaria podria identificar
aquellos pacientes con afectacién periodontal y facilitaria la toma de

decisiones para prevenir y tratar esta complicacién olvidada de la DM.

Por otra parte pretendemos profundizar en los posibles mecanismos
patogénicos de la EP asociada a la DM, separando los diabéticos tipo 1 de
los tipo 2, ya que creemos que aunque tienen mucho en comun, también
tienen caracteristicas especificas. Nuestra hipétesis es que determinados
parametros clinicos o bioquimicos estaran asociados a la presencia de
EP. Esto podria servirnos para identificar a los pacientes con mayor riesgo

de padecer EP y proponer futuras medidas preventivas o terapéuticas.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

Respecto a la primera hipotesis

1.1 Determinacion de la situacion periodontologica de la poblacion diabética

adulta de una consulta terciaria de DM mediante una encuesta de cribado.

1.2 Establecer el estado periodontal real mediante una exploracion sistematica y
rigurosa de un grupo de pacientes con DM tipo 1 y tipo 2, su nivel de

conocimiento, de diagnostico y de tratamiento de la EP.

1.3 Validacion de la encuesta: contrastar las respuestas de los pacientes con la
exploracion periodontal y asi comprobar si es un medio diagndstico fiable y si se
podria incluir esta encuesta de cribado en la practica diaria del cuidado holistico

del paciente diabético.

Respecto a la sequnda hipotesis

2.1 Valorar la relacion entre la EP y los parametros clinicos habitualmente

considerados en la DM tipo 1y 2.

2.3 Valorar la relacion entre la EP y los parametros bioquimicos habitualmente
considerados en la DM.
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2.4 Valorar la relacién entre la EP de los diabéticos y diferentes factores que se

han considerado que aumentan el riesgo de EP en no diabéticos.

2.5 Valorar la relacion entre la EP de los diabéticos y parametros poco o nada
estudiados en este contexto como es el metabolismo de la vitamina D
incluyendo los péptidos antimicrobianos salivales dependientes de la vitamina

D.
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Material y Métodos

1. PACIENTES

El proyecto de investigacion llevo a cabo en el Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla, de Santander, Cantabria, en el Servicio de Endocrinologia y Nutricion con
la colaboracion del Servicio de Cirugia Maxilofacial. Los sujetos involucrados en el
estudio son pacientes diabéticos tipo 1 y 2 que acudieron a la consulta desde

Octubre del 2010 hasta Agosto del 2011.

1.1 Encuesta:

El personal auxiliar de la consulta reparti6 una encuesta de autodiagndstico o
cribado a todos los diabéticos tipo 1 o 2 vistos consecutivamente en el periodo
referido (n=778) (Figura 13). Esta encuesta esta inspirada en la publicada por la
American Academy of Periodontology (AAP) y la CDC (Periodontal Risk Self-

Assessment, Perio.org, American Academy of Periodontology, Eke et al 2007).
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TARJETA IDENTIFICATIVA )
(PEGAR AQUI)

Estamos llevando a cabo un estudio para valorar el grado de afectacion periodontal (“Piorrea” “Gingivitis”) en el
paciente diabético.

Por ello le agradecemos que conteste “SI”, “NO” o “A VECES” a las siguientes preguntas.

ENCUESTA:
Nombre y Apellidos: Teléfono de contacto:
Tratamiento de la Diabetes: - Dieta solo

- Pastillas

- Insulina

¢Ha perdido algtn diente? - Si, he perdido todos los dientes
- Si, numero de dientes perdidos:
- No
¢Con qué frecuencia visita al dentista? - Cada 6 meses
- Una vez al afio
- S6lo cuando tengo un problema
¢A que se debio la pérdida de dientes?
¢ Es fumador? ¢Cuanto fuma?
¢Nota que alguno de sus dientes estan flojos y se mueven o existen espacios entre ellos?
¢Con qué frecuencia se cepilla los dientes?
¢Le sangran de las encias al cepillarse o al morder alimentos duros como el pan o las manzanas?

¢ Tiene las encias, blandas, inflamadas y/o rojizas?

¢Nota que sus encias estan desprendidas de los dientes o han retrocedido, lo que hace unos dientes aparentemente mas
visibles?

¢ Tiene sarro?

¢Nota mal aliento persistente o mal sabor de boca?

¢ Tiene pus entre los dientes y las encias (dejando un mal sabor)?

¢Ha notado cambio en la forma en la que los dientes encajan al morder?
¢Ha notado algtuin cambio en el ajuste de dentaduras parciales?

Estos, son los sintomas mas comunes de la Enfermedad Periodontal, si su encuesta indica que tiene Periodontitis sera
llamado para valoracion por una periodontista.

Figura 13. Encuesta repartida en el Servicio de Endocrinologia de HUMV
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1.2 Seleccion de pacientes para exploracion periodontal: (Figura 14, 15)

Con el fin de validar la encuesta en nuestro medio, se seleccion6 un grupo de
pacientes para evaluar su situacion periodontal objetiva mediante una exploracion
exhaustiva. Las encuestas rellenadas identificaron pacientes edéntulos o que
hubieran contestado tener menos de 6 dientes presentes en la boca (n=146) y
pacientes dentados (n=632). 336 de los pacientes dentados fueron escogidos de
manera aleatoria para hacer un estudio clinico y bioquimico en mayor profundidad
con el fin de explorar solamente los pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion y exclusion. Todos los participantes fueron informados de la naturaleza del

estudio y del posible impacto de su colaboracién.

1.3 Criterios de inclusidn y exclusion de las exploraciones:

1.3.a Criterios de inclusion

Presentar al menos 6 dientes. El numero de dientes se escogiéo basado en
otros estudios, ya que con menos de 6 dientes la posibilidad de detectar la

enfermedad periodontal disminuye.

Ser menor de 65 afios, ya que a partir de esta edad existe mayor prevalencia
de pluri-patologia, y el objetivo era poder valorar al paciente diabético puro

(sin otras patologias).

Incluir un numero equilibrado de pacientes de sexo masculino y femenino

1.3.b Criterios de exclusion

Estar en periodo de gestacion, ya que los cambios hormonales pueden llevar a

manifestaciones periodontales no derivadas de la DM (Figuero 2010).
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* Recibir tratamiento farmacologico de medicamentos con efectos adversos de

hiperplasia gingival:

- Anticonvulsivantes; fenitoina, gabapentina, fenobarbital, lamotrigina,
valproato, vigabatrina, etosuximida, topiramato y primidona
- Canales Bloqueadores del Calcio; nifedipino y verapamilo.

- Inmunosupresores; ciclosporina

. Recibir farmacos que afecten el metabolismo fosfocalcico

Padecer otras enfermedades sistémicas que no estén relacionadas con su

condicién diabética que puedan producir EP.

Padecer insuficiencia renal avanzada (filtrado glomerular < 30 ml/min)

. Presentar menos de 6 dientes en la boca.

No haber firmado el consentimiento informado escrito.

778 pacientes encuestados

/ N

146 edéntulos o 7 no
con menos de 6 632 dentados contestaron
dientes a la encuesta

Figura 14. Esquema de pacientes edéntulos y dentados dentro de los encuestados
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336 revisados en mayor
profundidad

~ N

. 104 pacientes
180 excluidos periodontalmente
/ \ explorados
SBd 19 36 datos

eda pluripatologia insuficientes

] 3 54I
medicacion gestacion o 8

cita

Figura 15. Esquema de pacientes encuestados dentados y la seleccion de los que
fueron explorados periodontalmente

En todos los pacientes se mantuvo su tratamiento habitual para la diabetes, para la
HTA, por los trastornos lipidicos etc. Al final decidieron asistir a la consulta de
Cirugia Maxilofacial para la exploracion periodontal exhaustiva reglada tras obtener
el consentimiento informado escrito de acuerdo con la comisién de ética, en 104
pacientes que fueron claramente identificados como tipo 1 o tipo 2 (Figura 15), a los
que ademas se les practico la toma de radiografia panoramica, la recogida de la
muestra de saliva en un salivette, la recogida de otros datos demograficos y
referentes a su estilo de vida que pudieran ser relevantes (ver anexos), la prueba de
acumulacion de placa bacteriana con las pastillas reveladoras de placa, la

exploracion periodontal en el periodontograma (Figura 17).
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CONSENTIMIENTO INFORMADO:

padece  Diabetes

Mellitus.

El hospital Universitario Marqués de Valdecilla, junto con la Facultad de Medicina de Cantabria, esta desarrollando un
proyecto de investigacion en el que se pretende incluir el diagndstico de patologias orales tales como la Enfermedad
Periodontal o comunmente llamada Piorrea, para completar el estudio de la condicion Diabética.

Con el fin de contribuir a este estudio, doy mi consentimiento para que en las muestras de sangre que habitualmente se extraen
se puedan hacer dichas determinaciones, asi como para recibir una exploracion periodontal y dar una muestra de saliva en el

mismo dia de mi visita de control.

Por otra parte, he sido informado de que en caso de negarme a contribuir a dicho estudio, mi tratamiento no sera modificado

en ningun aspecto.

(D.N.I)

(Nombre y Firma)

Fecha:

Figura 16. Consentimiento informado para formar parte del estudio
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2. EXPLORACION PERIODONTAL Y TOMA DE MUESTRAS

2.1 Toma de radiografia panoramica:

Fue tomada por el técnico de rayos del servicio de maxilofacial, con el objetivo de
poder evaluar radiograficamente la pérdida de hueso alveolar. El aparato utilizado
fue Planmeca (Planmeca Proline PM 2002cc), con las siguientes caracteristicas
técnicas: 64 Kilovoltios, 12 miliamperios, y un tiempo de exposicion de 18 segundos.

En total se tomaron 97 radiografias panoramicas (Figura 18, 19).

Figura 18. Existe pérdida de hueso evidente en la radiografia panoramica
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Figura 19. No existe pérdida de hueso evidente en la radiografia panoramica

2.2 Recogida de muestras de saliva:

La toma de saliva se realiz6 utilizando los reservorios para coleccion salivar de
Sarstedt (ref 51.1534, Sarstedt, Nimbrecht, Alemania). Se acumulo la saliva durante
2 minutos antes de la exploracion, cumpliendo de manera estricta las indicaciones
del fabricante (Figura 20). Los pacientes fueron citados para el analisis de sangre y
bioquimica especifica que tendria lugar en un periodo de tiempo no mayor a 2

semanas tras haber sido examinados.

Figura 20. Salivettes
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2.3 Tincién de placa:

Se valor6é por medio de pastillas reveladoras de placa (GUM®, Sunstar Americas
Inc.) (Figura 21). Cada paciente recibié una pastilla reveladora de placa que mastico,
mezclé con la saliva y mantuvo circulando por todas las superficies dentales durante

30 segundos antes de escupir el contenido.

Figura 21.Tincién de placa

2.4 indice de placa (O'Leary 1972):

Una vez que las superficies dentarias con placa son visibles por medio del revelador
de placa bacteriana, se divide cada diente en 4 sectores (bucal, lingual, distal y
mesial). Se suman el total de superficies tefiidas, se dividen estas por el total de

superficies presentes en la boca, y se multiplica por 100. Asi se llega a una cifra en
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porcentaje, indicativa del nivel de acumulacién de placa (ver glosario). Se dividio a

los pacientes en dos grupos; IP> 50 % o < 50 %.

2.5 Recogida de datos demograficos y factores de riesgo:

Durante la entrevista personal (Figura 22) previa a la exploracion periodontal se

recogieron nuevamente los siguientes datos:

2.5.a Lugar donde habitan (debido a la dificultad al dividir esta categoria, se dejo sin
evaluar).

2.5.b Estado Civil: casados, solteros, separados.

2.5.c Edad: media y desviacion estandar en anos.

2.5.d Sexo: mujeres y varones.

2.5.e indice de masa corporal

2.5.f Ocupacion profesional: se dividioé por individuos trabajadores y no trabajadores.
2.5.g Actividad fisica: nada, 1-2 horas a la semana, > 2 horas semanales.

2.5.h Habito tabaquico: no, exfumador, < 10 cigarros diarios, 10-20 cigarros diarios,

>20 cigarros diarios.

2.5.i Numero de dientes perdidos: con la ayuda de la radiografia panoramica y

excluyendo las muelas del juicio.
2.5.j Chequeo dental anual: anual, no anual.

2.5.k Tratamiento periodontal previo: no, si.

2.5.1 Higienes dentales anuales: no, si.
2.5.m Conocimiento de la EP: malo, regular, bueno.

Malo: equivalia a no saber lo que es la EP ni habian oido hablar de ella o de la
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comunmente llamada piorrea.

Regular: equivalia a saber que con la EP se pierden los dientes o las encias se

pelan o retraen pero no sabian porqué.

Bueno: equivalia a saber que la EP se trata de una infeccién de las encias, que
da lugar a pérdida de hueso alrededor de los dientes, algunos saben que
factores como el tabaco, la genética, la diabetes o la mala higiene buco-dental

pueden afectar.

Figura 22. Entrevista personal
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2.6 Exploracioén periodontal y signos asociados a la enfermedad periodontal :

2.6.a Exploracion periodontal:

Fue llevada a cabo por la misma periodoncista (Leticia Casanova) que desconocia la
condicion clinica del paciente diabético examinado. En este estudio, no se llevaron a
cabo repeticiones de las medidas periodontales para calcular el margen de
variabilidad intra-examinador ya que de acuerdo con la literatura, las medidas de
profundidad de sondaje (PS) y pérdida de insercion (Pl) se consideran precisas en

periodoncistas experimentados (Greenstein 1997 y Machtei 1992).

El nivel de afectacion periodontal de todos los pacientes examinados fue
diagnosticado, en los sillones dentales del Servicio de Cirugia Maxilofacial (Figura
23), por medio de una sonda periodontal manual (sonda periodonal Merrit con una
parte activa) de 15 mm y espejo intraoral (Figura 24). Se examinaron 6 caras de
todos los dientes presentes; la cara mesio-bucal, medio-bucal, disto bucal, mesio-

lingual, medio-lingual, disto-lingual.
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Figura 23. Sillon dental del Departamento de Maxilofacial

Figura 24. Sonda Periodontal y Espejo Intraoral
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Para clasificar a los pacientes de a acuerdo al nivel de severidad de la EP se
utilizaron los criterios clinicos de la clasificaciéon de periodontitis de la CDC para
estudios poblacionales y la AAP (ver introduccion) y se dividieron a su vez en 3

grupos:

Grupo 1: Ausencia de EP
Grupo 2: Gingivitis , EP inicial o EP tratada
Grupo 3: EP moderada y EP severa

La definicibn de caso severo de periodontitis: requiere 2 o0 mas zonas
interproximales con Pl = 6 mm, no en el mismo diente y 1 o mas zonas
interproximales con PS = 5 mm. Se requieren las zonas interproximales, en contra
de las zonas bucales o linguales, ya que es la zona donde la infeccion suele
comenzar y ser mas severa, ademas minimiza los efectos de recesion gingival en

cuanto a la precision de las medidas PS (Page & Eke 2007).

La periodontitis moderada se definié: como 2 o0 mas zonas interproximales con Pl = 4
mm, no en el mismo diente y 2 0 mas zonas interproximales con PS = 5 mm no en el

mismo diente (Page & Eke 2007).

La periodontitis inicial se definio: si PS < 4 mm y la Gingivitis si no existia bolsa

periodontal pero si existia sangrado o inflamacion de las encias.

En la categoria de EP tratada: se acept6 a pacientes con historia de EP moderada o
severa, que en el momento de la exploracion presentaban un periodonto reducido y
ademas afirmaban haber recibido raspados y alisados radiculares en algun momento

de sus vidas.
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2.6 b Signos asociados a la enfermedad periodontal:

Los siguientes parametros clinicos fueron registrados dicotomicamente:

2.6.b.1 Hiperestesia o sensibilidad dental: presencia o ausencia

La hiperestesia se midi6 mediante la aplicacion de aire frio proveniente del
equipo dental, en las superficies radiculares expuestas. Si existia especial
sensibilidad a este estimulo en alguno de los dientes se anot6 como

hiperestesia positiva.

2.6.b.2 Flemones o abscesos gingivales: presencia o ausencia

Los abscesos gingivales se examinaron mediante el sondaje periodontal,

cuando se observo una bolsa periodontal profunda con presencia de pus.

2.6.b.3 Recesiones gingivales (Miller 1985): presencia o ausencia

Se examinaron mediante el sondaje periodontal, cuando se observé que el
margen gingival no estaba en contacto directo con la superficie de la corona
dentaria. En caso de recesién se hizo una medida desde la unién amelo-
cementaria (la union de la raiz del diente con el esmalte de la corona dentaria)

al margen gingival.

2.6.b.4 Movilidad dentaria (Miller 1938): presencia o ausencia

Se obtuvo durante la exploracion periodontal, aplicando una fuerza leve con
dos instrumentos rigidos a cada lado del diente (bucal y lingual), y observando

si el diente tenia movilidad horizontal o vertical (ver glosario).
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2.6.b.5 Sangrado al sondaje (Silness y Loée 1967): presencia o ausencia

Se observo si durante o tras el sondaje periodontal existia sangrado en una o

varias de las superficies dentales de los dientes examinados.

2.6.b.6 Pérdida de hueso evidente en radiografia: presencia o ausencia

Se determino a “o0jo”, observando si el nivel de hueso en la cresta alveolar
estaba al mismo nivel en mesial y distal de todos los dientes, y observando si

estaba a = 2mm. Entonces se consideré como pérdida de hueso.

2.6.b.7 Susceptibilidad individual a la EP: factor hereditario, tabaco, mala

higiene, diabetes.

3. DETERMINACIONES ANALITICAS Y METODOLOGIA

3.1 Analisis de sangre en el laboratorio:

La extraccion de las muestras de sangre se realizd en la Unidad de Pruebas

Funcionales de Endocrinologia a primera hora de la mafiana en ayunas y en reposo.

3.1.a Determinaciones Analiticas Basales:

Condiciones de extraccion de las muestras y separacion de suero y plasma:

El paciente, que no habia ingerido ningun alimento en las 10 horas previas, se situd
en decubito supino. Se cateterizd entonces una vena periférica antecubital en uno de
los brazos, manteniéndola con suero salino. Tras media hora de reposo se procedio

a la extraccion de las muestras.
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Se extrajeron 3 muestras de 10 ml. de sangre en tubos de vacio siliconados con filtro
de gel de silice sin anticoagulante para la obtencion de suero, asi como una muestra
de 5 ml. en tubo con citrato sédico (0,11 M) y una muestra de 5 ml. en tubo con
EDTA (1mg/ml), en ambos casos para la obtencion de plasma. Los tubos de vacio

fueron tubos Vacutainer® (Becton-Dickinson, Meylan, Cedex-France).

Los tubos fueron mantenidos antes, durante y tras la extraccion, a una temperatura
de 0-4°C. Todas las muestras se procesaron antes de que transcurriera una hora
desde la extraccion. Mencion especial merece el caso de las muestras utilizadas
para la determinacion de glucosa, que se procesaron de forma inmediata, para evitar
la disminucion de la concentracion de glucosa en el suero. Los tubos para la
obtencion de suero se dejaron coagular durante 20-30 minutos y posteriormente se
centrifugaron a 2000 g. a temperatura ambiente. El suero que se iba a utilizar para la
realizacion de las determinaciones de parametros bioquimicos generales se
conservo a 4°C hasta su procesamiento, que se realizé en el mismo dia de la
extraccion. El suero que se iba a utilizar para la realizacion de las determinaciones
de parametros hormonales asi como para las de algunos parametros de evaluacion
de la funcion vascular, se repartio en tubos Eppendorf debidamente identificados y

se congeld a —80°C hasta su posterior procesamiento.

Los tubos para la obtencion de plasma se centrifugaron a 2000 g y 4°C durante 10
minutos. El plasma obtenido se repartié también en tubos Eppendorf debidamente

identificado y se congeld a —80°C hasta su procesamiento.
3.1.b Determinacion de parametros bioquimicos generales:

Las determinaciones de glucosa, calcio total, fésforo, albumina, urea y creatinina se

realizaron en suero mediante analisis automatizado en un ADVIA 2400 Chemistry
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System (SIEMENS®) usando reactivos suministrados por SIEMENS® y segun las

reacciones especificas. Los niveles de calcio total fueron corregidos por la albumina.
3.1.b.1 HbA1c:

Los niveles en sangre de HbA1c (en sangre total) se determinaron mediante
cromatografia liquida de alta presién (HPLC) en un autoanalizador Diamat™ de BIO-
RAD (BioRad, Munchen, Germany). Los valores normales son 4,1-6,1%. Se calculo
la media de los niveles de HbA1c de los 3 ultimos afos, y este es el dato que se

emplea en los calculos
3.1.b.2 Glucosa:

Espectrofotometria automatizada: Se utilizé la técnica colorimétrica (método glucosa
oxidasa - peroxidasa, de la marca registrada GLU-CINET® de SIEMENS®. Los

valores normales para glucosa son 70-110 mg/dl.

3.1.b.3 Colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, Triglicéridos:

El colesterol total, HDL-colesterol, y triglicéridos fueron medidos de manera
automatica en un analizador ADVIA 2400 Chemistry System de la marca Siemens
(Siemens Medical Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA USA) usando los
reactivos suministrados por Siemens. LDL-colesterol se calculé mediante la ecuacién

de Friedewald:

LDL = colesterol total — (triglicéridos/5 + HDL)

Los valores normales para colesterol total son 130-240 mg/dl, para HDL-colesterol

son 45-85 mg/dl, para triglicéridos son 30-200 mg/dlI.
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3.1.b.4 Creatinina:
Espectrofotometria automatizada: método del acido picrico; reactivos suministrados
por SIEMENS®. Los valores normales para creatinina son 0,5-1,3 mg/dl.
3.1.b.5 Urea:

Espectrofotometria automatizada: método del acido picrico; reactivos suministrados

por SIEMENS®. Los valores normales para Urea son 5-50 mg/dl.

3.1.b.6 Microalbuminuria:

Fue cuantificada mediante inmunonefelometria en un Nefeldbmetro Analizador de
Behring Il (Behring Diagnostics, Marburg, Germany), usando reactivos de Behring

(Behring, Germany). Los valores normales son <15mg/g.

3.1.b.7 Proteina C Reactiva ultrasensible:

Se determiné mediante inmunonefelometria en un Nefelometro Analizador de
Behring Il (Behring, Marburg, Alemania) con reactivos de Behring Diagnostics Inc
Marburg, Germany). Para la PCR ultrasensible se utilizé dicha version de la técnica.
Se trata de un método de alta sensibilidad y especificidad, disefiado para medir
concentraciones de PCR en un rango de entre 0,017 y 1100 mg/dl. Coeficiente de
variacion intraensayo: 3,57%. Coeficiente de variacion interensayo: 3,4 %. Los

valores normales son <0,3 mg/dl.
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3.1.c Parametros del metabolismo del Calcio:

3.1.c.1 Calcio plasmatico total:

Espectrofotometria automatizada: método del complejo de la 6-cresolftaleina;

reactivos suministrados por SIEMENS® .
3.1.c.2 Albumina:

Espectrofotometria automatizada: método del verde de Bromocresol; reactivos

suministrados por SIEMENS® . Los valores normales para albimina son 2,8-5,6 g/dl.
3.1.c.3 Fésforo:

Espectrofotometria automatizada: método del complejo del molibdato amodnico;
reactivos suministrados por SIEMENS® . Los valores normales para fosforo son 2,3-

4,0 mg/dl.

3.1.c.4 Calcio i6nico:

Se determindé mediante electroquimica utilizando un autoanalizador por electrodo
selectivo Ciba-Corning 634, Corning Diag. Corp, Medfield, Massachusetts, USA). Los

valores normales son 1,16-1,30 mM.

3.1.¢.5 PTH intacta:

Se determind mediante ensayo inmunologico especifico por quimioluminiscencia
(Liason, DiaSorin S.p.A., Vercelly, ltaly) utilizando 2 anticuerpos monoclonales
especificos: uno contra el fragmento 39-84 y otro contra el fragmento aminoterminal
1-34. Este ensayo reconoce la PTH intacta 1-84, pero tiene reaccion cruzada con el

fragmento 7-84 de reciente identificacion y de significado clinico desconocido.
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Sensibilidad: 1 pg/ml. La reproductibilidad intra e interensayo es de 2,6 y 5,8 %

respectivamente. Los valores normales son 15-55 pg/mL.

3.1.c.6 25(0OH) Vitamina D:

La determinacion de los niveles de 25(OH) D se realiz6 mediante inmunoensayo
especifico quimioluminiscente automatizado en un iSYS (IDS-iSYS Multi-Discipline
Automated Analyser, Pouilly-en Auxois, France); la extraccion del metabolito 25-OH-
D se realiza con acetonitrilo intraequipo y posteriormente se detecta la vitamina D
libre por quimioluminiscencia. Sensibilidad: 5 ng/ml y 2 ng/l respectivamente. La
reproductibilidad intraensayo fue <10 y <5 respectivamente y la reproductibilidad
interensayo fue <15% y <8% en el mismo sentido. Los valores normales en suero de
Vitamina D son 20-60 ng/ml. Las ultimas guias del IOM (Institute of Medicine)

establecen el valor de insuficiencia de Vitamina D en 20 ng/ml.

3.1.c.7 1,25(0OH)2 Vitamina D:

Se cuantific6 mediante radioinmunoensayo (DiaSorin, Deutschland, Dietzenbach)
ensayo en dos pasos: primeramente una extraccion de la forma activa de la Vitamina
D con diferentes solventes organicos y después se realiza el RIA sobre la muestra
extraida. Sensibilidad: 2 pg/ml. La reproductibilidad intra e interensayo es <10 y

<15% respectivamente. Los valores de normalidad son 12-40 pg/ml.

3.1.c.8 Magnesio:

Los niveles de magnesio se determinaron mediante espectrofotometria de llama en
un Shimadzu AA-646 (Shimadzu, Kyoto, Japan). Los valores normales son 1,5-2,5

mg/dl.
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3.1.¢.9 Osteocalcina:

Se determind mediante ensayo inmunoldgico especifico (ELISA. N-MID®
Osteocalcin, DRG). La sensibilidad de la técnica es de 0,4 ng/ml. La
reproductibilidad intra e interensayo es de 2 y 4.4 % respectivamente. Los valores

normales son 10-40 ng/ml.

3.2 Analisis de saliva en el laboratorio:

3.2.a Cortisol:

Se determind por RIA (radioinmunoensayo), - Coat-A-Count Cortisol - (DPC kit, Los
Angeles, CA, USA). Las valores normales en sangre para adultos sanos en la
mafana son de 5-25 ug/dl y aproximadamente la mitad por la tarde. La variacion
intra e inter ensayo es de 4,3 and 5,2% respectivamente. La minima dosis detectable
es de 0,2 ug/dl. Especificidad: El anticuerpo es altamente especifico para el cortisol,
con una reactividad cruzada extremadamente baja hacia otros esteroides naturales o
medicamentos. Para la determinacion en saliva del cortisol se utiliza la version

ultrasensible del radioinmunoensayo.

3.2.b Catelicidina:

Se determin6é mediante el HK321 Human LL-37 ELISA Kit de Hycult biotech® (Uden,
The Netherlands). El rango de medida esta entre 0,1-100 ng/ml relacionandose su
concentracion directamente con procesos infecciosos. Tiene una sensibilidad de

0,14 ng/ml y una variabilidad inter e intraensayo < 10 y < 15% respectivamente.
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3.2.c B2- Defensina:

Este péptido antimicrobiano se cuantific6 mediante el ELISA Kit Human Beta
Defensin 2 de Alpha Diagnostic International®. Se basa en la union de la [32-
defensina con dos anticuerpos en un enzimoinmunoensayo tipo sandwich.
Sensibilidad de aproximadamente 5 pg/ml. Variabilidad inter e intraensayo es <10 y

<15% respectivamente. El rango de medida de B2-defensina oscila de 12,5-200

pg/ml.

3.3 Otros datos:

La presencia de complicaciones de la DM como Hipertension Arterial ya conocida,
Nefropatia (definida como microalbuminuria persistente en tres determinaciones
separadas por 4-6 meses o elevacion de la creatinina sérica por encima de 1,2),
Insuficiencia Renal Cronica, Enfermedad Cardiovascular (cardiaca, vascular
periférica, cerebrovascular valorada clinicamente), Polineuropatia diabética
(valorada clinicamente) y Retinopatia diabética (valorada por un oftalmélogo) se
obtuvieron de la historia clinica del paciente, asi como la Edad, los Afos de
evolucion de la DM, el Perimetro de la Cintura, el indice de Masa Corporal y la

Tension Arterial Sistolica y Diastolica de la consulta mas reciente.
4. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO

Bajo la direccion del Dr Pedro Mufioz, se llevo a cabo el analisis de los datos

recogidos.

Se generd una base de datos empleando el paquete estadistico SPSS version 15.
Se describieron las variables cualitativas empleando los porcentajes con los

intervalos de confianza del 95% para las variables principales. En las variables
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cuantitativas se comprobo el ajuste de los datos a la distribucién normal por medio
del test de Kolmogorov-Smirnov; empleando segun los casos, la media aritmética y
la desviacion estandar o la mediana y el rango o el rango intercuartilico, teniendo en
cuenta que cuando el test de Kolmogorov-Smirnov es significativo, indica que la
distribucion no es normal. Para evaluar las diferencias entre grupos con respecto a
variables cualitativas se empled el test de chi cuadrado o el test exacto de Fisher. En
el caso de variables ordinales se evalué la tendencia con el test de Chi cuadrado
para tendencia lineal. El indice kappa de concordancia se utilizé6 para comprobar la
coincidencia entre la exploracién realizada con lo que contestaron en la encuesta
esos mismos pacientes (n = 89). Para interpretar los valores del indice Kappa se
emplearon las directrices propuestas por Altman DG (1991) que se reproducen en la

tabla 8.

Tabla 8. Directrices propuestas por Altman DG para la interpretacion de los valores

indice Kappa
Valor de K Fuerza de Concordancia
<0,2 Pobre
0,21-0,4 Débil
0,41-0,6 Moderada
0,61-0,8 Buena
0,811 Muy buena

(Altman 1991)

Para explorar las variables asociadas a riesgo de EP, se realizé un analisis de
regresion logistica. Se definié como variable dependiente la presencia de EP, que se

dicotomiz6 en dos categorias: “ausencia de EP” a la que se le asignd el codigo 0, y
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“‘presencia de EP” con el coédigo 1. En esta ultima categoria se clasificaron los
pacientes que identificados en la exploracion periodontal como: Gingivitis, EP inicial,
moderada, severa y EP tratada. Esta ultima categoria se incluyé en el grupo de
‘presencia de EP” ya que presentaban en el analisis univariante similares
caracteristicas que los pacientes que presentaban algun grado de EP. El analisis se
realiz6 de forma separada para los pacientes con DM tipo 1 y DM tipo 2. En las
variables categoricas, la categoria de referencia fue la que presentaba menor riesgo
segun la revision bibliografica. Para la variables numéricas se empleé la escala de
medida de dicha variable, es decir que no se recodificaron en categorias para el

analisis inicial.

Para la seleccién de las variables del analisis multivariante se procedié a realizar un
analisis univariante con cada una de las variables, siguiendo el criterio de seleccion
propuesto por Hosmer y Lemeshow (Hosmer 2000, Mickey 1989), en el que se
consideran las variables con un nivel de significacion inferior a 0,25. Ademas se
consideré la relevancia clinica de las variables independientemente de la

significacion estadistica.

Para la construccién de los modelos se utilizaron tanto el método ENTER que incluia
a todas las variables seleccionadas segun los resultados del analisis univariante,
como los algoritmos por pasos hacia adelante (condicional, razéon de verosimilitud
(RV), y Wald) y hacia atras (condicional, razon de verosimilitud (RV), y Wald). Es
decir que se generaron siete modelos, uno por el método ENTER, tres por pasos
hacia adelante y tres por pasos hacia atras. Adicionalmente se generé un modelo
con el método ENTER que incluia solamente las variables que no presentaron

colinearidad.
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Para evaluar los diferentes modelos se emplearon los siguientes estadisticos:
porcentaje de clasificacion correcta del modelo, -2 logaritmo de la verosimilitud, R
cuadrado de Cox y Snell, R cuadrado de Nagelkerke y la prueba de Hosmer-

Lemeshow.

Para identificar la existencia de colinearidad entre las variables incluidas en el
modelo se utilizd el estadistico de tolerancia (Menard 2002), considerando los
valores inferiores a 0,10 como colinearidad importante (serious collinearity), y los
inferiores a 0,20 como colinearidad que puede ser motivo de preocupacién o alerta

(cause for concern).
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1. RESULTADOS DE LOS PACIENTES ENCUESTADOS

De las 785 encuestas recopiladas, 7 dejaron la encuesta en blanco, 146 contestaron
ser edéntulos totales o tener menos de 6 dientes. De los 632 dentados, estos
contestaron a las preguntas parcialmente o completamente, de ahi que el numero

muestral varie dependiendo de la pregunta.

1.1 Pérdida dentaria:

El 18,7% de los pacientes vistos en las consultas de Endocrinologia contestaron ser
edéntulos totales o a la pregunta “numero de dientes perdidos” presentar menos de
6 dientes en la boca (146/778). Y el 81,2% restante afirmaron tener mas de 6 dientes

(632/778).

De los 632 que no eran edéntulos totales solo 610 contestaron con el numero de
dientes perdidos. El 33,6% de los pacientes respondieron no haber perdido ningun
diente (205/610) y el 66,4% restante respondid haber perdido algun diente

(405/610).
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1.2 Causa de la pérdida de dientes seqgun los pacientes:

229 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 80,8% (185/229) de los
pacientes relacionaron la pérdida de dientes con la periodontitis, infeccién,
embarazo, diabetes mellitus y toma de ciertos medicamentos, mientras que el 11,4%
(26/229) relacionaron su pérdida de dientes con caries, rotura o dolor y el 7,9%

(18/229) la relacionaron con otras causas, algunas de ellas irrelevantes (ej. asma).

1.3 Revisiones dentales:

420 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 50,5% (212/420) de los
pacientes encuestados respondieron visitar anualmente al dentista para revisiones
y/o limpiezas mientras que el 49,5% (208/420) unicamente acudia al dentista cuando

tenian algun problema o nunca habian acudido al dentista.

1.4 Cepillado dental:

600 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. No se cepillaban los
dientes a diario el 5,2% (31/600) de los pacientes, mientras que el 94,8% (569/600)

restante respondio cepillarse los dientes una o multiples veces al dia.

1.5 Tabaquismo:

610 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 27% (165/610)
respondieron ser fumadores y el 73% (445/610) restante no ser fumadores o ser ex

fumadores.

1.6 Movilidad dentaria:

542 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 39,9% (216/542)

contesto notar que sus dientes estaban flojos 0 que los espacios que existian entre
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ellos habian aumentado y el 60,1% (326/542) restante contesté no notar movilidad

dentaria.

1.7 Sangrado de las encias:

605 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 34,7% (210/605)
respondié tener sangrado en las encias mientras que el 65,3% (395/605) restante

no.

1.8 Encias inflamadas:

601 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 31,8% (191/601)
respondio presentar encias blandas, inflamadas y/o rojizas, y el 68,2% (410/601)

restante no.

1.9 Recesion de las encias:

557 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 32,9% (183/557)
respondié que sus encias estan desprendidas de los dientes o han retrocedido lo

que hace los dientes mas largos y el 67,1% (374/557) restante que no.

1.10 Presencia de sarro:

597 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 45,4% (271/597)

respondio tener sarro en los dientes y el 54,6% restante (326/597) que no.

1.11 Sensacion de mal aliento o mal sabor de boca:

612 de los sujetos dentados contestaron a esta pregunta. El 39,4% (241/612)
respondié tener mal aliento persistente o mal sabor de boca mientras que el 60,6%

(371/612) restante respondi6 que no.
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Tabla 9. Resumen de los porcentajes mas relevantes de los hallazgos de la

encuesta.
n % n° respondientes
PERDIDA DE DIENTES
Todos 146 18,6 778
Algunos 405 66,4 610
Ninguno 205 33,6 610
FRECUENCIA VISITAS AL DENTISTA 420
1 afo 212 50
Nunca/solo si problema 208 50
CEPILLADO DENTAL 600
Diario 569 95
No 31 5
MOVILIDAD DENTARIA 216 39,7 542
SANGRADO ENCIAS 210 34,6 605
FUMADORES 165 27 610
RECESION ENCIAS 183 29 557
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2. CARACTERISTICAS DEL GRUPO EXPLORADO PERIODONTALMENTE

De los 632 sujetos dentados, 104 recibieron una exploracion periodontal exhaustiva,

para poder comparar con las respuestas de la encuesta.

2.1 Tipo de Diabetes Mellitus:

El 56,7% (59/104) eran DM tipo 1.

El 43,3% (45/104) eran DM tipo 2.

2.2 Estado civil:

Los 102 pacientes que contestaron se dividieron en dos subgrupos. Casados: 63,5%

(66/102) y solteros, separados o viudos: 34,6% (36/102).

2.3 Edad:

La media de edad fue de 48 (DE:11,4 afos), siendo el rango de 19-65 anos. La media
de edad en los DM tipo 1 fue de 44 (DE:11,649) afios y en los DM tipo 2 fue de 54

(DE:7,452) afios.

2.4 Sexo:

El 54,8% eran varones mientras que el 45,2% eran mujeres.
Entre los DM tipo 1 el 56% eran varones, respecto al 44% que eran mujeres.

Entre los DM tipo 2 el 62% eran varones, respecto al 38% que eran mujeres.

120 Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



Resultados

2.5 Indice de masa corporal:

La media fue de 28 (DE:6,4) Kg/m?. El porcentaje de sujetos obesos (con un IMC >

30 Kg/m?) fue de 27%. El porcentaje de sujetos con obesidad mérbida (con un IMC >

40 kg/m?) fue de 4%.

2.6 Habito tabaquico:

De los 103 que contestaron:  45,6% no fumaron nunca
22,3% exfumadores
12,6% < 10 cigarrillos diarios
17,5% 10-20 cigarrillos diarios
1,9% >20 cigarrillos diarios

En conjunto el 32 % eran fumadores

“ Fumadores %

 No fumadores %

Figura 25: Porcentaje de Diabéticos Fumadores
De los sujetos con DM tipo 1 el 35,6% eran fumadores, respecto al 27,3% de los

sujetos con DM tipo 2. No existe diferencia estadisticamente significativa entre los dos

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 121



Resultados

grupos (p=0,371).

2.7 Chequeo dental anual:

De los 104 sujetos explorados el 55,8% (58/104) acudia al menos una vez al afo al

dentista mientras que el 44,2% (46/104) no.

El 64,4% de los sujetos con DM tipo 1 y el 44,4% de los sujetos con DM tipo 2,
acudian a revision dental al menos una vez al afo. Existe una diferencia

estadisticamente significativa (p<0,05).

2.8 Tratamiento periodontal previo:

De los 104 sujetos explorados periodontalmente, 19 no tenian ningun tipo de EP. De
los 85 restantes, unicamente el 20% (17/85) de los pacientes habian recibido
tratamiento de raspado y alisado radicular en algun momento de su vida, mientras
que el otro 80% (68/85) que estaban afectados por la EP en algun grado, nunca

habian recibido tratamiento.

El 15,3% (9/59) de los sujetos con DM tipo 1y el 17,8% (8/45) de los sujetos con DM
tipo 2, habian recibido tratamiento periodontal en alguin momento de su vida. No

existe una diferencia estadisticamente significativa.

2.9 Tratamiento periodontal controlado:

La EP estaba controlada en 41,2% (7/17) de los pacientes que habian recibido
tratamiento periodontal previamente, indicando que en el 58,8% (10/17) de los

casos, el tratamiento no habia sido eficaz.

De los sujetos con DM tipo 1 (n=59), 9 habian recibido tratamiento periodontal previo

y su EP estaba controlada en 4, que es el 44,4%. De los sujetos con DM tipo 2
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(n=45), 8 habian recibido tratamiento periodontal previo y su EP estaba controlada
en 3, que es el 37,5%. No existe una diferencia estadisticamente significativa entre

los dos grupos.

Tabla 10. Eficacia y Frecuencia de Tratamiento Periodontal

Total pacientes examinados n= 104 %
Recibio tratamiento periodontal 17/85 20
EP controlada 717 41,2
Eficacia del tratamiento 717 41,2

2.10 Higienes dentales anuales:

De los 104 pacientes explorados, el 45,2% (47/104) recibe al menos una limpieza

dental al afio mientras que el 54,8% (57/104) restante no.

El 54,2% de los sujetos con DM tipo 1, respecto al 33,3% de los sujetos con DM tipo
2 acude a limpiezas anuales. Existe una diferencia estadisticamente significativa (p<

0,05).

2.11 Conocimiento de la EP:

De los 104 pacientes explorados, el 86,5% de los pacientes explorados tenian un

conocimiento pobre de en los que consiste la EP:

Malo: 40,4% (42/104)
Regular: 46,2% (48/104)

Bueno: 13,5% (14/104)
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13,5%

“ Malo

& Regular

Bueno

Figura 26. Grado de conocimiento de la EP

De los sujetos con DM tipo 1 tenian un conocimiento de la EP; malo= 39%, regular=
50,8% y bueno= 10,2%. De los sujetos con DM tipo 2 tenian un conocimiento de la
EP; malo=42,2%, regular=40% y bueno=17,8%. No existe una diferencia

estadisticamente significativa entre los dos grupos.
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3. RESULTADOS DE LA EXPLORACION PERIODONTAL

3.1 Pérdida de dientes:

La variable pérdida de dientes se pudo recoger en 100 pacientes de los 104
explorados. El 45% (45/100) habian perdido mas de 6 dientes. La media de dientes

perdidos fue de 6,7 (DE:6,6). Y un 14% (14/100) no habian perdido ningun diente.

3.2 indice de placa mayor a 50%:

De los 104 pacientes explorados, el 68,3% (71/104) presentaba un indice de placa >

50%, lo cual es indicativo de la mala higiene dental entre estos pacientes.

Los DM tipo 1 el 61% y los DM tipo 2 el 77,8% tenian un indice de placa > 50%. Esta

en el limite de la significacion estadistica (p= 0,069).

3.3 Movilidad dentaria:

De los 103 pacientes explorados de los que tenemos este valor, el 40,8% (42/103)
presentaban movilidad en alguna o varias de sus piezas dentales, mientras que el

59,2% (61/103) restante no presentaba movilidad dentaria.

El 35,6% de los DM tipo 1y el 47,7% de los DM tipo 2 presentaban movilidad. No

existe una diferencia estadisticamente significativa.

3.4 Sangrado de encias:

De los 104 pacientes explorados el 49% (51/104) presentaba sangrado al sondaje,

mientras que el otro 51% (53/104) no.
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El 47,5% de los DM tipo 1 y el 51,1% de los DM tipo 2 presentaba sangrado. La

diferencia no es estadisticamente significativa.

3.5 Prevalencia de la enfermedad periodontal de acuerdo a la clasificacion de CDC-

AAP:

Ausencia: 18,3% (n=19/104)

Gingivitis: 7,7% (n=8/104)

EP inicial: 20,2% (n=21/104)

EP tratada y controlada: 7,7% (n=7/104)
EP moderada: 19,2% (n=20/104)

EP severa: 26,9% (n=28/104)

7,7%

A

20,2%

& Ausencia
W Gingivitis

EP inicial

“ EP moderada

“EP severa

“ Ep tratada

Severidad de EP

Figura 27. Proporcién de Salud y EP
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DM tipo 1: 23,7% ausencia, 3,4% gingivitis, 25,4% inicial, 16,9% moderada, 23,7%

severa, 6,8% (4/59) tratada y controlada.

DM tipo 2: 13,3% ausencia, 13,3% gingivitis, 13,3% inicial, 22,2% moderada, 31,1%

severa, 6,7% (3/45) tratada y controlada.

Tabla 11. Clasificacion EP para DM tipo 1y 2

104 pacientes Clasificacion de Enfermedad Periodontal
Ausencia Gingivitis Moderada
Inicial Severa
Tratada
DM1 23,7% 35,6% 40,6%
DM2 13,3% 33,3% 53,3%

3.6 Pérdida de hueso alveolar en la radiografia panoramica:

Del total de 101 radiografias panoramicas examinadas, el 62,35% (53/85) tenian

pérdida de hueso evidente en la radiografia.

3.7 Recesion de encias:

De los 104 pacientes explorados, el 57,7% (60/104) presentaba recesion y el 42,3%

restante (44/104) no.

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 127
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Resultados

EXPLORACIONES PERIODONTALES n= 104 % (IC 95%)
ENFERMEDAD PERIODONTAL
Ausencia 19 18,3 (11,6-27,3)
Gingivitis+EP inicial+EP tratada 36 35,6 (25,7-44,7)
EP moderada+EP severa 48 46,1 (36,4-56,2)
CUIDADO DENTAL
Revision Anual 58 55,8 (45,7-65,4)
Higiene Anual 47 45,2 (35,5-55,2)
Tratamiento Periodontal Previo 17 20,0 (10,1-25,2)
CONOCIMIENTO DE EP
Bueno 14 13,5 (7,8-21,9)
Regular 48 46,2 (36,4-56,2)
Malo 42 40,4 (31,0-50,5)
MOVILIDAD DENTARIA 42 40,8 (31,0-50,5)
SANGRADO DE ENCIAS 51 49,0 (39,2-59,0)
PERDIDA DE INSERCION 60 57,7 (47,6-67,2)
PERDIDA OSEA EN RADIOGRAFIA 53 62,35 (41,0-60,8)
FUMADORES 33 32,0 (23,1-41,7)
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3.8 Conocimiento de la EP y grado de afectacion de EP:

Tenian buen conocimiento de la enfermedad el 25% de los sujetos con ausencia de
EP, el 4% de los sujetos con gingivitis y EP inicial, el 6,3% de los sujetos con EP

moderada y severa y el 71,4% de los sujetos con EP tratada.

100%
90%
80%
70%
60%
50% | ' | | ' [ | ' Bueno
40%
30%
20%
10%

0%

Ausencia Gingivitis/Inicial Moderada/Severa Tratada

Figura 28: Conocimiento de la EP (en el eje de ordenadas) y Severidad de la EP (en

el eje de abscisas)

3.9 Presentaban EP vy visitaban al dentista:

El 70% de los pacientes con ausencia de EP, el 58% de los pacientes con gingivitis
o EP inicial, el 41,7% de los pacientes con EP moderada o severa y el 100% de los

pacientes con EP tratada, acudian a un chequeo anual.
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3.10 Visita al dentista y presencia de EP no diagnosticada o tratada:

De los 58 pacientes que si acudian al menos una vez al aio al dentista, 29 tenian

EP, que es un 50% de pacientes que no estaban diagnosticados o tratados.

De los 46 que no iban al dentista habitualmente, sino unicamente si tenian algun
problema, 39 tenian EP, que es un 84,8% de pacientes que no estaban

diagnosticados o tratados.

Hay un 34,8% mas de EP en pacientes que no acuden al dentista a revisiones

habituales, respecto a los que si van.

3.11 Signos de la EP y severidad de la EP:

3.11.a Seis 0 mas dientes perdidos:

El 10,5% de los pacientes con ausencia de EP, el 32,1% de los pacientes con EP
inicial o gingivitis, el 62,2% de los pacientes con EP moderada o severa y el 75% de

los pacientes con EP tratada tenian 6 o mas dientes perdidos.

Existe relacion entre la pérdida de dientes y la severidad de la EP con una

significacion estadistica de (p<0,001) prueba de Chi Cuadrado.
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Figura 29. Relacion entre severidad de EP y el porcentaje de pérdida de dientes

3.11.b Movilidad dentaria:

El 5,3% de los pacientes con ausencia de EP, el 6,9% de los pacientes con gingivitis
o EP inicial, el 74,5 % de los pacientes con EP moderada o severa y el 50% de los

pacientes con EP tratada tenian movilidad dentaria.

Existe relacion estadisticamente significativa entre la severidad de la EP y la

movilidad dentaria (p<0,001) prueba de Chi Cuadrado.
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Ausencia Gingivitis o EP  EP moderada o EP tratada
incicial severa

" movilidad dentaria

Figura 30. Relacion entre severidad de EP y la movilidad dentaria

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 131



Resultados

3.11.c Sangrado gingival al sondaje:

El 5,3% de los pacientes con ausencia de EP, el 51,7% de los pacientes con
gingivitis o EP inicial, el 68,8% de los pacientes con EP moderada o severa y el 25%

de los pacientes con EP tratada tenian sangrado gingival.

Existe relacion estadisticamente significativa entre la severidad de la EP y el

sangrado gingival (p<0,001) prueba de Chi Cuadrado.
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Ausencia Gingivitis o EP  EP moderada o EP tratada
incicial severa

Figura 31. Relacion entre severidad de EP y el sangrado gingival

3.11.d indice de placa:

El 52,6% de los pacientes con ausencia de EP, el 62,1% de los pacientes con
gingivitis o EP inicial, el 79,2% de los pacientes con EP moderada o severa y el

62,5% de los pacientes con EP tratada tenian un indice de placa >50%.

No existe relacion estadisticamente significativa entre la severidad de la EP y el

indice de placa >50% (p= 0,144).

132 Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



Resultados

3.11.e Presencia de recesiones:

El 15,8% de los pacientes con ausencia de EP, el 48,3% de los pacientes con
gingivitis o EP inicial, el 72,9% de los pacientes con EP moderada o severa y el

100% de los pacientes con EP tratada, tenian pérdida de insercion.

Existe relacion estadisticamente significativa entre la severidad de la EP y la pérdida

de insercion (p<0,001), prueba de Chi Cuadrado.
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Ausencia Gingivitis o EP  EP moderada o EP tratada
incicial severa

Figura 31. Relacion entre severidad de EP y la pérdida de insercion

3.11.f Pérdida de hueso en radiografia panoramica:

Ningun pacientes con ausencia de EP, el 25,9% de los pacientes con gingivitis o EP
inicial, el 85,1% de los pacientes con EP moderada o severa y el 75% de los

pacientes con EP tratada tenian pérdida de hueso en la radiografia panoramica.

Existe relacion estadisticamente significativa entre la severidad de la EP y la pérdida

de hueso evidente en la radiografia panoramica (p<0,001), prueba de Chi Cuadrado.
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Figura 32. Relacién entre severidad EP y la pérdida de hueso en radiografia

panoramica

4. VALIDACION DE LA ENCUESTA CON LA EXPLORACION PERIODONTAL

Se hizo una comparacion entre las encuestas rellenadas y la exploracion
periodontal, para valorar si existe concordancia entre lo respondido en la encuesta
por parte del paciente y los hallazgos de la exploracion periodontal. De esta
manera pretendemos determinar si la encuesta es un medio fiable de auto-

diagndstico de la enfermedad periodontal.

Se pudieron comparar las respuestas de la encuesta con los hallazgos de la

exploracién periodontal en 89 pacientes.
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4.1 Correlacidon de la encuesta con la exploracion periodontal de los pacientes

examinados periodontalmente (n=89):

Tabla 13. Evaluacion de la validez

exploracion periodontal

Exploracion P.Exp P.Enc SEN

Pérdida de 85,4 65,9 75,7
dientes

Chequeo 43,8 53,1 92,9
anual

Movilidad 429 37,7 51,5
dientes

Sangrado 47 .1 35,6 43,9
encias

indice 71,6 48,1 55,2
placa/sarro

Recesion 63,8 36,3 431

P. Exp: Prevalencia segun la exploracion, P.

del cuestionario segun los resultados de la

ESP

91,7

77,8

72,7

71,7

69,6

75,9

VPP VPN Kappa p

98,1 39,3 0,434 <0,001
76,5 93,3 0,690 <0,001
58,6 66,7 0,246 <0,05

58,1 58,9 0,159 p=NS

82,1 38,1 0,198 p<0,05
759 43,1 0,163 p=NS

Enc: Prevalencia segun la encuesta,

SEN: Sensibilidad, ESP: Especificidad, VPP: valor predictivo positivo, VPN: valor

predictivo negativo, Kappa: coeficiente de concordancia, p: significacion estadistica.
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Pérdida de algun diente:

De las 82 encuestas en las que se pudo comparar las respuestas de la encuesta con
los hallazgos de la exploracion, coinciden las respuestas en 53 de los 70. En 17 de
70 habian contestado en la encuesta no haber perdido dientes cuando en la
exploracion se vio que si que habian perdido, estos son los falsos negativos. La
pérdida de dientes de acuerdo a las respuestas de la encuesta esta subestimada en

un 19,5% (subestimacion en términos absolutos), con una validez moderada.

Chequeo anual:

De las 32 encuestas en las que se pudo comparar las respuestas de la encuesta con
los hallazgos de la exploracion, coinciden las respuestas en 13 de los 14. En 1 de 13
habian contestado en la encuesta no ir una vez al afio al dentista cuando en persona
contestaron que si, estos son los falsos negativos. La frecuencia de visitas al
dentista una vez al ano de acuerdo a las respuestas de la encuesta esta

sobreestimada en un 9,3% y la validez es buena.

Movilidad de dientes:

De las 77 encuestas en las que se pudo comparar las respuestas de la encuesta con
los hallazgos de la exploracion, coinciden en 17 de los 33. En 16 de 33 habian
contestado en la encuesta no tener movilidad cuando en la exploracién se vio que si
tenian, estos son los falsos negativos. Por lo cual, la movilidad de acuerdo a las

respuestas de la encuesta esta subestimada en un 5,2% y la validez es débil.

Sangrado de encias:

De las 87 encuestas en las que se pudo comparar las respuestas de la encuesta con
los hallazgos de la exploracion, coinciden las respuestas de la encuesta con la
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exploracion en 18 de los 41. En 23 de 41 habian contestado en la encuesta no tener
sangrado de encias y en la exploracién se vio que si que tenian. Estos son los falsos
negativos. El sangrado de encias de acuerdo a las respuestas de la encuesta esta

subestimada en un 11,5% vy la validez es pobre.

indice de placa:

De las 81 encuestas en las que se pudo comparar las respuestas de la encuesta con
los hallazgos de la exploracion, coinciden las respuestas de la encuesta con la
exploracion en 32 de los 58. En 26 de 58 habian contestado en la encuesta no tener
placa y en la exploracion se vio que si que tenian. Estos son los falsos negativos. El
acumulo de placa de acuerdo a las respuestas de la encuesta esta subestimado en

un 23,5% y la validez es pobre.

4.2 Fiabilidad de las encuestas de screening como medio pre-diagnostico (si

contestaron que si a sangrado, movilidad, vy tenian EP):

El 16% contestd tener sangrado y movilidad en la encuesta y el 50% resultd
presentar EP moderada o severa y el otro 50% inicial o ausente.
El 42,5% contestd no tener sangrado o movilidad en la encuesta y el 37,8% resultd

tener EP moderada o severa y el resto cualquiera de las otras clasificaciones.

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria 137



Resultados

4.3 Correlacion de la encuesta de los pacientes con buen conocimiento de la

enfermedad periodontal (n=13) y la exploracidn:

Tabla 14. Evaluacion de la validez del cuestionario segun los resultados de la

exploraciéon periodontal

Exploracién | P. Exp P. Enc SEN ESP VPP | VPN | Kappa  p
Pérdida de | 100 92,3 - 100 - - -
dientes

Chequeo 66,7 83,3 100 50 80 100 0,571 | 0,05
anual

Movilidad 46,2 46,2 50 57,1 50 57,1 10,071 | 0,05
dientes

Sangrado 30,8 30,8 25 66,7 25 66,7 |-0,083 | 0,05
encias

indice de | 72,7 36,4 37,5 66,7 75 28,6 [0,297 | NS
placa/sarro

Recesién 76,9 61,5 70 66,7 87,5 |40 0,297 | NS
Exploracién | P. Exp P. Enc SEN ESP VPP | VPN | Kappa  p

P. Exp: Prevalencia segun la exploracion, P. Enc: Prevalencia segun la encuesta,
SEN: Sensibilidad, ESP: Especificidad, VPP: valor predictivo positivo, VPN: valor
predictivo negativo, Kappa: coeficiente de concordancia, p: significacion estadistica.
Pérdida de dientes: no se puede calcular ya que todos los casos habian perdido
algun diente
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Sangrado gingival:

El indice kappa tiene un valor proximo al explicado simplemente por el azar. Con

una sensibilidad y un VPP muy bajos, del 25% en ambos casos.

al ser negativo, significa que la concordancia es peor que el azar. Es decir, muy
mala. Segun la exploracion le sangran las encias al da 30,8% y segun la encuesta

30,8%.No esta sobreestimada o subestimada.

Chequeo anual:

Segun la exploracién hacen un chequeo anual el 66,7% y segun la encuesta el

83,3%. Esta sobreestimada en un 16,6%.

Movilidad de dientes:

Segun la exploracion tienen movilidad dentaria el 46,2% y segun la encuesta el
46,2%. No esta subestimada o sobreestimada, las respuestas de la encuesta y los

hallazgos de la exploracion son iguales.
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5. POSIBILIDAD DE EXTRAPOLACION DE DATOS OBJETIVOS A LOS

PACIENTES ENCUESTADOS

Tabla 15. Datos de la extrapolacion

A. B. C. D. E. Sub- | F. Encuesta | G.
. Estim. a todos los ,
Expl Expl. Enc. Estim. . Estim.
pacientes
de Enc.
n=104 | n=89 de Exp | de Enc.
n=711
n= 89
Pérdida de | 86,0 86,0 67,1 78 22,0 66,4 85,1
dientes
Movilidad | 40,8 43,2 37,2 86,11 13,89 39,9 46,3
Sangrado | 49,0 46,1 35,6 77,22 22,78 34,7 449

Exp: Exploracion, Enc: Encuestas, Estim: Estimacion.

A. El porcentaje observado en la exploracion de los 104 pacientes explorados.

B. El porcentaje observado en la exploracion de los 89 pacientes que tenian
encuesta para validar.

C. El porcentaje observado en las respuestas de la encuesta de los 89 pacientes
que luego fueron explorados.

D. Es el porcentaje estimado de las variables en la encuesta con respecto a los
hallazgos en la exploracién: D= %C respecto a B. Es la estimacién en
términos relativos.

E. La subestimacion es el complementario de lo estimado. Es la subestimacion

de la encuesta en términos relativos.
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F. El porcentaje observado en las respuestas de los 711 pacientes encuestados.
G. Es la extrapolacién de los valores encontrados en los 104 pacientes a lo que
en teoria deberiamos encontrar en los 711 pacientes encuestados si les

explorasemos teniendo en cuenta como de subestimada esta cada variable.

La recopilacion de las 785 encuestas permite conocer el porcentaje de pacientes con
edentulismo total. Comparando los datos de las columnas C y F, se pueden
comparar los hallazgos de las encuestas de los 711 pacientes dentados con los de
los 89 pacientes explorados que ademas tenian encuesta, comprobando asi que el
grupo muestral de estudio de los 104 pacientes explorados, son realmente
demostrativos del resto de los pacientes (711) que acuden a las consultas. Se

observan porcentajes muy similares para las variables estudiadas.
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6. DATOS CLINICOS Y BIOQUIMICOS

6.1 Analisis descriptivo de los sujetos DM tipo 1y 2 (n=104):

Los resultados se expresan como media + desviacion estandar (DE) o mediana y

rango intercuartilico (RIC), segun la distribucion sea normal o no.

6.1.a Caracteristicas de la poblacién

DM tipo 1 DM tipo 2
Tabla 16. n | %-Media (DE)58 | n %- Media (DE)
Edad 59 | 44 afios (DE:11,6) | 45| 54 afos (DE:7,45)
Anos de Evoluciéon de | 58 | 19 afios (DE:9,65) | 45| 10 anos (DE:8,38)
DM
Sexo 59 56% varones 45 62% varones
44% mujeres 38% mujeres
Perimetro cintura 45 89 (DE:12,19)cm | 33| 108 (DE:15,30) cm
IMC 59 | 26 (DE:4,33) Kg/m2| 45| 33 (DE:6,46) Kg/m2
TAS 59 129 (DE:14,81) | 45| 139 (DE:32) mmHg
mmHg
TAD 59 | 75 (DE:8,46) mmHg| 45| 82 (DE:10,83) mmHg
Tabaquismo 59 No 51% |45 No 38%
Ex 13% Ex 33%
<10 17% <10 6,7%
10-20 17% 10-20 17,8%
> 20 2% > 20 2,2%

IMC: Indice de Masa Corporal, TAS: Tensién Arterial Sistélica, TAD: Tension
Arterial Diastolica
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6.1.b Resultados bioquimicos

Resultados

DM tipo 1 DM tipo 2
Tabla17. | | o Media (DE)- | n| %-Media (DE)- | Valores
normales
Mediana (RIC) Mediana (RIC)
HbA1c |59 7,8 (DE:1,09) % | 45 7,5 (DE:1,42) % 4,1-6,1 %
Glucosa | 59 161 (DE: 72,71) | 45 146 (DE: 49,08) | 70-100 mg/d
Venosa mg/dI mg/dl
Colesterol | 56 186 (DE:35,24) | 44 160 (DE:38,96) 170-240
total mg/d| mg/dl mg/dl
CT-HDL |54 64 (DE:18,83) |42 | 48 (DE:14,05) mg/d| 45-85 mg/dI
mg/dI
CT-LDL |54 | 105 (DE:26) mg/dl[{ 42 | 91 (DE:35,69) mg/d|  100-160
mg/dl
TGL 54 70 (RIC:36,25) |42 | 127 (RIC:83) mg/dl| 30-200 mg/d
mg/dI
Creatinina | 58 0,8 (RIC:0,25) |45 | 0,9 (RIC:0,43) mg/d| 0,50-1,20
mg/d| mg/dl
Urea 58 | 38 (RIC:10) mg/dl| 45 | 41 (RIC:13,5) mg/dl 5-50 mg/dl
Cociente | 59| 5 (RIC:5,5) mg/g| 45 7 (RIC:109,1) 2-15 mg/g
Microalb/ mg/g
Creatinina
PCR-us | 59 0,1 (RIC:-0,022) | 45 0,21 (RIC:0,53) <0,3 mg/dI
mg/dI mg/dl
Cortisol |53 0,26 36 0,34 (RIC:0,21) | 0,163-0,850
salival (RIC:0,17)ug/dl pg/dl pg/dl

HbA1c: Hemoglobina glucosilada, CT-HDL: Lipoproteinas de alta densidad, CT-
LDL: Lipoproteinas de baja densidad, TGL: Triglicéridos, PCR-us: Protelna C
Reactiva ultrasensible
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6.1.c Péptidos antimicrobianos Vitamina D dependientes en saliva

Resultados

DM tipo 1 DM tipo 2
Tabla18. | 'n| o Media(DE)}- | "  %-Media(DE)- | Valores
normales
Mediana (RIC) Mediana (RIC)
B2 45 49,4 28 66 N/D
Defensina
(RIC:339,8)pg/ml (RIC:190,47)pg/mi
Catelicidinal 44 | 0,18 (RIC:0,22) ng/ml 29| 0,16 (RIC:0,33)ng/ml N/D
N/D: No Determinados
6.1.d Parametros del metabolismo del calcio
DM tipo 1 DM tipo 2
Tabla19. i, %-Media (DE)- |n | %-Media (DE)-| _valores
normales
Mediana (RIC) Mediana (RIC)
Caicio 48 9,3+0,3mg/dl |42 9,3 + 0,4 mg/dI 8,1-10,4
plasmatico total mg/dl
Albumina 48 4,2 (DE:0,2) g/dl |40 | 4,4 (DE:0,29)g/d 3.2-5.3 g/dl
Fésforo 48 | 3,6 (DE:0,5) mg/dl | 42 3,4 (DE:0,64) 2.34.0
mg/d| mg/dl
Caiénico 48 | 1,23 + 0,04 mmol/l | 40 1,22 + 0,07 1,16-1,30
mmol/| mmol/l
PTH 49 50 (RIC:32) pg/ml | 42 49,5 (RIC:44) | 15-55 pg/ml
pg/ml
250HVitD |49 26,5 (DE:11,81) | 42 22,2 (10,93) | 25-60 ng/ml
ng/ml ng/ml
1,25 (OH)2 Vit D| 49 53,1 (DE:18,45) |41 | 42,2 (DE:29,21)| 40-70 pg/ml
pg/mi pg/ml
Magnesio 48 2 (RIC:0,1) mg/dl | 42 | 2(RIC:0,3) mg/dl  1,5-2,5
mg/dl
Osteocalcina | 49 11(RIC:10) ng/ml | 41 11 (RIC:7,5) | 10-40 ng/ml
ng/ml
Ca: Calcio, PTH: Paratohormona
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6.1.e Complicaciones de la DM

Tabla 20. DM tipo 1 DM tipo 2
HTA 30% 71%
Nefropatia 15% 31%
IRC 5% 18%
ECV 3% 27%
Polineuropatia 10% 9%

Diabética

Retinopatia Diabética Simple 25% 7%

HTA: Hipertension Arterial, IRC: Insuficiencia Renal Crénica definida como
Creatinina >1,2 , ECV: Enfermedad Cardiovascular, Nefropatia se define como
IRC y/o microalbuminuria patologica

6.1.f Severidad de la EP

Tabla 21. DM tipo 1 DM tipo 2
Ausencia 23,7% 13,3%
Gingivitis 3,4% 13,3%
EP inicial 25,4% 13,3%
EP moderada 16,9% 22,2%
EP severa 23,7% 31,1%
EP tratada 6,8% 6,7%

EP: Enfermedad Periodontal
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6.1.g Porcentaje de pacientes con hipovitaminosis D o hiperparatiroidismo

Tabla 22. En todos los pacientes diabéticos
PTH n %
<50 pg/ml 47 51,6
>50 pg/ml 44 48,4
25 (OH) Vitamina D n %
0-10 ng/ml 7 7,7
11-20 ng/ml 31 34,1
>20 ng/ml 53 58,2

Tabla 23. En los pacientes DM tipo 1 y DM tipo 2
DM tipo 1 DM tipo 2
n % n %
PTH
<50 pg/ml 25 51 22 52,4
>50 pg/ml 24 49 20 47,6
25 (OH) Vitamina D
0-10 ng/ml 1 2 6 14,3
11-20 ng/ml 16 32,7 15 35,7
>20 ng/ml 32 65,3 21 50

Como se puede observar en la tabla 22, el 48,4% de los pacientes presentaban
la PTH aumentada (> 50 pg/ml) y el 41,8% presentaban hipovitaminosis D
(<20ng/ml) , siendo severa en un 7,7% (0-10 ng/ml) y moderada en un 34,1%

(10-20 ng/ml). En la tabla 23 se puede observar como el aumento de la PTH es
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similar entre los dos grupos de pacientes diabéticos,

mientras que

hipovitaminosis D es mayor en los DM tipo 2 que en los DM tipo 1.

6.2 Estudio de correlacion entre las distintas variables de interés:

Resultados

la

Tabla 24. Correlaciones significativas entre variables (p<0,05)

VARIABLES DM tipo 1 DM tipo2
r/Rho
1,25 (OH)2 Vitamina D B2 Defensina -0,422 0,069
PTH 25 (OH) Vitamina D -0,521 -0,392
1,25 (OH)2 Vitamina D, 25 (OH) Vitamina D *0,369 —

(*) expresa la r de Pearson por ser variables de distribucion paramétrica,
mientras que la correlacion del resto de las variables esta expresada en Rho de
Spearman ya que como se puede ver en la tabla Kolmogrov-Smirnov en Anexos,
son variable no paramétricas.

La PTH correlaciona negativamente con la 25 (OH) Vitamina D en los DM tipo 1

(r=- 0,521, p<0,001) y en los DM tipo 2 (r= -0,392,p<0,05) (Figura 33) y la 1,25

(OH)2 Vitamina D correlaciona negativamente con la 2 Defensina salival en los

DM tipo 1 (r= -0422, p<0,05) (Figura 34). La 25(OH) Vitamina D correlaciona

significativamente con la 1,25 (OH)2 Vitamina D en los DM tipo 1 (r=0,369,

p<0,05) pero no en los DM tipo 2 (r=0,176, p=0,227).
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Figura 33. Representacion grafica de correlacion negativa entre la PTH y la 25
(OH) Vitamina D
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Figura 34. Representacion grafica de la correlacién negativa entre 1,25 (OH)2
Vitamina D y $2 Defensina en DM tipo 1
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6.3 Analisis de regresion logistica univariante:

La presencia de EP (entendida como: Gingivitis, EP inicial, EP moderada, EP
severa y EP tratada), correlacionaba con los parametros estudiados de acuerdo
con la significacion estadistica y la OR (odds ratio) en la tabla respecto a la

ausencia de EP, en los pacientes con DM tipo 1y tipo 2.

DM tipo 1 DM tipo 2
Tabla 25. Sig OR Sig OR
estadist estadist

Edad 0,008 1,091 0,326 1,058

Sexo 0,609 0,731 0,511 0,560
Talla 0,801 2,188 0,043 83172,755

Peso 0,737 1,007 0,083 1,063

Perimetro Cintura 0,357 1,029 0,061 1,181

IMC 0,579 1,044 0,555 1,046

Tiempo Evolucion 0,127 1,057 0,676 1,025

DM

TAS 0,008 1,086 0,759 0,993

TAD 0,103 1,069 0,648 0,981

Glucosa Venosa 0,616 0,998 0,122 1,020

HbA1c 0,079 1,854 0,177 1,850

Creatinina 0,374 3,987 0,625 1,009

Urea 0,326 1,032 0,564 1,015

Cociente 0,105 1,616 0,624 1,003

Alb/Creatinina

Colesterol Total 0,764 0,997 0,097 0,976

CT-HDL 0,752 1,005 0,289 0,965

CT-LDL 0,328 0,988 0,226 0,986

Trigliceridos 0,763 1,002 0,664 1,002
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PCR-us 0,35 7,808 0,384 0,447
Albumina 0,17 0,101 0,287 0,195
Calcio 0,631 1,866 0,508 1,991
Calcio lonico 0,525 0,011 0,985 0,890
Magnesio 0,956 1,065 0,674 0,412
Fosforo 0,216 0,408 0,465 1,775
PTH 0,996 1 0,585 1,005
25 OH Vitamina D 0,583 1,016 0,316 0,962
1,25 (OH)2 Vit D 0,022 0,954 0,842 1,003
Osteocalcina 0,729 1,013 0,455 1,058
Cortisol Salival 0,024 9592,225 0,441 6,513
HTA 0,403 1,833 0,234 2,900
Nefropatia 0,999 | 628240225,087| 0,424 2,500
IRC 0,999 | 538491621,516| 0,999 | 312672554,676
ECV 0,999 52596860,468| 0,999 | 312672554,384
Neuropatia 0,999 | 611260759,472 0,999 | 293722702,616
Retinopatia 0,174 3,120 0,999 | 230782123,483
Tabaquismo 0,214 2,444 0,7 1,571
B2 Defensina 0,329 1,001 0,391 1,005
Catelicidina 0,093 69,128 0,735 1,086

Como se observa en la tabla 25, el analisis de regresion logistica univariante
demuestra que de todos los parametros analizados solo encontramos
correlacion estadisticamente significativa en los pacientes con DM tipo 1
entre la presencia de EP y la Edad (p 0.008), la TAS (p 0.008), el 1,25 (OH)2

Vitamina D (p 0.022) y el Cortisol Salival (p 0.024), mientras que la HbA1c (p
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0.079) y la Catelicidina Salival (0.093) mostraron una tendencia casi significativa
(entre 0,05 y 0,1). Sin embargo en el caso de la DM tipo 2 no se observéd
correlacion estadisticamente significativa con ninguno de los parametros
estudiados, salvo la Talla (p 0.046), mientras que el Peso, el Perimetro de la
Cintura y el Colesterol Total también mostraron una p no significativa entre 0,05
y 0,1. Ademas, las variables Tiempo de Evolucién, TAD, Albumina, Cociente
Albumina/Creatinina y 2 Defensina para DM tipo1 y HbA1c, Glucemia venosa,
Colesterol LDL e HTA para DM tipo 2 presentaban una significién <0,25 y por
tanto, como explicamos en el capitulo de Material y Métodos, se incluyeron en

el analisis de regresion logistica multivariante.

151

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



6.4 Analisis de regresion logistica multivariante:

6.4.a Analisis de regresion logistica multivariante de la DM tipo 1:

Resultados

Tabla 26. Evaluacion de los modelos multivariantes en DM tipo 1

MODELO

%
CLASIFICACION
CORRECTA

-2 LL

R2
COX-
SNELL

R2
NAGEL
KERKE

P
HOSMER
LEMESHOW

Modelo 1.0.

ENTER

Edad

Tiempo evolucion
BbA1c

Retinopatia

TAS

TAD

1,25 OH-D
Albumina

Cortisol saliva
Cociente Alb/Creat
2 Defensina saliva
Catelicidina saliva

32

100

0,000

0,711

1,000

1,000

Modelo 1.1.

ADT. COND.
TAS
Albumina

32

81,3

27,989

0,308

0,432

0,197

Modelo 1.2.

ADT. RV
TAS
Albumina

32

81,3

27,989

0,308

0,432

0,197

Modelo 1.3.

ADT. WALD
TAS
Albumina

32

81,3

27,989

0,308

0,432

0,197

Modelo 1.4.

ATR. COND
HbA1c

1,25 OH-D
Albumina

Cortisol saliva

2 Defensina saliva
Catelicidina saliva

32

100

0,000

0,711

1,000

1,000
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Modelo 1.5.

ATR.RV

1,25 OH-D
Albumina sangre
Cortisol saliva

2 Defensina saliva
Catelicidina saliva

32

100

0,000

0,711

1,000

1,000

Modelo 1.6.

ATR.WALD
1,25 OH-D
Albumina

Cortisol saliva

2 Defensina saliva
Catelicidina saliva

32

100

0,000

0,711

1,000

1,000

Modelo 2.0
NO
COLINEARIDAD

Tiempo Evolucion
TAD
1,25 OH-D

48

72,9

46,112

0,151

0,224

0,491

Modelo 2.1
NO
COLINEARIDAD

Tiempo Evolucion
Retinopatia

TAD

1,25 OH-D

48

75,0

43,150

0,202

0,299

0,796

153

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria




Resultados

Tabla 27. Variables seleccionadas en los diferentes modelos de regresion

logistica multivariante para DM tipo 1

MODELO

Edad.

Tiempo de Evolucion*

HbA1c.

Retinopatia*

TAS

TAD*

1,25 (OH)2 Vit D*

Albimina

Cortisol salival

Cociente Alb/Creatinina

B2 Defensina

Catelicidina salival

ENTER

POR PASOS HACIA
ADELANTE

POR PASOS HACIA

ATRAS

COND.

RL

WALD

COND.

RL

WALD

*En azul las variables que no presentan colinearidad
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Estadisticos Colinearidad
Tabla 28. Evaluacion de colinearidad Tolerancia FIV

Edad ,025 40,065
Anos de Evolucion ,218 4,582
HbA1c ,080 12,444

5,354
TAS ,019 53,266
TAD ,265 3,767
Tabaco ,094 10,650
1,25 (OH)2 vitam D ,342 2,928
Albumina ,063 15,803
Fésforo ,088 11,395
Cortisol salival ,056 17,862
Cociente Alb/Creatinina ,023 43,668
Catelicidina salival ,046 21,645

FIV: Factores de inflacion de la varianza a variable dependiente: EP

Los modelos hacia atras seleccionan mas variables que los modelos hacia
delante, ademas de presentar un mayor % de clasificacidn correcta y unos
valores mas bajos de -2LL. Sin embargo, como se aprecia en la tabla 28,
solamente las variables: Afios de Evolucion, TAD y 1,25 (OH)2 Vitamina D, no
presentaron colinearidad. Ademas la variable Retinopatia mostré unos valores
en el test de Tolerancia que pueden ser motivo de alerta ya que se encuentran

en el limite. El resto de las nueve variables presentaron valores que se
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consideran de colinearidad importante. Los valores de FIV corroboran lo descrito
anteriormente. Teniendo en cuenta este analisis de colinearidad, se propusieron
unos modelos en el que solamente se incluian las tres variables exentas de
colinearidad para el modelo 2.0 y la inclusion de la variable al limite en el modelo
2.1. Por lo tanto, creemos que el modelo que mejor se ajusta a los datos, y esta

exento de colinearidad es el modelo 2.0.

Las caracteristicas de dicho modelo se muestran en la tabla 29 y 30.

Tabla 29. Modelo con variables sin colinearidad

1.C. 95,0% para EXP(B)
Modelo 2.0 B o] OR Inferior Superior
Tiempo de 045 | 271 1,047 | 965 1,135
Evolucion
TAD ,035 | ,425| 1,035 0,950 1,128
1,25 (OH)2 Vit D | -,043 | ,040 | 0,958 0,919 0,998

Tabla 30. Modelo con variables sin y al limite de la colinearidad

1.C. 95,0% para EXP(B)

Modelo 2.1 B p OR Inferior Superior
fompo de 008 | 869 | 1,008 921 1,102
TAD ,045 | 312 | 1,046 0,958 1,142
1,25 (OH)2 Vit D | -,048 | ,042 | 0,953 0,910 0,998
Retinopatia 1,633 | ;111 | 5,117 0,688 38,072

Como se aprecia en la tabla 30, la unica variable que resulté estar asociada

de forma significativa fue el 1,25 (OH)2 Vitamina D, siendo los niveles
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elevados de esta, protectores contra la EP con una OR: 0,953 (IC: 0,910-
0,998). Esto supone que un descenso de 10 pg/ml aumenta el riesgo de EP
en 2,69 con respecto a los individuos con cifras de 1,25 (OH)2 Vitamina D

normales (Figura 35).

100

90

707

60
50 J
407

307

1,25 vitam D

I |
NOEPO SIEPO

Figura 35. Presencia de EP y niveles de 1,25 (OH)2 Vitamina D

Aunque no fueron significativas tanto el Tiempo de Evoluciéon como la TAD,
contribuyen al aumento de los niveles de riesgo de la EP. Esto indicaria, que de
ser significativa, un aumento de 10 afos de evolucion de la DM tipo 1,
aumentaria el riesgo de padecer EP en 1,57. De la misma manera, un aumento

de 10 unidades de mmHg en la TAD, aumentaria el riesgo de EP en 1,42.

6.4.b. Analisis de la regresion logistica multivariante de la DM tipo 2:
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Tabla 31. Evaluacion de los modelos multivariantes en DM tipo 2

Modelo 1.0.

ENTER.
HbA1c
Talla
Peso 31 100 0,000 | ,537 1,000 1,000
Perimetro Cintura
Glucemia venosa
CT-LDL
Colesterol total
HTA

Modelo 1.2.
ADL. RV.
Peso 31 87,1 17,005 0,198 0,369 0,616

Modelo 1.4.

ATR. COND.
HbA1c

Talla

Peso 31 100 0,000 | ,537 1,000 1,000
Perimetro Cintura
Glucemia venosa
Colesterol total
HTA

Modelo 1.6.

ATR. WALD.
Perimetro Cintura 31 90,3 17,342 1,189 0,353 0,362
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Modelo 2.0.

NO
COLINEARIDAD 44 90,9 26,305  ,180 0,328 0,090
HbA1c
Talla
Glucemia venosa
HTA
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Tabla 32. Variables seleccionadas en los diferentes modelos en el analisis de

regresion logistica multivariante para DM tipo 2

POR PASOS HACIA
MODELO ENTER ADELANTE

POR PASOS HACIA
ATRAS

COND.| RL |WALD

Hb A1c.

Talla

Peso

Perimetro Cintura

Glucemia Venosa

Colesterol Total

LDL

HTA
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Estadisticos de
colinealidad
Tabla 33. Evaluacién de colinearidad
Tolerancia FIV

HbA1c 0,458 2,184
Talla 0,768 1,302

4,300

3,873
Glucemia venosa 0,442 2,261
Colesterol Total 0,163 6,144
CT-LDL 0,165 6,044
HTA 0,768 1,302

FIV: Factores de Inflacién de la Varianza

Los modelos hacia delante solamente identifican la variable Peso, y el modelo
hacia atras de Wall so6lo selecciona una variable que es la de Perimetro de la
Cintura. Mientras que los otros dos modelos hacia atras y el condicional
selecciona modelos que tienen entre 6 y 7 variables. Los modelos hacia atras,
ademas en términos generales presentan un mayor % de clasificacién correcta y

unos valores mas bajos de -2LL.

En la tabla 34 se aprecia que no mostraron colinearidad la variables: HbA1c,
Talla, Glucemia venosa e HTA. Mostraron una colinearidad limite, es decir
préximas a 0,20, la variables: Peso y Perimetro de la Cintura. Finalmente el
Colesterol Total y el LDL colesterol presentaron colinearidad importante, es
decir menor de 0,10. Teniendo en cuenta estos datos se propuso un modelo en
el que se excluyeron las dos variables que mostraron colinearidad importante.

Este modelo es el 2.0 de la tabla 32.
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Tabla 34. Modelo con variables sin y al limite de la colinearidad

1.C. 95,0% para EXP(B)

Modelo 2.0 B p OR Inferior Superior
HbA1c -1,904 ,254 ,149 ,006 3,938
Talla ,075 ,539 | 1,078 ,849 1,369
Peso -,078 ,604 ,925 ,687 1,244
P.Cintura 427 234 1,532 ,759 3,091
Gucemia v ,087 217 | 1,090 ,950 1,251
HTA ,481 827 | 1,617 ,022 120,275

En este modelo, ninguna de las variables incluidas resultaron estar

significativamente asociadas.
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1. PACIENTES ENCUESTADOS

De acuerdo con los resultados del analisis de los pacientes encuestados, casi un
20% de los pacientes diabéticos que acuden a las consultas de Endocrinologia del
HUMV son edéntulos totales y un 66,4% han perdido algun diente. En Espafia, el 1%
de la poblacion menor de 50 anos (35-44 afos) es totalmente edéntula. Este
porcentaje se eleva al 11% en el caso de las personas mayores de 50 afos, y
asciende hasta el 23% en la franja de edad que va de los 65 a los 74 anos. En lo
que se refiere a pérdidas parciales, entre 1 y 7 dientes, la cifra se situa en un 10%
en menores de 50 afios (dentalWW.com 2012). Estos datos muestran que el estado
dental de los pacientes diabéticos vistos en el HUMV es mucho peor que en
pacientes no diabéticos espafioles. El edentulismo interfiere en la calidad de vida de
los pacientes y conlleva a una inadecuada nutricién, siendo una de las primeras
causas de malnutricion, que afecta a un 30% de mayores de 65 afios (dentalWW.com
2012). En estudio llevado a cabo en EE.UU, se vio que las personas edéntulas
totales ingerian una menor cantidad de alimentos ricos en fibra y nutrientes positivos
para la salud, como frutas y vegetales, aun cuando llevaban dentaduras completas.
Entre la poblacién estadounidense se estima que un 9,5% de los mayores de 25
anos (o 12.447.000 personas), utilizan dentaduras completas (Nowjack-Raymer

2003).
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El 40% de los pacientes encuestados respondié notar movilidad dentaria, el 35%
sangrado de las encias, el 32% tener las encias inflamadas y 1/3 tener los dientes
mas largos indicando recesion de las encias. Estos son signos claros de la presencia
de problemas periodontales. Buhlin 2002 observé que la variable de sangrado era
valida aunque en nuestro estudio se observo un coeficiente de correlacion pobre. En
cuanto a la movilidad, Gilbert y Nuttall 1999 demostraron una sensibilidad del 30% y
especificidad de 90%, mientras que en nuestro estudio se observé una sensibilidad
de 51,5% y una especificidad de 72,7% y un coeficiente de correlacién débil. Es
curioso que la movilidad esté subestimada la mitad que la pérdida de dientes y el
sangrado. Aunque la pérdida de dientes pueda ser mas notoria, sin embargo esta
mas subestimada que la movilidad dentaria que podria pasar mas desapercibida.
Por otra parte, como el sangrado de encias es dificil de medir por el paciente en un
momento determinado, ya que las encias no sangran siempre y quiza conteste que
no si esa semana o mes no le han sangrado. Por otra parte, ademas el sangrado
espontaneo disminuye en pacientes fumadores o con posible alteracion de la

microvascularizacion (Nakamura 2005).

En nuestro estudio la recesion de las encias tuvo una sensibilidad de 43,1% y una
especificidad de 75,9% en comparacion con los resultados de Gilbert y Nuttall 1999
donde la variable de la recesion mostré ser valida en la autovaloracién con una

sensibilidad de 54% y una especificidad del 76%.
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En concordancia con Vered en 2003, hemos comprobado que los cuestionarios de
auto-evaluacion tienen un valor limitado para considerar el grado de salud
periodontal a nivel individual y publico, ya que es mayor la percepcion de los niveles
de salud que los niveles de enfermedad. Como era de esperar, las revisiones
dentales anuales y las higienes dentales, estaban sobre-estimadas, es decir que
algunos de los sujetos contestaban durante la encuesta hacer revisiones dentales,
higienes periddicas y cepillado dental, cuando en la entrevista personal y la
exploracion periodontal contestaban de manera diferente o tenian un indice de placa

muy alto.

En los pacientes parcialmente edéntulos, la encuesta tuvo poco valor para identificar
la causa de pérdida de dientes ya que a menudo no sabian la causa de esta o el
numero exacto de dientes perdidos. De la misma manera, la variable de presencia
de sarro tampoco tuvo valor ya que no lo detectan y tienden a contestar que no

tienen sarro si es que van a una limpieza anual.

Las bacterias periodontales crean mal sabor de boca y mal aliento. Por otra parte,
cuando los dientes van perdiendo soporte 6seo por la progresion de la EP y ganan
movilidad, ocurre la migracion patologica, que es el cambio en la posicion de los
dientes y por tanto un cambio en la manera en que encajan los dientes y el ajuste de
las dentaduras (Martinez-Canut 1997), siendo la presencia de migracion dentaria
observada como variable valida por Nutall 1999. En las respuestas de sensacion de
mal aliento, cambio en la forma en el ajuste de las dentaduras y cambio de la forma
en que encajan los dientes al morder, tampoco se pudo obtener informacion valida.
Aunque son trastornos periodontales claros, su percepcion es menor o0 mas confusa

por parte del paciente y a menudo dejaron esta pregunta de la encuesta en blanco.
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La mitad de los pacientes encuestados contestaron que unicamente acudian al
dentista cuando tenian algun problema, o incluso nunca habian acudido. En una
encuesta poblacional de la salud bucodental de Espana, llevada a cabo por el
consejo de dentistas en 2010, se estim6 que el 48% de la poblacion adulta acude al

dentista al menos una vez al afio (www.actasanitaria.com 2012). En un estudio

llevado a cabo en Inglaterra se vio que 40% de los hombres acudian al dentista 1
vez al afo o nunca visitaban al dentista mientras que 60% de las mujeres acudian a
visitas regulares al dentista 2 veces al afio. También se vio que los grupos mas
jovenes acudian mas habitualmente que aquellos en edad mas avanzada y los
trabajadores manuales acudian con menor frecuencia que los no manuales
(Sheiham 1985). Aunque estos datos indican que los pacientes diabéticos del HUMV
acuden al dentista en frecuencias similares a otros grupos estudiados, los pacientes
diabéticos deberian acudir mas a menudo a revisiones dentales, ya que como se ha

comentado, tiene mayor susceptibilidad a desarrollar infecciones orales.

Aproximadamente 1/3 de los pacientes diabéticos eran fumadores. Este es un valor
similar al de la poblacion en general (35%), aunque es un valor muy alto
considerando que estos pacientes tienen un alto riesgo cardiovascular. En un
estudio poblacional de EEUU por medio de encuesta se observo que el 27,3% de los
pacientes diabéticos eran fumadores, en comparacién con el 25,9% de los no
diabéticos, resaltando la importancia de incluir a la poblacion diabética como grupo

objetivo de los programas para dejar de fumar (Ford 1994).

Algunos autores proponen que la eficacia de las encuestas puede mejorar si en vez
de hacer preguntas abiertas se hicieran casillas con respuestas. De la misma

manera, otro modelo de encuesta en el que la sensibilidad podria mejorar es con el
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uso de preguntas paralelas en vez de en serie, donde si un paciente responde de
manera errébnea “no” a una pregunta, el resto de preguntas no son capaces de
detectar la presencia de la condicion EP. Al hacer cada pregunta en paralelo por
separado, aunque pueda parecer redundante, tendria mayor posibilidades de

detectar la condicion de EP (Blitcher 2005).

Se han observado limitaciones en la autovaloracion de la EP por medio de encuesta
de autodiagnodstico. En concreto en un estudio por Gilbert en 1999, se observd que
la sensibilidad de la percepcion del estado periodontal por parte de los pacientes era
de 28%, mientras que la especificidad era de 83%. El VPP para la percepciéon del

estado periodontal era de 5% mientras que el VPN era de 97%.

Se podria interpretar, considerando el numero de encuestas sin contestar,
contestadas unicamente parcialmente, o cuyas respuestas varian ampliamente de
los hallazgos de la exploracion, que este grupo de pacientes podria beneficiarse de

mas educacion en cuanto a la importancia de su salud oral y periodontal.

Visto que el chequeo anual tiene una alta sensibilidad, esto se podria utilizar para

derivar sujetos al periodoncista, ya que la movilidad y sangrado estan subestimados.

2. EXPLORACIONES PERIODONTALES

El 81,7% (85/104) de los pacientes examinados presentaba algun tipo de EP, siendo
severa en 27%, moderada en 19%, inicial en 20% y teniendo gingivitis en 7,7%. El
18% no presentaba ningun tipo de problema periodontal. En un estudio llevado a
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cabo en Colombia en 117 pacientes diabéticos tipo 1 y tipo 2, se observé que
presentaban gingivitis en un 27% y periodontitis en un 72%, siendo la complicacion
sistémica mas frecuente la tension arterial (Ochoa 2012). Aunque los pacientes
diabéticos vistos en este estudio tengan una afectacion periodontal similar a la
mostrada por Ochoa en 2012, esto sugiere un problema de atencion a la salud oral
en el paciente diabético, ya que unicamente un 19% de los pacientes diabéticos del
HUMYV presentan salud periodontal. Ademas presentaban un promedio de 7 dientes
dientes perdidos y unicamente el 14% de los pacientes no habian perdido ningun
diente. Aunque en nuestro estudio se incluyeron a adultos de hasta 65 afos, el
numero de dientes perdidos parece ser mucho mayor al estudio de “dental world” en
Espaia (dentalW.com 2012) donde unicamente el 10% de los espafioles menores
de 50 afos presentaban pérdida de 1 a 7 dientes. Ademas el grupo de pacientes
estudiado tiene un control de placa pobre (55,4%), resultando en altos valores de

sangrado al sondaje (47,4%).

El 45% de los pacientes explorados habia perdido mas de 6 dientes. En un estudio
por Dye 2011 en el que se hizo screening a 601 individuos para identificar estados
pre-diabéticos, se observdO que en sujetos con pérdida de 4 o mas dientes
identificaban a un 75% de los pacientes en estado de pre-diabetes. También se vio
que si al menos el 26% de las bolsas periodontales eran > 5mm y el HbA1c = 5,7%

la sensibilidad de identificar al paciente pre-diabético era de 0,92%.

El 87% tenian un conocimiento pobre de lo que es la Enfermedad Periodontal. Estos
datos muestran la falta de educacién periodontal entre los pacientes diabéticos, a
pesar de que la severidad de la EP juegue un papel importante en la
descompensacion del control de la DM. Unicamente el 13,5% de los pacientes
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examinados tenian unos conocimientos basicos de lo que supone la Enfermedad
Periodontal, siendo mayor entre los pacientes con ausencia de EP o con EP tratada
que los pacientes con gingivitis, EP inicial, moderada o severa. De acuerdo con
Vered 2003, un mal conocimiento de la EP hace que los signos de la EP pasen
desapercibidos y el paciente no busque ayuda en su dentista. En nuestro estudio,
observamos como el grado de conocimiento de la EP disminuia a medida que los

pacientes estaban mas afectados por la enfermedad.

Se observo como los diabéticos tipo 1 prestaban mayor atencién a sus cuidados
dentales, como acudir a la revisién dental anual y hacerse una limpieza dental anual,
que los diabéticos tipo 2. Por otra parte, sorprendentemente se observd que de los
pacientes que acudian al dentista anualmente (55%) y recibian un limpieza anual
(45%), aun asi la mitad de ellos tenian EP sin tratar, indicando, que aunque acuden
a revision, el dentista a menudo no presta la atencion necesaria al estado de las
encias o a su tratamiento. De los que no acudian al dentista anualmente tanto como
un 85% quedaba sin diagnosticar. Lo cual indica que los pacientes que no acuden al
dentista regularmente presentan un 35% mas de EP que los que reciben la revision

dental.

Unicamente el 20% de los sujetos estudiados habian recibido tratamiento
periodontal en algun momento de su vida, estando controlada solamente en la mitad
de los pacientes tratados. Es alarmante los pocos pacientes que habian recibido
tratamiento periodontal, y asimismo, aunque el numero muestral de pacientes
tratados y controlados sea pequefio, los resultados resaltan que la terapia
periodontal basica empleada (de raspado y alisado radicular en su dentista) no

siempre es eficaz en pacientes diabéticos. De acuerdo a Grossi 2001, la terapia
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periodontal basica de remocion de la infeccion subgingival por métodos mecanicos,
no resulta en una completa eliminacion de la infeccion periodontal. Se ha sugerido
que es necesario tratamiento antimicrobiano co-adyuvante como por ejemplo la
Doxiciclina topica (lwamoto 2001) para reducir la HbA1c en un 0,71% aunque no sea
estadisticamente significativo, o Azitromicina topica (Agarwal 2012) para reducir la
inflamacion periodontal o Tetraciclina local para la reduccion de HbA1c, proteina C

reactiva y perfil lipidico en los diabéticos tipo 2 (Dodward 2012).

Nuestros resultados coinciden con los del estudio llevado a cabo en Finlandia por
Karikoski en 2002 donde a través del método CPITN (Community Periodontal Index
of Treatment Needs), se detectd una gran necesidad de tratamiento periodontal,
indicando que los cuidados dentales de rutina pueden ser insuficientes entre los
pacientes diabéticos. Ademas se vio que existia relacién entre el nivel de bolsas

periodontales patologicas y un control metabdlico pobre.

En nuestro estudio, aparte de registrar datos como la movilidad (40%) y el sangrado
(50%), también se hizo una radiografia panoramica para ver que grado de screening
se podria hacer a partir de ella. En mas del 60% se podia visualizar pérdida de
hueso en la radiografia, siendo mas visible cuanta mas avanzada era la EP, hasta
un 85% para la EP moderada o severa. En un estudio llevado a cabo por Rushton
2012 en el que se comparé la radiografia panoramica como método de screening en
comparacion con radiografias periapicales y de aleta de mordida (que son el método
de eleccion para visualizar la pérdida 6sea), se vio que la radiografia panoramica
subestimaba la presencia de pérdida 6sea periodontal y caries respecto a las
radiografias intraorales. En nuestro estudio, observamos que a falta de un método

radiografico mas sofisticado, la radiografia panoramica si que aportaba informacion
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relevante para el screening de EP, es mas, se podria considerar que la prevalencia
de perdida 6sea podria estar incluso subestimada, ya que el porcentaje seria mayor

con radiografias periapicales.

Existia una relacién estadisticamente significativa entre el numero de dientes
perdidos > 6 que presentan EP moderada o severa en un 62,2% de los casos,
cuando presentan movilidad dentaria presentan EP moderada o severa en 74,5% de
los casos, cuando presentan sangrado presentan EP moderada o severa en 68,8%,
cuando presentan recesiones presentan EP moderada o severa en 72,9% y cuando
presentaban pérdida de hueso en la radiografia presentaban EP moderada o severa

en 85,1%.

Sin embargo, la presencia de indice de placa > 50% no fue estadisticamente
significativo de indicar presencia de EP ya que en general todos los pacientes que
acudieron a la exploracion tenian mal control de placa. En esto coincidimos con el

estudio de Ochoa 2012.

Los sistemas de recogida de escala e indices deberian de ser simples de usar,
objetivos, precisos, reproducibles, cuantitativos, rapidos y utilizables para el analisis
estadistico, aun asi no existe ningun sistema en la odontologia que reuna todos los
requisitos, siendo la mayoria subjetivos. Las variables se registraron de manera
dicotomica (presencia o ausencia) ya que es el sistema mas sencillo de recogida de
informacion (Hefti 2012). La alineacién y concordancia entre examinadores para el
sondaje periodontal no fue necesaria ya que unicamente hubo un examinador
periodontal para todo el estudio. Todas las actividades clinicas fueron llevadas a

cabo en operatorios dentales equipados con luz dental de alta calidad, agua, aire y
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aspirador, para crear un ambiente limpio y seco y maximizar la reproductibilidad de

las medidas (Hefti 2012).

Seria apropiado desarrollar una guia de actuacion para el manejo meédico-dental
conjunto de aquellos pacientes con riesgo de Diabetes o aquellos que ya hayan sido
diagnosticados de DM, que a su vez también puedan padecer EP, en un intento de
mejorar el control glucémico y si posible reducir la incidencia de complicaciones

diabéticas.

3. DATOS CLINICOS Y BIOQUIMICOS

La muestra de diabéticos estudiada se basa en aquellos que son vistos
habitualmente en nuestra consulta de Endocrinologia y no son representativos de los
diabéticos de toda la poblacién por diferentes razones. En primer lugar hay mas
diabéticos tipo 1 que tipo 2, cuando la prevalencia es 6 a 1 a favor de la tipo 2. Los
diabéticos tipo 1 han sido seguidos practicamente desde el inicio de su enfermedad
en la consulta especializada y representan bien a los DM tipo 1 adultos de
detectados en Cantabria en los ultimos 30 afios, mientras que los diabéticos tipo 2
representan aquellos que tienen complicaciones de la enfermedad o son de dificil
control metabdlico, ya que los de mas facil control o sin complicaciones no llegan al
Hospital. Finalmente la forma de seleccionar los enfermos que se estudiaron no fue
absolutamente aleatoria, ya que numerosos pacientes a los que se les propuso

hacer el estudio rechazaron la oferta por diferentes razones.
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Los afios de evolucién de la diabetes son casi el doble en los tipo 1 que en los tipo 2
(19 versus 10), mientras que la edad de los diabéticos tipo 1 es menor que la de los
tipo 2, pese a que la edad media de los diabéticos tipo 2 no es la habitual en la
poblacién (como media tienen 10 aflos menos de la poblacion de DM en Cantabria)
y esto se debe a los criterios de seleccion ya descritos. La representacion de
hombres y mujeres es equilibrada. Los diabéticos tipo 1 como media tienen un IMC
de 26 Kg/m2, mientras que no sorprendentemente los diabéticos tipo 2 tienen como
media obesidad (33 Kg/m2). Como grupo los diabéticos tipo 1 tienen la tension
arterial mas baja que los tipo 2 (DM tipo 1: 129-75 mmHg versus DM tipo 2: 139-82
mmHg), lo cual es coherente con la edad de los grupos e indica que con el
tratamiento habitual se alcanza un control aceptable de ambos tipos de diabéticos.
No son fumadores en el momento del estudio un 64% de los DM tipo 1y un 71% de

los DM tipo 2, teniendo en cuenta que este dato incluye a los ex fumadores.

El control metabdlico de los pacientes, valorado por la media de HbA1c de los 3
ultimos anos fue bastante similar (7,8% para los DM 1 versus 7,5% para los DM tipo
2), aunque no alcanza el ideal de la normalidad o al menos el 7% aconsejado para la
DM tipo 2. El perfil lipidico es razonablemente bueno (LDL Colesterol DM1 105

mg/dl, LDL Colesterol DM2 91 mg/dl).

Con respecto a las complicaciones de la diabetes, el 30% de los DM tipo1 tenian
Hipertension, frente al 71% de los DM tipo 2, como es de esperar por la edad y las
comorbilidades habituales. La presencia de Nefropatia definida como IRC y/o
Microalbuminuria patolégica fue de el 15% en los DM tipo 1 y del 31% en los DM tipo
2. Los diabéticos tipo 1 con insuficiencia renal eran muy pocos y el grado de

insuficiencia era pequefio (creatinina sérica inferior a 1,8 mg/dl). La presencia de
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Retinopatia Diabética fue del 25% en los DM tipo 1 y del 7% en los DM tipo 2,
mientras que la presencia de ECV fue superior en los DM tipo 2. Todos estos datos
son claramente explicables en funcién de la edad de los pacientes, de la duracion de

la enfermedad y la historia natural de ambas enfermedades.

Con respecto a los parametros del metabolismo del Calcio, las cifras de Calcio
plasmatico total, Albumina, Fésforo y Calcio ionico, fueron normales en ambos
grupos. Los niveles medios de 25 (OH) Vitamina D se podrian considerar
aparentemente normales (DM tipo 1: 26,5 ng/ml, DM tipo 2: 22,2 ng/ml), si bien
encontramos una alta incidencia de hipovitaminosis D (niveles de 25 (OH) Vitamina
D en un 34,7% de diabéticos tipo 1 y un 50% de DM tipo 2). Debe tenerse en cuenta
que las muestras se hicieron a lo largo de todo el afio, por lo que no podemos
valorar variaciones estacionales. Las cifras de PTH como media se encuentran en
rangos altos de la normalidad, estando elevada en el 51% de los DM tipo 1y 52,4%
de los DM tipo 2, datos coherentes con el grado de hipovitaminosis D de la
poblacion. Finalmente, los niveles de 1,25 (OH)2 Vitamina D se encontraron en

rangos normales.

Se observo una correlacion negativa significativa entre el nivel de la PTH y el de la
25 (OH) Vitamina D, tanto en los pacientes con DM tipo 1 como los 2, de tal manera
que la PTH se ve aumentada en pacientes con menor nivel de 25 (OH) Vitamina D
como es de esperar desde el punto de vista fisiopatolégico. Es curioso que la 1,25
(OH)2 y la 25 (OH) Vitamina D, tiene una correlacién positiva significativa en los DM
tipo 2 pero no asi en los DM tipo 1, lo cual podria sugerir un comportamiento
diferente de los DM tipo 1 y los tipo 2, quiza atribuible a factores como la obesidad,

la presencia de insuficiencia renal etc.
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Para valorar la correlacion entre la presencia de EP y los parametros estudiados, se
hizo inicialmente un analisis de regresion logistica univariante, separando los
pacientes diabéticos tipo 1 de los de tipo 2, seguido luego de un analisis

multivariante para identificar los factores independientes de mas peso.

Diabetes Mellitus tipo 1:

De todos los parametros analizados en los pacientes con DM tipo 1, encontramos
correlacion significativa de la EP, con la edad, la TAS, la 1,25 (OH)2 Vitamina D y el
Cortisol salival simultaneo, mientras que la media de HbA1c y la Catelicidina salival

mostraron una tendencia casi significativa.

La correlacion positiva con la Edad del paciente es un rasgo distintivo de la EP que
se cumple también en este tipo de pacientes (Grossi 1994). Sin embargo, en el

analisis multivariante la relacion entre EP y edad no es significativo.

La existencia de correlacion entre la EP y la hipertension arterial, tanto sistdlica
como diastélica, también ha sido descrita en la literatura en pacientes no diabéticos
(Holmlund 2006, Tsakos 2010, Franek 2010, Odili 2010, Yamori 2011, Vidal 2011,
Vieira 2011). Tan es asi esta relacién que, dandole la vuelta al concepto, algunos
autores (Tsioufis 2011) han propuesto la existencia de una hipertensién de origen
dental en los pacientes con EP. Asi mismo se ha comprobado que la hipertension
arterial favorece el proceso inflamatorio en ratas con periodontitis inducida
experimentalmente (Bonato 2012). En el analisis multivariante la relacion entre TA'y

EP no es significativa.

176

Departamento de Medicina y Psiquiatria. Universidad de Cantabria



Discusion

No hemos encontrado en la literatura trabajos que relacionen la EP de la DM con los
parametros del metabolismo de la vitamina D. Los posibles efectos preventivos de
la vitamina D sobre la EP en general han sido objeto de diversas revisiones
recientes, que sugieren un efecto beneficioso (Amano 2009, Grant 2010), pero no

han sido analizados especificamente en los diabéticos tipo 1 6 2.

En nuestro estudio la relacién negativa entre la EP y los niveles de 1,25 (OH)2
Vitamina D es robusta (p=0,022) y se confirma la 1,25 (OH)2 vitamina D como el
unico factor significativo en el estudio multivariante. Sin embargo, no existe relacion
entre la EP y los niveles de 25 (OH) Vitamina D o los niveles de PTH, lo cual es un
poco sorprendente, para la forma de pensar habitual en el metabolismo de la
vitamina D con respecto al hueso, donde la relacién se esperaria con la 25 OH
vitamina D y no con el calcitriol, si bien nuestro trabajo también demuestra una clara
correlacion entre los niveles de 25 OH vitamina D y PTH, como también seria de
esperar, lo cual es una prueba mas de la validez de nuestras técnicas de laboratorio.
La relacién entre EP y 25 OH D podria estar enmascarada por el hecho de que las
determinaciones de 25 (OH) Vitamina D se hicieron a lo largo de todo el afo, de
manera que las fluctuaciones estacionales de la 25 OH D interfiriesen con esta
correlacion. Alternativamente podria pensarse que con respecto a la EP lo realmente
importante es mantener unos niveles mas altos de 1,25 (OH)2 D en sangre, que
permitan alcanzar niveles adecuados de calcitriol en el interior de las células del
sistema inmunolégico para que estas desarrollen sus efectos defensivos. Por otro
lado y en relacion clara con la DM el calcitriol ejerce un efecto directo anti-AGE,
como se ha demostrado en estudios in vitro en células endoteliales. La adicion de

calcitriol a estas células antagoniza los efectos deletéros de los productos de
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glucosilacién avanzada, disminuyendo la sefalizacion de los receptores de AGE,
probablemente por su efecto anti NF-kB, de manera que produce una actividad

antiinflamatoria (Talmor 2008).

De todas maneras los resultados descritos hasta ahora de la relacion entre la 25 OH
D y la EP en general son contradictorios (la EP se asocia a hipovitaminosis, o no se
relaciona, o, incluso se encuentran niveles mas altos en los pacientes con EP
agresiva) y no estan exentos de defectos metodoldgicos (asociacion entre niveles
altos de 25 OH D y mayor nivel socioecondmico, mejores medidas higiénicas, mas
ingestion de calcio y vitamina C, menos uso de tabaco, numero insuficiente de
pacientes, clasificacion de la EP sélo mediante encuestas, etc) (Krall 2001, Dietrich
2004 y 2005, Miley 2009, Liu 2009, Grant 2010, Garcia 2011, Zhou 2012, Teles

2012).

La HbA1c y la Catelicidina salival mostraron una tendencia positiva casi significativa
(0,05-0,1) a relacionarse con la EP. El primer dato sugeriria que el grado de control
metabdlico de la DM es importante en la patogenia de la EP, pero la media de
HbA1c considerada se refiere a los 3 ultimos afios y no a todos los afos de
evolucion de la enfermedad, lo cual probablemente dificulta la valoracién de la
importancia de este factor en pacientes con tantos afos de evolucion de la
enfermedad. El segundo dato sugeriria que la presencia de EP aumenta los niveles

de catelicidina en saliva, con fines antimicrobianos.

No hemos encontrado correlacion entre la EP y la presencia de complicaciones
microangiopaticas de la DM, lo cual sugiere que se trata de complicaciones

independientes, aunque puedan tener algun factor comun como es la HbA1c. De
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todas maneras un factor limitantes es el pequefio numero de casos. Tampoco
hemos apreciado correlacion con el habito tabaquico, lo cual es algo sorprendente.
Por el contrario en un estudio por Moore en 1999, se observé mayor extension de
EP en pacientes diabéticos tipo 1 con habito tabaquico, DM desde los 8 afos y
edades mayores a 32 anos. Aunque este grupo es relativamente similar al nuestro

hay diferencias importantes en el control metabdlico y el indice de tabaquismo.

Por otro lado no hemos encontrado relacion entre los niveles de B2 Defensina o
Catelicidina salival y la presencia de EP, aunque si hay correlacion negativa entre
los niveles de (32 Defensina y los de 1,25 (OH)2 vitamina D (pero, de nuevo no
correlacion con los niveles de 25 OH vitamina D o PTH). En principio se podria
pensar que los niveles de estos dos péptidos en la saliva es independiente del grado
de inflamacion periodontal, pero debe tenerse en cuenta que el efecto de estos
péptidos es muy local, justo en el lugar de la inflamacion. Quizas esta informacion
fuese mas relevante si se pudieran medir dichos péptidos en el liquido crevicular. De
todas maneras la correlacion negativa de la 1,25 (OH)2 vitamina con la EP y los
niveles de B2 defensina sugiere que aquellos pacientes con ausencia de EP tienen

niveles mas bajos de B2 defensina, como seria logico.

Finalmente hablando del papel de la vitamina D en el metabolismo del calcio
conviene recordar que diversos estudios han encontrado asociacion entre la EP en
general y la osteoporosis asociada o no a la DM, si bien este dato tampoco esta
exento de discusion (Grant 2010) y no lo desarrollamos en mas profundidad por no

ser objeto de esta Tesis.
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En nuestro estudio no se valord el posible papel de la proteina transportadora de
vitamina D tanto en sangre como en saliva o de los polimorfismos del receptor de la
vitamina D o de las enzimas implicadas en la hidroxilacion de los metabolitos de la
esta vitamina, de los que existen diversos trabajos en la EP en general (Zhang 2012,

Chen 2012, Martelli 2011,Deng 2011), pero no en la EP asociada a la DM.

La relacion entre el grado de EP y los niveles simultaneos de Cortisol en saliva
sugiere que de alguna manera los diabéticos que tienen niveles mas altos del
“cortisolestato” son mas propensos a padecer la EP. Esto se ha sugerido respecto al
estrés psicologico en pacientes no diabéticos (Johannsen 2010, Rai 2011). Sin
embargo debe tenerse en cuenta que los estudios se realizaron entre las 9 y 13
horas de la manana, habiendo desayunado el enfermo y habiendo recibido su
medicacion antidiabética, lo cual en cierta medida limita la interpretacién los
resultados obtenidos. En este sentido se ha descrito una asociacién entre la
severidad de la EP y los niveles de cortisol salival, en otros estudios tales como el de
Rosania en 2009 en el que se observo una asociacion entre la periodontitis y el
estrés, la depresion y los niveles de cortisol salival o el de Hilgert en 2006. En
nuestro estudio la relacion entre cortisol salival y EP no llegd a ser significativa en el

analisis multivariante.

Finalmente la ausencia de relacion entre la PCR-us en sangre y la EP sugiere que la
respuesta inflamatoria sistémica no varia con la presencia de EP, al menos en estos

enfermos.
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Diabetes mellitus tipo 2:

En el caso de la DM tipo 2, no se observo correlacion estadisticamente significativa
con ninguno de los parametros estudiados, salvo la talla (p=0,046), mientras que el
peso, el perimetro de la cintura y el colesterol total, mostraron una p no significativa
(p=0,05-0,01). Sin embargo el estudio se ha hecho valorando el perimetro de cintura
y la IMC sin separar hombres de mujeres. Al separarlos la n es demasiado pequefa
para tener adecuada potencia estadistica, y esta es una mas de las limitaciones del
estudio. En conjunto, estos datos sugieren que los DM tipo 2 estudiados, no se
comportan de la misma manera que los DM tipo 1 y la EP no parece asociarse con
ningun parametro relacionado con el metabolismo de la vitamina D. Se podria
especular con la idea de que la obesidad y la hipertension arterial, asociadas o no a
la resistencia a la insulina y a la aparicion de adipocinas inflamatorias, median de
esta relacion, pero seria necesario estudiarlo mediante pruebas mas especificas y
con muestras mucho mayores (Boyko 2007, Wang 2009, Nesbitt 2010, Benguiqui

2012).
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1. De acuerdo con la encuesta, la quinta parte de los pacientes diabéticos adultos
vistos en las consultas de Endocrinologia de Hospital Universitario “Marqués de

Valdecilla” son edéntulos totales o presentan menos de 6 dientes en la boca.

2. El cuestionario de autodiagnostico tiene un valor limitado en la prediccion de EP
entre la poblacion diabética ya que los niveles tanto de sensibilidad como de
especificidad son bajos para signos clave de la enfermedad como el sangrado

gingival y la movilidad dentaria.

3. La correlacion entre el cuestionario y la exploracion periodontal es alto para el
numero de dientes perdidos y para la frecuentacion al dentista. Cuando el paciente
tiene mas de 6 dientes perdidos presenta EP moderada o severa en el 62% de los
casos, Y los pacientes que no acuden a su revision dental una vez al afio, presentan
EP de algun grado sin diagnosticar y/o tratar en el 85% de los casos. Hay un 34,8%
mas de EP en pacientes que no acuden al dentista a revisiones habituales, respecto

a los que si van.

4. El 82% de los sujetos explorados presentaba EP de algun grado y unicamente el
20% de ellos habian recibido tratamiento periodontal en el pasado. Aun asi la EP no

estaba bien controlada en mas de la mitad de los previamente tratados.

5. EI 87% de los pacientes explorados tienen un conocimiento pobre o nulo de lo que

significa tener Enfermedad Periodontal.

6. Hay diferencia estadisticamente significativa entre la frecuencia de visitas al

dentista e higienes anuales entre los DM tipo 1y tipo 2, a favor de los DM tipo 1.

7. En 59 pacientes adultos con DM tipo 1 bien caracterizados desde el punto de vista
periodontologico y clinico-bioquimico el analisis de regresion logistica univariante
demostro relacion positiva estadisticamente significativa entre la EP y la edad, la TA

sistolica, y el cortisol salival simultaneo a la valoracién oral y relacion negativa
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estadisticamente significativa con los niveles séricos de 1,25 (OH)2 vitamina D, pero

no con los demas parametros clinicos y bioquimicos estudiados.

8. En el analisis de regresion logistica multiple la unica variable asociada de forma
significativa fue la 1,25 (OH)2 vitamina D, con una O.R. de 0,953 (I.C. 0,910-0,998).

9. Se observo un importante porcentaje de diabéticos tipo 1 con hipovitaminosis D
(30,7%) e hiperparatiroidismo secundario (48,4%) y también se aprecidé una
correlacion negativa estadisticamente significativa entre los niveles de PTH y 25 OH

vitamina en este grupo de enfermos.

10. En este grupo de enfermos los niveles de 1,25 (OH) vitamina D correlacionaron
negativamente de forma estadisticamente significativa con los de 32 defensina en

saliva, pero no llego a alcanzar significacion estadistica con los de catelicidina

11. En 45 pacientes con DM tipo 2 no se observo relacion estadisticamente
significativa entre la presencia de EP con ninguna de las mismas variables
estudiadas en los diabéticos tipo 1, si bien la presencia de hipovitaminosis D e
hiperparatiroidismo secundario fue también muy prevalente (50% y 47,6%

respectivamente).

12. En la DM tipo 1 se identifican los niveles séricos de 1,25 (OH)2 vitamina D como
un claro factor asociado a un menor riesgo de EP. Los datos sugieren la posible

existencia de otros factores que se podrian identificar con una n mas elevada.
13. En la DM tipo 2 por el contrario no se identifica ningun factor asociado a la EP,

probablemente debido a un insuficiente poder estadistico por la n utilizada, teniendo

en cuenta la compleja asociacién de problemas que ocurren en este sindrome.
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Estudio de Enfermedad Periodontal en una poblacion de

pacientes con diabetes mellitus tipo 1

Ramos L, Casanova L, Piedra M, Garcia-Gémez MC, Sangil |, Urbén L, Mezerhane P, Santos F, Garcia Unzueta MT,
Amado JA. Seccion de Endocrinologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. IFIMAV. U. de Cantabria.

Introduccion y objetivos

La Diabetes Mellitus (DM) es un factor de riesgo muy
importante en la apariciéon y desarrollo de la enfermedad
periodontal (EPO). Se ha demostrado ademas que una
mayor severidad de la EPO esta relacionado con un peor
control glucémico.

Nuestro objetivo es conocer la prevalencia de
enfermedad periodontal en pacientes con DM tipo 1y su

relacién con parametros de control metabdlico.

Material y métodos

Se trata de un estudio prospectivo longitudinal desarrollado
desde Diciembre de 2010 hasta Diciembre de 2011, en el
que se incluye una muestra de pacientes con DM tipo 1,
procedentes de nuestras consultas, con edades
comprendidas entre 18 y 65 afios.

A todos ellos se les realiza una exploracion dental
completa y se registran parametros de control metabdlico,
asi como complicaciones de DM y otros factores de riesgo
cardiovascular.

+15%Nefopatia
" > «5%RC W Gingivitis
58% varones « 25% RD simple;
Sexo g I
44% mujeres COMPLICACIONES DM 12%RDprffeatia . 3% BWEPO inicial
Edad 44 aifos (21-65) 3% Ent Carfiowescular BEPO moderada
+ 13% Polineuropat a diabstca
Tiempo Evol DM 18 sfics (429) & BEPO grave
« 7% <10 og/dia 24% )
O Tratamiento
HbA1c 7.7% (5.4-11) TABACO « 17% 10-20 cigia previo
« 2% > 20 cy/dia mNo EPO
IMC 2z:4

En el andlisis de asociacion, se observa correlacion entre el grado de EPO y la condicion de fumador (r=0,346; p=0,01), el
nivel de HbA1c (r=0,27; p=0,042) y la edad (s=0,31; p=0,02). Asi mismo, el grado de EPO correlaciona con las complicaciones
microvasculares de la diabetes: retinopatia diabética (r=0,41; p=0,02), nefropatia diabética (r=0,33; p=0,014), cociente
microalbuminuria/Creatinina (r=0,39; p=0,033).

Se observa correlacion con otros factores de riesgo cardiovascular como perimetro de la cintura (s=0,357; p=0,022),
TAS (s=0,45; p=0,001) y TAD (r=0,355; p=0,008).

Conclusiones Bibliografia

1. Se observa una alta prevalencia de enfermedad periodontal en 1.
pacientes diabéticos tipo 1, presente en algin grado en mas del 75%
de los pacientes.

Association between periodontitis and
impaired fasting glucose and
Diabetes. Choi YH, McKeown RE,
Mayer-Davis EJ. Diabetes Care
34:381-386, 2011.

2. Periodontitis and diabetes: a two-way
relationship. Preshaw PM, Alba AL,

Herrera D. Diabetologia (2012) 55:
3. Es importante sefalar que la condicion de fumador supone un riesgo 21-31.

incrementado para el desarrollo de enfermedad periodontal en 3. Effect of periodontal treatment on glycemic
L nuestros pacientes diabéticos control of diabetic patients. Teeuw WJ,
CONGRESO NACIONAL DE DIABETES, OVIEDO, 2012 Gerdes V, Loos B. Diabetes Care 33:

2. Se encuentra asociacion estadisticamente significativa con la presencia de
otras complicaciones microvasculares de la DM, con parametros de
control metabodlico y con otros factores de riesgo cardiovascular.




Screening periodontal disease among diabetic patients in
an endocrinology department: periodontal self-
assessment questionnaires Vs. clinical examinations
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results

Periodontal disease is prevalent in the diabetic population

PERIODONTAL SELF-ASSESSMENT QUESTIONNAIRE

and has been accepted as a complication of the disease!.
However, the presence of periodontitis is often not
recognized in the medical environment and therefore left
untreated, potentially jeopardising other aspects of the
diabetic condition.

The object of this study was to investigate the practical
value of periodontal self-assessment questionnaires,
which have sometimes shown to be successful?, in an
endocrinology department in an attempt to increase
periodontal disease screening in a hospital environment.

methods

Data from the written questionnaire showed that almost 20% of the diabetics surveyed were completely edentulous or
had less than 6 teeth remaining. Half reported never going to a dental check-up or only went if they had a problem.
40% reported having “loose teeth” and 35% having “bleeding gums”. 1/3 were smokers.

Table 1. Results of periodontal self-assessment questionnaire

SURVEYS Loss of teeth Frequency of dental visits Brushing Teeth Mobility  Bleeding Gums Smokers
n=785 Al Some None 1 Year Never/ If problem  Daily No

% 186 66.4 33.6 50 50 95 5 39.7 346 27
PERSONAL INTERVIEW

Data from the personal interview at the time of periodontal examination showed that 45% reported having a hygiene
appointment once a year, whereas only 16.3 % had had periodontal treatment at some stage in their life. 87% had no
knowledge or a poor understanding of the periodontal disease condition.

The investigation was performed on 785 Type 1 and 2 Table 2. Results of personal interview

The periodontal self assessment surveys were then CLINICAL PERIODONTAL EXAMINATION

validated by clinical examination in 104 patients using the
AAP-CDC classification® for periodontal disease in a
population based study. The statistical analysis was done
using the Chi Square or Fisher Exact Test to evaluate the
differences between the different groups for qualitative
variables.

presented a healthy periodontium and 34.6%

o .
B RIS A 40.8% presented some degree of tooth mobility.
a. Yes, I have lost all my teeth/ all of my teeth except for 5 of them . L
b. Yes, I have lot a number of teeth: Table 3. Results of periodontal examinations

c. No, I haven 't lost any teeth

Q. Do you smoke?
Yes, how many? / No

Q. Have you noticed that your teeth are loose?
Yes / No

O it where affected by the disease.

COMPARATIVE RESULTS

Q. Do your gums bleed when you brush your teeth or you eat hard foods like bread or
apples?
Yes /No

. A flammed, Ic ed? N
@ae yovue’sg/“:w"j iemmes foese or for the different parameters.

Q. Have you noticed that your gums are not attached to your teeth or they have shrunk
making your teeth look longer?

The results from the periodontal examination showed that 46.1%
presented a moderate or severe form of periodontal disease, 19.2%
presented with
gingivitis, initial periodontitis or a reduced periodontium as a result of
periodontal treatment. Crestal bone loss could be detected in 45.2%
of the panoramic x-rays. 49% presented bleeding on probing and

Figure 1. Self-assessment questionnaire

Diabetic patients from the University Hospital of Cantabria, CHARACTERISTICS DM type Age Sex Annual dental  Annual  Previous Knowledge about
Spain. Participants were asked to complete a written (n=104) check-up ygiene visit peri Tx  peri di
questionnaire investigating the signs of periodontal 7 ol Gh 54.8 Mal 558 T

: : o 7% type 6 years .8 Male Y .4 No
disease, which was based on the self assessment 43.3% type Il (SD:11.4)  45.2 Female 45.2 16.3 46.2 Poor
questionnaire developed by the AAP and CDC. 13.5 Good

Figure 2. Plaque disclosing solution

PERIODONTAL >5Lost Mobility Bleeding Classification of Periodontal Disease (CDC-AAP) Bone
. ften d the dentist?
O EXAMINATIONS n=104 teeth Gums loss in OPG
b. Once a year No-19.2, Gingivitis- 7.7
: ly when I h I =5 .
& B AL RN T Mild-20.2, Treated and Moderate Severe
Q. Why did you loose your teeth? Controlled-6.7
a. "Periodontal disease /piorrea o
b. Decay/caries/broken tooth % 45 40.8 49 55.6 19.2 26.9 42.5
¢. Accident
d. Other

Of the examined patients, 80.7 % presented with periodontal disease to some degree, 16% had received
periodontal treatment in the past, and it had been effective controlling the levels of inflammation in approximately
half of those treated (6.7%). According to the examinations, 34.5% of patients that had an annual check up also
presented with moderate or severe periodontal disease, while up to 60.9% of those that did not go to the dentist

The positive predictive value of the survey compared with the clinical examination varied between 58.6% and 100%

Table 4. Validity of the questionnaire according to the results from the clinical periodontal examination

Yes / No
Q Peri Y Specificity PPV NPV Kappa ]
Q. Do you have plaque or tartar on your teeth?
Yes / N
ST Lost teeth Missing teeth 73.9 917 981 379 0.414 <0.001
Q. Do you have bad breath?
Yes / No Annual dental check-  Annual dental check-up 93.3 82.4 82.4 93.3 0.751 <0.001
Q. Do you have pus between your gums and teeth? ue
o
Loose teeth Tooth Mobility 53.1 733 58.6 68.8 0.268 <0.05
These are some of the most common symptoms of gum disease or periodontal disease.
If the responses in your survey indicate that you could have periodontal disease, you Gum recession Gingival recession 46 72.4 74.2 73.8 0.162 0.106
may be called to have a periodontal examination.
Bleeding gums Bleeding on probing 42.5 739 58.6 59.6 0.167 0.108

conclusions

references

The self-assessment questionnaire was of limited value in predicting periodontal health status among a diabetic
population.

There is high prevalence of undiagnosed periodontal disease, a low level of periodontal health awareness, and a high
rate of partial and complete edentulism among the diabetic population of our endocrinology department, highlighting
the need for periodontal health education and earlier diagnosis and treatment.
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Tabla de recogida de datos:

Anexos

HISTORIA CLINICA

ANAMNESIS

Filiacion

Nombre y Apellidos:

Direccién y n° de teléfono:

Lugar donde habita:

Estado Civil:

Edad:

Sexo: M/ F  Excluir si

embarazada

Peso: Altura:

IMC:

Medida cintura:

Ocupacién profesional:

Actividad fisica: < 1h sem

1-2 h sem

> 2 hsem

Antecedentes Médicos

Familiares

Antecedentes Médicos

Personales

Medicacion:
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Habito Tabaquico

SI / NO / EX

Otras enfermedades

EXAMEN CLINICO

GENERAL

Tension Arterial

Hipertenso: - Si

- No

Tiempo de Evolucion de la

Diabetes

Diabetes tipo 16 2

Niveles HbA1c

HbA1C :

Complicaciones

Nefropatia:

e Creatinina
* Urea

* Insuficiencia Renal Crénica

Enfermedad Cardiovascular:

* Angina de Pecho

* Infarto de Miocardio

* [squemia Extremidades

* Inferiores

e - Ictus Cerebral

Neuropatia:

* Polineuropatia

e Otras
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Retinopatia:
* No
* Simple

* Retinopatia Proliferativa

Albuminuria

e Microalbuminuria

e Macroalbuminuria

* No
EXAMEN CLINICO Dientes Perdidos - N%
ESTOMATOLOGICO
Muestra de Saliva
Habito de Acudir al Dentista * Si
para Chequeo Anual * No
FICHA CLINICA Tratamiento Periodontal * Si
PERIODONTAL Previo * No
Higienes Anuales en * Si
Dentista General * No
Conocimiento de la * Bueno
Enfermedad Periodontal * Regular
* Malo
Clasificacion segtn la ADA * Ausencia
del Grado de Enfermedad * Inicial
Periodontal * Moderada
* Severa
Periodontograma
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Exploracién Radiografica

- Hallazgos radiograficos en

Panoramica
Historial de Hiperestesia * Si
* No
Historial de Tumefacciones o * Si
Flemones * No
Recesiones Gingivales * Si
* No
Indice de Movilidad * Si
* No
Sangrado Gingival * Si
* No

Indice Gingival

Indice de Placa

Susceptibilidad
Individual a Enfermedad

Periodontal (familiar, tabaco,

mala higiene, diabetes)

DIAGNOSTICO

PERIODONTAL
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra:

Variable p Tipo de desviacion
Edad 0,561 Normal
Anos de evolucion 0,097 Normal
Perimetro de la cintura 0,338 Normal
IMC 0,402 Normal
TAS 0,724 Normal
TAD 0,953 Normal
HbA1c 0,453 Normal
Glucosa Venosa 0,211 Normal
Colesterol total 0,977 Normal
HDL 0,438 Normal
LDL 0,941 Normal
TGL <0,001 No Normal
Creatinina <0,001 No Normal
Urea <0,001 No Normal
Cociente Microalbuminuria/Creatinina | <0,001 No Normal
PCR us <0,001 No Normal
Cortisol salival 0,001 No Normal
Calcio plasmatico 0,221 Normal
Albumina 0,054 Normal
Foésforo 0,389 Normal
Caidnico 0,044 Normal
PTH <0,001 No Normal
250HVitD 0,188 Normal
1,25 (OH)2 Vit D 0,128 Normal
Magnesio 0,005 No Normal
Osteocalcina 0,005 No Normal
B2 Defensina <0,001 No Normal
Catelicidina <0,001 No Normal
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