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I RESUMEN



n RESUMEN

El presente estudio se centra en la descripcion, exposicidn y analisis de dos de las enferme
dades crénicas mas extendidas en la actualidad, la Diabetes Mellitus y la Enfermedad Periodon
tal, la interrelacion existente entre ambas y en la intencion de diagnosticar, desde el gabinete
odontolégico, la prediabetes y DM2 en pacientes no diagnosticados.

En las Ultimas décadas, ambas enfermedades muestran un notable incremento en su preva
lencia, con elevadas tasas de morbilidad y mortalidad asociadas a otras patologias.

Por este motivo, cada vez adquiere mayor importancia la conexion entre las diversas ramas
de las Ciencias de la Salud, estableciendo una interaccion que permita la deteccién, si es posi
ble precoz, de patologias ignoradas por el propio paciente.

Desde esta perspectiva, consideramos que la Odontologia, destinada a la consecucion de la
salud bucodental, esta intimamente ligada a otras muchas areas de la medicina.

Nos basamos en la hipétesis de que la DM2 y prediabetes no diagnosticadas pueden ser
identificadas desde el gabinete odontoldgico, por medio de parametros periodontales, en pa
cientes con factores de riesgo para su potencial desarrollo.

Los objetivos fueron los siguientes:

Valorar la influencia de parametros periodontales, tales como profundidad de sondaje, san
grado al sondaje y pérdidas dentarias, en el diagndstico precoz de la prediabetes y diabetes.

Determinar, mediante andlisis clinicos, los valores metabdlicos y comprobar su relacién con
los parametros evaluados.

Demostrar la importancia de examenes y tratamientos odontoldgicos en el diagnéstico pre
coz de enfermedades como la diabetes.

Proponer el desarrollo de guias clinicas y protocolos para la deteccidon de la diabetes y pre-
diabetes no diagnosticadas, en pacientes dentales.

Material y métodos:

El estudio se realiz6 con una muestra de 100 pacientes consecutivos, con edades com
prendidas entre 30 y 70 afios, que nunca habian sido diagnosticados de diabetes o prediabe
tes y que referian, al menos, uno de los cuatro siguientes factores de riesgo:

- Historia familiar de diabetes
- Hipertensién

- Colesterol alto

- Sobrepeso/obesidad

Posteriormente se les realiz6 un examen periodontal donde se recogian los siguientes para
metros:
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- Numero de dientes perdidos
- Profundidad de sondaje
- Sangrado al sondaje
Se recogieron también datos de demografia general y de tabaquismo
A continuacién, se solicitd un estudio analitico con los siguientes datos:
- Glucosa basal
- Hemoglobina glicosilada (HbA1c)
- Colesterol y Triglicéridos

Con los datos anteriormente citados, se realizd un andlisis estadistico

Resultados

En relacién con el primer objetivo del estudio, es decir, valorar la influencia de parametros
periodontales, tales como profundidad de sondaje, sangrado al sondaje y pérdidas dentarias, en
el diagnéstico precoz de la prediabetes y diabetes, podemos confirmar los siguientes resultados
en relacion con las variables y parametros utilizados para la evaluacion.

Las variables que se analizaron fueron:

Consumo de tabaco, historia familiar de DM, hipertensién arterial, colesterol y obesidad (IMC)

Los parametros clinicos utilizados fueron:

Bolsas periodontales > 5 mm., bolsas con sangrado y nimero de dientes ausentes

Segun las variables citadas, de los 100 pacientes que participaron en el estudio:
- 81 eran fumadores, 18 no fumadores

- 50 refirieron tener antecedentes familiares de diabetes, 50 no refirieron tener dichos
antecedentes

- 66 no padecian hipertension, 34 si padecian hipertension
- 43 tenian elevado el colesterol en sangre, 57 no lo tenian elevado
- 34 tenian un IMC < 25, mientras 66 pacientes presentaban un IMC > 25
Una vez realizada la analitica sanguinea:
En los valores de glucemia basal:
6 pacientes presentaban cifras en rangos de prediabetes y
11 pacientes presentaban valores con rangos de diabetes
En cuanto a los valores de HbA1c:
8 pacientes mostraron cifras con rangos de prediabetes y
8 pacientes presentaban valores superiores, con rangos de diabetes
Asimismo, dentro de la citada analitica sanguinea:
55 pacientes presentaron cifras elevadas de colesterol y
23 pacientes tenian elevados los triglicéridos
Para comprobar la influencia de las variables, separamos a los pacientes en cuatro analisis:

Analisis A: Prediabéticos + diabéticos con prueba de glucosa basal
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Analisis B: Diabéticos con prueba de glucosa basal
Analisis C: Prediabéticos + Diabéticos con prueba de HbA1c
Analisis D: Diabéticos con prueba de HbA1c

Obtuvimos resultados muy significativos en bolsas > 5 mm., sangrado al sondaje y numero
de dientes ausentes.

Los menos significativos resultaron ser la historia familiar de diabetes, el consumo de tabaco
y el colesterol elevado.

Conclusiones:

Con estos resultados, la conclusion mas importante es que, de los 100 pacientes incluidos
en nuestro estudio, hemos detectado 19 pacientes con diabetes o prediabetes, que ignoraban
su enfermedad. Les hemos podido alertar y derivarles a consultas de otras especialidades para
la confirmacion de esta patologia y su posterior seguimiento.

La identificacion temprana de la DM2 o la preDM2 en pacientes no diagnosticados es una
cuestidon de enorme importancia que se debe abordar desde cualquier area del ambito sanitario.

Destacar que el campo de la detecciodn y diagndstico de la diabetes esta en constante evo
lucion y quizas la odontologia tenga mucho que aportar.

Nuestros resultados proporcionan un método sencillo de deteccién de la preDM2 y DM2,
utilizando el recurso de una historia clinica y unos determinados parametros periodontales, que
puede ser facilmente puesto en practica en todos los ambitos de atencién odontoldgica.
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H SUMMARY

This study focuses on the description, explanation and analysis of two widespread chronic
illnesses, Diabetes Mellitus and Periodontal pathology, and the relationship between the two for
the purpose of diagnosing—at the dental clinic—prediabetes and DM2 in undiagnosed patients.

Both illnesses have shown an increased prevalence rate in the last decades, with elevated
morbidity and mortality rates associated with other diseases.

For this reason the connection of diverse branches of Health Sciences is of growing impor
tance, as it allows for the detection, in the best cases early detection, of diseases of which the
patient would otherwise be unaware.

From this perspective we consider Odontology, which seeks oral health, to be closely related
to many other fields of medicine.

The study is based on the hypothesis that undiagnosed DM2 and prediabetes can be identi
fied within the dental clinic, by means of periodontal parameters, in patients with risk factors for
their potential development.

The objectives were as follows:

To evaluate the strength of periodontal parameters, such as probing depth, bleeding on pro
bing, and tooth loss for the early diagnosis or prediabetes and diabetes.

To show the importance of dental examinations and treatments in the early diagnosis of di
seases such as diabetes.

To propose the the development of clinical guidelines and protocols for the detection of un
diagnosed diabetes or prediabetes in dental patients.

Material and methods:

The study was conducted with a sample of 100 consecutive patients, aged between 30-70,
who had never been diagnosed with diabetes or prediabetes. Each patient had at least one of
the four following risk factors:

- A family history of diabetes
- Hypertension
- High cholesterol
- Overweight/obese
Subsequently a dental examination was conducted to collect data for the following criteria:
- Number of teeth lost
- Probing depth
- Bleeding on probing
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General demographic and tobacco use data was also collected
Thereafter, an analytical study was requested with the following data:
- Basal glucose
- Glycated hemoglobin (HbA1c)
- Cholesterol and Triglycerides

With the aforementioned data, a statistical analysis was conducted

Results

In relation with the first objetive of the study--evaluating the strength of periodontal para
meters, such as probing depth, bleeding on probing and tooth loss for the early diagnosis of
prediabetes and diabetes—we can confirm the following results in relation with the variables and
parameters used for the evaluation.

The analyzed variables included:

Tobacco use, family history of DM, arterial hypertension, cholesterol and obesity (BMI)

The clinical parameters:

Periodontal pockets > 5 mm., bleeding in the pockets and number of missing teeth
According to the mentioned variables:

Of the 100 patients who participated in the study:

- 81 were smokers, 18 were not

50 claimed a family history of diabetes, 50 did not

66 were not suffering from hypertension, 34 were
43 had high blood cholesterol, 57 did not
34 had a BMI < 25, while 66 patients had a BMI > 25

After performing a blood test on the sample patients:

On basal glycemia values:

6 patients reported figures in the range of prediabetes and
11 patients reported figures in the range of diabetes

As for the values of HbA1c:

8 patients reported figures in the range of prediabetes and

8 patients reported higher values in the range of diabetes
Furthermore, within the cited blood test:

55 patients reported high levels of cholesterol and

23 patients had elevated triglyceride levels

To confirm the influence of the variables, we divided the patients into four analyses:
Analysis A: Prediabetics + Diabetics with basal glucose test
Analysis B: Diabetics with basal glucose test

Analysis C: Prediabetics + Diabetics with HbA1c test
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Analysis D: Diabetics with HbA1c test

We obtained significant results in pockets > 5 mm., bleeding on probing and number of mis
sing teeth.

The least significant results were for family history of diabetes, tobacco use and high choles
terol.

Conclusions:

With these results, the most important conclusion is that of the 100 patients included in our
study we have detected 19 patients with diabetes or prediabetes, who were unaware of their
condition. We were able to to warn them and send them to specialists for consultation and con
firmation of their iliness, and followup treatment.

The early identification of DM2 or pre-DM2 in undiagnosed patients is a matter of major im
portance which should be addressed from any part of the health sector.

It should be noted that the field of diabetes detection and diagnosis is in constant evolution
and that perhaps odontology has a lot to contribute.

Our results provide a simple method for the detection of pre-DM2 and DM2, utilizing a medi
cal record and certain periodontal parameters as a resource, which can easily be put into use at
any dental practice.
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E INTRODUCCION

3.1. DIABETES MELLITUS

3.1.1 Definicién, concepto general y diagndstico

La Diabetes Mellitus (DM) es, clinica y genéticamente, un grupo heterogéneo de desérdenes
metabdlicos, manifestados por la subida anormal de los niveles de glucosa en sangre. La hiper
glucemia es el resultado de una deficiente secrecion de insulina, causada por una disfuncion de
las células B. pancreaticas, o bien por la resistencia a la accién de la insulina a nivel muscular o
la combinacion de ambos factores. Frecuentemente, este desarreglo se asocia con alteraciones
en el metabolismo de los adipocitos.

La homeostasis de la glucosa consiste en el mantenimiento de los niveles de glucosa en san
gre dentro de unos rangos 6ptimos para sostener el equilibrio del cuerpo. Cuando la ingestion
de glucosa es muy elevada, el pancreas lo detecta y, sus células § liberan insulina.

La insulina es la hormona que consigue que las células del organismo capten la glucosa y la
metabolicen adecuadamente para obtener energia, o bien, la conviertan en grasa o glucégeno
para su almacenamiento, bajando los niveles de glucosa en el torrente sanguineo.

A su vez, cuando el nivel de glucosa en sangre es bajo, el pancreas libera glucagén, otra hor
mona que funciona de manera antagonica a la insulina y que activa una enzima capaz de trans
formar el glucdégeno en glucosa nuevamente, subiendo los niveles de ésta en sangre. Cuando
existen defectos o problemas en la produccion de insulina se desarrolla la DM, con el consi
guiente incremento de concentracién de glucosa en sangre.

La glucosa en plasma es regulada alrededor de un rango relativo (55/165 mg/dl) durante un
espacio de 24 horas, con fluctuaciones entre la ingestion inmediata o el vacio de alimentos. La
insulina es el factor primario de regulacion de la homeostasis de la glucosa, sin embargo, tam
bién juega un papel critico en el metabolismo de grasas y proteinas.

La produccidn y secrecion de insulina se incrementa con la ingestion de comida y se inhibe
cuando pasan varias horas sin la ingestién de alimentos. La hormona posee mayores efectos
sobre el musculo, tejido adiposo e higado. La insulina transporta la glucosa desde el torrente
sanguineo para llevarla a todos los tejidos donde es utilizada como energia. (1)

En ese intervalo tienen lugar una serie de complejas acciones fisioldgicas entre insulina y
proteinas receptoras, dando lugar a reacciones quimicas en las que se implican las células de
varios érganos vitales (pancreas, higado intestino, rifiones).

Existe otra hormona secretada por las células del pancreas, el glucagon, también importante
en el mantenimiento de la normal homeostasis de la glucosa. Por este motivo, para averiguar la
causa primaria de la DM, conviene investigar cada caso de manera global porque, a veces, se
produce como una consecuencia, secundaria a otros problemas.

El Comité Experto en la Diagnosis y Clasificacion de la DM, de la Asociacién Americana de
Diabetes, revis6 en 1997 los criterios para establecer el diagndstico de la DM. Para minimizar
la diferencia entre la glucosa en ayunas y la concentracion de glucosa a las dos horas de la
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ingesta oral en el test de tolerancia, se establecieron cotas de =126 y =200 mg/dl, respecti
vamente.

Sin embargo, el diagnéstico mas rapido de la DM se suele establecer de acuerdo con una de
las cuatro situaciones siguientes (Tabla |) :

- Glucemia en ayunas mayor de 126 mg/dl en dos ocasiones

- Glucemia al azar mayor de 200 mg/dl en presencia de sintomas de hiperglucemia

- Glucemia a las dos horas de prueba de sobrecarga oral de glucosa (test de tolerancia oral
ala glucosa, 75 grs. de glucosa oral) mayor de 200 mg/dl

- Hemoglobina glicosilada (HbA1c) mayor de 6,5%

TABLA |
Glucosa en ayunas <100 mg/dl > 126 mg/dl 100-125 mg/dl
Glucosa al azar > 200 mg/dl
Glucosa 2 h. después
de laingesta del test de <140 mg/d > 200 mg/d 140-200 mg/dI
tolerancia

Hemoglobina

0, 0, - 0,
glicosilada (HbA1c) <6.0% >7.0% 6.0 -6.5%

El cambio mas reciente ha sido el de incluir la cifra de hemoglobina glicosilada (que previa
mente se utilizaba s6lo como parametro de control metabdlico) como instrumento diagnéstico,
cuando sobrepasa el valor de 6,5. (2)

Existen varios tipos de DM pero, epidemiolégicamente, destacan la DM1 y la DM2, siendo
esta ultima la de mayor prevalencia en el mundo. La OMS estima que en 2030 habra aproxima
damente 350 millones de personas con DM2. (3)

Actualmente, se sabe que la hiperglucemia crénica, sin control durante un largo periodo de
tiempo, dafa sin remisién diferentes 6rganos vitales.

Asociada con complicaciones renales, enfermedades coronarias y patologias vasculares
profundas y periféricas, la identificacién temprana de pacientes con DM2 no diagnosticada o
personas que tengan riesgo de desarrollar esta patologia es fundamental para prevenir y evitar
que se cumplan tales predicciones. En este sentido, el desarrollo de protocolos de actuacién
para determinar el diagndstico de la enfermedad desde diversas areas de la medicina es suma
mente valioso.

3.1.2. Clasificacion y prevalencia

En 1979 el Instituto Nacional de Salud, basandose en un trabajo de un grupo americano,
hizo la primera clasificacién de la diabetes. Esta clasificacidén fue mas tarde refrendada por la
OMS que consideraba cinco tipos de diabetes: insulinodependiente, no insulinodependiente,
gestacional, relacionada con la mala nutricién y otros tipos de diabetes. En 1997, la Asociacién
Americana de la Diabetes considerdé una nueva clasificacion y criterios de diagnosis (4). Estos
criterios fueron modificados en 2003 al incluir el diagndstico de glucosa alterada en ayunas y la
alteracion de la tolerancia a la glucosa (5).
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Asi, se propuso la clasificacion utilizada en la actualidad y que incluye:

- la diabetes tipo 1y 2

- la asociada a defectos genéticos, bien sea de la funcién de las células p o relacionada con
la accion de la insulina

- las enfermedades del pancreas exocrino

- las endocrinopatias

- larelacionada con farmacos y agentes quimicos

- la resultante de infecciones viricas

- los sindromes genéticos

- las formas infrecuentes de diabetes de origen inmunitario o diabetes idiopaticas

- la diabetes gestacional

- las categorias de riesgo para diabetes, como son la intolerancia a la glucosa (ITG), la gluce
mia basal alterada (GBA) y la HbA1c (hemoglobina glicosilada) alterada. (Tabla II)

TABLAII

Clasificacion de la Diabetes y trastornos de la regulacién de la glucosa

Diabetes Mellitus Tipo 1
Autoinmune
Idiopatica

Diabetes Mellitus tipo 2

Otros tipos especificos de Diabetes

Defectos genéticos de las células § o de la accién de la insulina
Enfermedades del pancreas exocrino

Enfermedades endocrinoldgicas

Diabetes inducidas por farmacos o infecciones

Formas infrecuentes de origen inmunitario

Sindromes genéticos

Diabetes gestacional

Categorias de riesgo para diabetes
Intolerancia a la glucosa (ITG, TOG)
Glucemia basal alterada (GBA)
Hemoglobina glicosilada (HbA1c) alterada

Diabetes Mellitus Tipo 1

Esta forma de diabetes es el resultado de la destruccion de las células 3 pancreaticas, lo que
se acompana de una pérdida total de la secrecion de insulina.

La DM1 es una de las enfermedades crénicas mas frecuentes en la infancia. Segun la Aso
ciacion Americana de Diabetes, entre el 5y 10% de los pacientes con diabetes tienen la enfer
medad desde edades tempranas. El pico de incidencia se presenta durante la pubertad, entre
los 10 y 12 afnos en chicas y entre los 12 y 14 en chicos. La incidencia de este tipo de diabetes
es mayor en la raza caucasica que en otros grupos raciales. La DM1 infantil se ha incrementado
en las ultimas décadas del siglo XX, especialmente en los Paises Nérdicos, Reino Unido y las
Republicas Soviéticas (6). Algunas investigaciones sugieren que la ingesta muy temprana de
leche de vaca podria desencadenar una respuesta autoinmune a estas proteinas, que danaria
las células 3 pancreaticas (7). Otra causa potencial de destruccién de las células § es una res
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puesta anormal a una infeccion virica (8). No obstante, los factores de tipo virico en la DM1 estan
todavia poco definidos.

El origen de la DM1 puede ser:

Autoinmune: La DM1 también puede presentarse en personas que sufren de forma aguda
sintomas de diabetes y presentan cetosis y pérdida de peso importantes. Suele iniciarse antes
de los 30 anos, pero puede aparecer a cualquier edad. En el 90% de los casos presenta marca
dores autoinmunes organoespecificos, como los anticuerpos frente a la decarboxilasa del acido
glutamico (anti-GAD), anticuerpos frente a los islotes pancreaticos (ICA) u otros. Los marcadores
autoinmunes suelen incluir anticuerpos que inhiben la accion de las células pancreaticas, la ac
cion de la insulina, acido glutaminico, decarboxilasa y tiroxina (9)

Idiopatica: Algunas DM1, no tienen una etiologia conocida. Se concentra en las etnias afri
canas y asiaticas y no presenta marcadores inmunoldgicos.(2)

Los pacientes con DM1 precisan la administracién de insulina para sobrevivir.

Diabetes Mellitus Tipo 2

La DM2 se caracteriza por un inicio insidioso o silente, ausencia de cetosis y presencia de
antecedentes familiares. Se asocia a obesidad o sobrepeso con aumento del perimetro abdomi
nal. Los pacientes presentan grados variables de déficit de secrecidn, asi como de resistencia a
la accién de la insulina. Constituyen un grupo heterogéneo sin marcadores genéticos definidos.
La prevalencia varia también segun los grupos étnicos.

En algunos pacientes, especialmente en aquellos en que la enfermedad se manifiesta de
forma temprana, la produccién de insulina se incrementa, dando como resultado una hiperin
sulinemia. A medida que la enfermedad avanza, la produccién de esta hormona decrece y se
produce una deficiencia, asociada a una resistencia periférica a la insulina (10). Sin embargo, la
destruccién autoinmune de las células beta no suele ocurrir y los pacientes conservan la capaci
dad de producir algo de insulina. Esto hace que los estados de cetosis sean poco frecuentes en
personas con DM2, comparados con pacientes con DM1, no obstante, episodios de cetosis po
drian sobrevenir asociados al estrés o a enfermedades de caracter infeccioso. Estos pacientes
pueden pasar anos sin diagnosticar, ya que la hiperglucemia aparece gradualmente y pueden no
tener sintomas durante mucho tiempo.

La DM2 tiene mayor componente hereditario que la DM1. Se han testado alrededor de
250 genes con posible relacién en la aparicion de la DM2 (11), pero, afadidos a estos fac
tores de riesgo genéticos, existen otras causas, adquiridas o medioambientales, que juegan
un papel importante en el desarrollo de la DM2. Uno de las causas esenciales es la obesidad
(12).

El papel de la obesidad respecto a la resistencia a la insulina se ha reconocido de manera
unanime. Un cuerpo cuyo indice de masa corporal sobrepasa los 25 Kg/m2, es definido como
portador de sobrepeso, asimismo, un cuerpo cuyo indice de masa corporal rebasa los 30 Kg/
m2 es considerado obeso. La obesidad es la enfermedad metabdlica mas frecuente en los pai
ses desarrollados. La OMS ha estimado que mas de un billén de personas en el mundo padece
sobrepeso y 300 millones de estas personas seran obesas en un futuro. EI consumo creciente
de alimentos pobres en nutrientes y con alto contenido en azlcares y grasas saturadas, en
combinacién con la escasa actividad fisica, han hecho aumentar los ratios de obesidad de ma
nera alarmante, a partir de las ultimas décadas del siglo XX, cebandose en areas de América del
Norte, Reino Unido, Centro y Este de Europa, Islas del Pacifico, Australia y China. En Estados
Unidos, la zona mas afectada es el suroeste y la poblaciéon con mayor indice de obesidad es la
hispano-americana y asiatico-americana (13).

La obesidad epidémica no es exclusiva de sociedades industrializadas, el incremento es, a
veces, mas rapido en las zonas rurales que en paises desarrollados.
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Otros tipos especificos de Diabetes Mellitus
Entre otros tipos de DM se incluyen:

Las provocadas por defectos genéticos (ya sean de la funcion de las células beta o de la
accion de la insulina). La DM asociada a defectos monogenéticos en la funcién de las células
[, revela la instauracion de hiperglucemia antes de los 25 afios. Los defectos genéticos en la
accion de la insulina son anormalidades asociadas a los receptores de insulina y su curso se
desarrolla con rangos de hiperinsulinemia y modesta hiperglucemia a diabetes severa.

Las enfermedades del pancreas exocrino. Algunas formas de DM son secundarias a en
fermedades del pancreas exocrino (pancreatitis, traumatismos, infecciones inespecificas, pro
cesos tumorales). En este tipo de DM secundarias se incluyen también las producidas por fibro
sis quistica y hemocromatosis.

Las endocrinopatias como la acromegalia, el sindrome de Cushing, el glucagonoma y otros
trastornos endocrinos pueden ser causa de DM.

La diabetes inducida por farmacos o infecciones. Algunas formas de DM son consecuen
cia de laingesta de farmacos o productos quimicos que afectan a la secrecion de insulina, incre
mentando la resistencia a la misma o dafiando permanentemente las células § pancreaticas. Un
ejemplo comun lo constituye el paciente que requiere una terapia con esteroides, a altas dosis o
durante largos periodos de tiempo, para combatir enfermedades autoinmunes, o bien personas
que se han sometido a transplantes de 6rganos.

Por otra parte, las infecciones virales producidas por citomegalovirus, adenovirus y otros,
pueden causar la destruccion de las células f.

Asimismo, algunos sindromes genéticos como el sindrome de Down, el sindrome de Kii
nefelter, el sindrome de Turner y el sindrome de Wolfram se asocian, en ocasiones, con la DM.

Merecen especial atencién la diabetes tipo LADA y la de tipo MODY (2).

La diabetes tipo LADA (latent autoinmune diabetes of adult) consiste en una destruccion, por
mecanismos autoinmunes, de las células  pero que, a diferencia de la DM1, se produce lenta
mente y en adultos. Se presenta entre los 35 y los 50 afios de edad, sin obesidad, en general sin
historia familiar de diabetes y sin cetosis. La respuesta al tratamiento inicial con farmacos orales es
buena, pero la diferencia con la DM2 es que los pacientes con LADA precisan insulinoterapia mas
precozmente, dada la insulinopenia que se produce por la destruccién autoinmune de las células
[ del pancreas. Se caracteriza por la positividad de anticuerpos en sangre, como marcador de au
toinmunidad contra las células § del pancreas. La determinacién de estos anticuerpos esta dispo
nible en la mayoria de laboratorios de andlisis clinicos, si bien, obviamente, se aconseja solicitarlos
sélo ante sospecha clinica. En la practica clinica, la identificacion de un paciente afecto de LADA
se debe plantear ante diabetes que no se acompafien de obesidad, en adultos relativamente jove
nes. La trascendencia clinica radica en detectar precozmente la necesidad de iniciar el tratamiento
con insulina. La diabetes denominada clasicamente como tipo MODY (maturity onset diabetes of
de young) abarca un grupo de enfermedades producidas por defectos genéticos que alteran la
secrecion de insulina. Siguen un patrén de herencia autosémica dominante. Recientemente se ha
aconsejado cambiar la denominacién por la de diabetes monogénicas. Se caracterizan por una
diabetes de inicio en la adolescencia o la juventud, con historia familiar de varios miembros diag
nosticados de diabetes en edades tempranas. Los tipos mas frecuentes cursan con hiperglucemia
inicialmente moderada y asintomatica. La sospecha diagndstica se debe establecer cuando se
recogen numerosos antecedentes familiares de diabetes, especialmente si son de inicio en eda
des relativamente tempranas. La confirmacién diagnostica se realiza mediante el estudio genético
especifico del gen candidato que se sospecha alterado, tras la caracterizacion clinica.

Diabetes gestacional

La diabetes gestacional se define como una alteracion del metabolismo de la glucosa, de
tectado durante el embarazo, en mujeres previamente no diabéticas. Por tanto, esta categoria
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no incluye mujeres con diabetes previa a la gestacion. Suele instaurarse en el tercer trimestre
de embarazo y su adecuado tratamiento reduce la morbilidad perinatal. Tienen mas riesgo de
padecer diabetes gestacional las mujeres mayores de 25 afios, con historia familiar de diabe

tes, historia personal previa de diabetes gestacional, marcada obesidad y miembro de grupos
étnicos de alto riesgo como afroamericanos, hispanos e indioamericanos. Las mujeres perte

necientes a estos colectivos deben realizarse una analitica lo antes posible. Si la prueba inicial
es negativa, se volvera a repetir entre las 24 y 28 semanas y seis semanas antes del parto se
someteran a un test de tolerancia a la glucosa. La mayoria de las mujeres con diabetes gestacio

nal recuperan los niveles normales de glucemia después del parto, sin embargo, un historial de
diabetes mellitus gestacional incrementa el riesgo de desarrollar DM2. En condiciones norma

les, la secrecion de insulina se incrementa entre un 1.5 y un 2.5 durante el embarazo, reflejando
un estado de resistencia a la insulina (14). Una mujer con una reserva limitada de células beta
puede ser incapaz de fabricar la produccién de insulina requerida para compensar su estado de
resistencia a la insulina.

Las mujeres con diabetes gestacional presentan, con frecuencia, un incremento en los des
ordenes de la tension arterial, ademas, la DM gestacional incrementa el riesgo de parto prematu
ro, anomalias fetales congénitas, macrosomia, hipoglucemia, ictericia, trastornos respiratorios,
policitemia e hipocalcemia. (15)

Categorias de riesgo para la diabetes

Existe un grupo intermedio de personas cuyos niveles de glucosa, aunque no alcanzan los
rangos para ser incluidos dentro de la DM, son altos para ser contemplados como normales.
Las personas que pertenecen a este colectivo se consideran prediabéticas y presentan tanto
una alteracion de la glucosa en ayunas, como una alteracion en la tolerancia a la glucosa. Estos
pacientes son, en general, normoglucémicos, pero muestran elevados niveles de glucemia ante
determinadas circunstancias (después de un ayuno prolongado o, tras una carga de glucosa,
una alteraciéon de la glucosa en ayunas o una alteraciéon en la tolerancia a la glucosa respecti
vamente) (16) Ambas alteraciones sugieren el futuro desarrollo de una DM2 y, concretamente la
alteracion en la tolerancia a la glucosa es uno de los factores de riesgo en el infarto de miocardio
(7).

En cuanto a la alteracion en la Hemoglobina Glicosilada (HbA1c), numerosas proteinas en el
cuerpo son capaces de ser glucosiladas. La HbA1c¢ se forma continuamente en los eritrocitos
como consecuencia de la reaccion no enzimatica entre la proteina de hemoglobina, que trans
porta las moléculas de oxigeno, y la glucosa. El paso de la glucosa a la hemoglobina es muy
estable, asi, la hemoglobina permanece glucosilada durante el lapso de vida de los eritrocitos,
aproximadamente 123 (+/- 23) dias (18). La determinacién de los niveles HbA1c proporciona una
estimacion del promedio de glucosa en sangre durante este tiempo. La medicién de HbA1c es
el mayor valor clinico y refleja con exactitud los concentracion de glucosa en sangre durante los
tres meses anteriores a la medicién (19). Los niveles de HbA1c se relacionan con el desarrollo
de complicaciones de la diabetes y, en un futuro, esta prueba puede convertirse en el mejor test
para establecer un diagndstico de DM (20).

Es recomendable realizar el test de HbA1c al menos dos veces al afo en pacientes cuyas
tasas de glucemia estan controladas con el tratamiento y cada tres meses en pacientes cuyo
tratamiento ha variado o que presentan indices de glucemia no controlados. El valor objetivo de
HbA1c recomendado para personas con DM es <7.0% (el valor normal es <6.0%). Conseguir
esta meta es dificil y estudios recientes muestran que so6lo un 36% de pacientes con DM2 logran
niveles de <7.0% (21). Existen otras proteinas séricas junto con la HbA1c que se convierten en
glucosiladas en presencia de hiperglucemia. La medida de estas proteinas glucosiladas puede
usarse como alternativa a la HbA1c. La albumina es una proteina sérica con una duracién de
2 6 3 semanas, por tanto refleja el control glucémico de un intervalo de tiempo mas corto que
la HbA1c. Esto puede resultar Gtil cuando se inicia una nueva terapia, durante el embarazo o
cuando la HbA1c no sea fiable (por ejemplo, cuando existe una anemia). El indice normal para
el test de fructosamina es de 2.0 a 2.8 mmol/I.
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3.1.3. Etiologia

Existen diversas etiologias de la DM y establecer el tipo de diabetes que padece cada pa
ciente es muy importante, ya que entender la fisiopatologia de las distintas clases de disfuncio
nes provocadas por la DM es la clave para dar con el tratamiento adecuado.

Como hemos referido, la aparicion y desarrollo de la DM es consecuencia de una situaciéon
multifactorial en la que se combinan componentes genéticos, inmunoldgicos, quimicos, infec
ciosos, étnicos, medioambientales y culturales.

La genética juega un papel importante en la Diabetes Mellitus 1 y 2. En la diabetes tipo 1 se
ha descubierto que los antigenos del sistema HLA son factores determinantes de la suscepti
bilidad para la diabetes y que estos antigenos se encuentran codificados en un locus del brazo
corto del cromosoma 6. Asi, en los pacientes diabéticos tipo 1 existe una mayor frecuencia de
aparicion de determinados antigenos como DR3, DR4, B8 y B15.

La importancia de la genética en la diabetes tipo 2 esta relacionada con aspectos heredita
rios. Se ha visto una incidencia mayor de esta enfermedad entre gemelos homocigéticos y en
pacientes con antecedentes familiares de DM2.

Los factores inmunoldgicos son practicamente exclusivos de la DM1. Esta situacion se de
sarrolla con la presencia de diversos anticuerpos especificos contra distintos tejidos del orga
nismo, contra islotes de células pancreaticas y contra la insulina, acido glutamico decarboxilasa
y tirosina fosfatasa IA-2 y IA-2 B (9), linfocitos T y por la accién de la IgG contra los islotes
pancreaticos. Alrededor del 85-90% de los pacientes pueden presentar uno o varios de estos
anticuerpos cuando son diagnosticados de DM1. (22)

Las infecciones viricas estan mas asociadas a las formas agudas de DM, como las del tipo
1. Virus como el de la hepatitis B y el del herpes pueden causar cuadros de diabetes. Algunos
farmacos o productos quimicos afectan a la secrecion de insulina, incrementando la resistencia
a la misma o dafando persistentemente las células p pancredticas.

Los factores ambientales han adquirido suma importancia en la actualidad, tanto en las so
ciedades industriales como en los ambientes rurales. Las condiciones ambientales y culturales
junto a una inadecuada alimentacién, inciden directamente sobre la aparicién de la DM2. El in
cremento de la ingesta de alimentos con alto contenido en grasas saturadas y azdcares, combi
nado con un estilo de vida cada vez mas sedentario, han conseguido que se tripliquen los casos
de obesidad mérbida y sobrepeso en el mundo, con el consiguiente aumento de las patologias
relacionadas con las enfermedades endocrinas, como la DM .

3.1.4. Patogenia y fisiopatologia

La patogenia de la DM debe estudiarse de forma distinta, dependiendo de su etiologia. Asi,
la DM1 resultaria de una predisposicion genética a nivel del complejo HLA. Una vez que existe
esta predisposicion, determinados factores desencadenarian una respuesta inflamatoria, con
atrofia de las células § del pancreas. Las alteraciones producidas a este nivel determinarian el
reconocimiento de estas células beta como células extrafias por el sistema inmunitario (humoral
o celular).

La patogenia de la DM2 es consecuencia de dos situaciones concretas: la resistencia a la
insulina por parte de sus receptores y el fallo de las células . A veces se asocian ambas cir
cunstancias. Los marcadores de glucemia en la DM2 pueden variar, dependiendo del grado de
resistencia y del nivel de secrecion de insulina.

Desde el punto de vista fisiopatologico, lo que ocurre en los pacientes diabéticos es una
carencia total o parcial de insulina. Este déficit tiene repercusiones en la homeostasis del orga
nismo, interfiriendo en el metabolismo de los lipidos, proteinas e hidratos de carbono. El déficit
en la emision de insulina origina una respuesta de todo el organismo para intentar buscar otras
vias que permitan la penetracién y utilizacion de la glucosa por los tejidos.

29



La carencia de insulina tiene como consecuencia varias situaciones que conducen, como
veremos mas tarde, a un conjunto de sintomas de naturaleza general y local. Presentandose
hiperglucemia, disminucion de la sintesis de colageno, hipercatabolismo, con incremento de la
lipdlisis y disminucién de la lipogénesis.

Es necesario la busqueda de otras vias, como las rutas del poliol y del urénico, que permitan
al organismo la utilizacién de la glucosa, que lleva a un aumento del sorbitol y/o la fructosa en los
nervios periféricos, las células nerviosas y el cristalino. Este ambiente hiperglucémico se traduce
en una concentracion aumentada de hemoglobina glicosilada (HbA 1c).

Como resultado de todo lo que hemos estudiado, los pacientes diabéticos presentan un
conjunto de sintomas clinicos que analizaremos posteriormente.

3.1.5. Manifestaciones clinicas (signos y sintomas)

En la DM1 los signos y sintomas suelen aparecer de manera mas brusca que en la DM2
que, con frecuencia, cursa con un inicio asintomatico. En lineas generales, las manifestaciones
clinicas de la DM son:

Glucosuria El exceso de glucosa es eliminado por la orina, ante la imposibilidad de ser ab
sorbida por los rifiones.

Poliuria El elevado indice de glucemia produce un aumento de la presién osmética intrace
lular que el organismo intenta compensar con un incremento de la diuresis, especialmente en
franjas horarias nocturnas.

Polidipsia La gran pérdida de liquidos y electrolitos provocada por la diuresis estimula la sed
y el paciente siente la constante necesidad de beber.

Polifagia Aunque exista hiperglucemia en sangre, las células y el tejido muscular no pueden
aprovechar la glucosa, que no pasa adecuadamente al resto de érganos y es eliminada cons
tantemente por via urinaria. La polifagia o sensacién de hambre desmesurada es un mecanismo
para intentar paliar el déficit de calorias.

Inexplicable pérdida de peso Como consecuencia de la imposibilidad de aprovechar la glu
cosa y de la activacioén de las rutas de degradacion de grasas y proteinas, se observa una pér
dida de peso rapida, que llama la atencion por su continuidad a pesar del aumento en la ingesta
de alimentos.

Cambios en la visiéon Puede producirse vision borrosa como consecuencia de la exposiciéon
de la retina y cristalino al aumento de la presién osmatica.

Fatiga y debilidad Puede existir hipotension postural, secundaria a la disminucion del volu
men de plasmay la fatiga puede deberse al desperdicio de potasio y al catabolismo de proteinas
de los musculos.

Irritabilidad, Nauseas, Sindrome de boca seca.

Cetoacidosis, asociada, en general, a severa hiperglucemia, suele presentarse frecuente
mente en pacientes con DM1.

3.1.6. Complicaciones cronicas de la DM

Son resultado de la acumulacién de los productos derivados de la glucosa, en especial del
sorbitol. El sorbitol proviene de la actuacién de la aldosa reducida sobre los polioles de la glu
cosa. Este producto se acumula en los tejidos afectando en mayor medida a los glomérulos
renales, los tejidos nerviosos y los vasos sanguineos, produciendo una reduccién en la luz de
las arterias y predisponiendo a trombosis y eventos obstructivos e isquémicos. De este modo,
las complicaciones producidas por la DM, progresivas y cronicas, son (23):
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Macrovasculares

Desencadenan una fibrosis de la capa media de las arterias, causando una predisposicion a
la formacion de ateromas. En consecuencia se produce una arteriosclerosis que puede derivar
en accidentes cerebro vasculares, gangrena y claudicacién del riego en las extremidades, angi
na de pecho e infartos de miocardio. El riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular es 2,5
veces mayor en los diabéticos que en el resto de la poblacién, constituyendo la mayor causa
de mortalidad en este colectivo. El término “sindrome metabdlico” es utilizado para describir un
conjunto de circunstancias que, unidas, incrementan el riesgo de accidentes cardiovasculares:
diabetes tipo 2, obesidad abdominal, resistencia a la insulina, hipertension y dislipidemia (24,
25). La prevalencia de hipertension en pacientes diabéticos es de 1,5 a 3 veces mas alta que
en la poblacién no diabética. Asimismo, la DM2 incrementa el riesgo de padecer enfermedades
relacionadas con el metabolismo de lipidos y, en consecuencia, de sufrir accidentes cerebrovas
culares. El control del colesterol, la hipertension y los triglicéridos mediante productos farmaco
l6gicos vy el estilo de vida son fundamentales. El buen control de hiperglucemia, a través de los
sistemas ya referidos, es tan importante como el control de hipertriglicemia e hipercolesteremia,
para reducir las probabilidades de sufrir ese tipo de eventos (20).

Microvasculares

Nefropatia. Sucede en un 20-40% de pacientes con DM y es la causa principal del ultimo es
tadio de enfermedad renal. Esta complicacién tiene mayor prevalencia en la poblacidon americana,
afro-americana y asiatica que en las razas caucasicas, existiendo una susceptibilidad genética
que contribuye al desarrollo de la nefropatia. La evidencia clinica mas temprana de la existencia de
nefropatia es la apariciéon de microalbuminuria, es decir, la excrecion de albumina (proteinas) por la
orina, en cantidades superiores a los limites normales, pero sin alcanzar los 30-300mg/24h, limites
marcados para definir la nefropatia diabética clinica (26). Con la progresién de la enfermedad y
la reduccion de la capacidad de filtracion glomerular, puede desarrollarse una macroalbuminuria,
con grandes cantidades de proteinas excretadas en la orina, mas de 300mg/24h de albumina (pro
teinuria). A la vez, puede existir un incremento en la presion de las arterias renales. El mesangio,
la membrana que soporta el entramado de capilares en los glomérulos renales, se expande como
resultado de la creciente produccién de proteinas en la matriz mesangial. La expansion del mes
angio, combinada con el espesamiento de las membranas de los capilares, la hipertension renal y
el declive de la tasa de filtracién de glomérulos, provoca el progreso de la enfermedad a estadios
terminales. El control de microalbuminuria se realiza en un analisis de orina simple, usando el ratio
entre albumina y creatinina. En los casos de DM1 conviene repetir el control cada afio, comen
zando cinco afios después del diagndstico de la enfermedad. En pacientes con DM2 el control
debe realizarse una vez al afio tras ser diagnosticada la enfermedad. Los pacientes con micro y
macroalbuminuria deben someterse a revisiones de patologias asociadas, como retinopatias y
enfermedad cardiovascular. El control glucémico, un enérgico tratamiento antihipertensivo y el
tratamiento de la dislipidemia, son estrategias efectivas para la prevencion del desarrollo de micro-
albuminuria. Estas terapias son muy importantes para retrasar la progresion a estadios avanzados
de nefropatias y a reducir la mortalidad cardiovascular en pacientes con DM. La presién arterial,
con terapia antihipertensiva debe ser <125/75mmHg, si el paciente presenta proteinuria >1.0g/24h
y un incremento de la creatinina. El colesterol en estos pacientes debe ser <100mg/dl, o incluso
mas bajo en algunos casos (26 y 27).

Retinopatia. La retinopatia diabética es la causa mas frecuente de casos de ceguera en
adultos entre 20 y 70 afios. La duracién de la enfermedad o el tiempo en que permanece sin
diagnosticar y, por tanto, sin tratamiento, son fundamentales para la progresién de la retinopatia.
La revisidén anual de la visién y con mayor frecuencia si la retinopatia progresa, es muy impor
tante para la prevencion de esta complicacion. La retinopatia diabética progresa desde estadios
leves, caracterizados por el incremento de la permeabilidad vascular, hasta niveles moderados
0 severos, con cierre vascular, desembocando en una retinopatia diabética proliferativa, con
el estancamiento de sangre en la retina y en la superficie posterior del vitreo (28). Diversos y
prolongados ensayos sobre ambos tipos de DM, 1 y 2, demuestran con claridad que la mejora
de los niveles de glucemia y el control de la presion sanguinea pueden prevenir o retardar la
progresion de la retinopatia diabética en pacientes con DM (29, 30, 31).
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Como tratamiento coadyuvante, la terapia de fotocoagulacion con laser, practicada a tiempo,
puede también prevenir la pérdida de vision y el edema macular (32).

Neuropatia. Es una de las complicaciones comunes en la DM tipo 1y tipo 2. Ataca a la peri
feria de pequenas fibras nerviosas, comenzando en la zona distal de las extremidades y exten
diéndose, progresivamente, en relacién con la duracién de la DM. Los pacientes con neuropatia
diabética describen el “ardor” o “pinchazos como espinas” que les produce esta complicaciéon
cronica de la DM.

El reconocimiento temprano de las neuropatias es muy importante, ya que representan un
factor de riesgo afadido para la formacién de Ulceras en la piel y, al producir una pérdida de
sensibilidad a nivel epitelial, asi como alteraciones biomecanicas, estan asociadas a un mayor
numero de amputaciones de miembros (33). La neuropatia diabética esta asociada a un in
cremento de riesgo de mortalidad cardiovascular, asi como a multiples sintomas y dolencias.
Algunas de las manifestaciones clinicas incluyen taquicardias, intolerancia al ejercicio fisico,
hipotensién ortostatica, estrefiimiento, gastroparesia (lento vaciado gastrico), disfuncion eréctil,
dafos en la funcién neurovascular, alteraciones en los niveles de glucemia (34).

Los pacientes deben ser evaluados para detectar cuanto antes estas complicaciones. Es
conveniente realizar tests adicionales sobre variaciones del ritmo cardiaco.

A veces, la inflamacién afecta a un solo nervio (mononeuritis). Esta neuropatia es mas fre
cuente entre personas de edad avanzada (35). La mononeuritis suele comenzar con un dolor
agudo, incapacitante, aunque, generalmente, se resuelve en 6 u 8 semanas. Muchos casos de
mononeuritis son el resultado de una obstruccion vascular, asumiendo el fasciculo neuronal ad
yacente la funcion del correspondiente vaso sanguineo infartado por el coagulo.

Asimismo, todos los pacientes diabéticos deberian someterse a un examen anual del estado
de sus pies, con objeto de descartar o identificar riesgos.

Una vez que la neuropatia ha sido diagnosticada, puede instaurarse la terapia adecuada, con
el doble objetivo de mejorar los sintomas y prevenir su progresion.

3.1.7. Complicaciones agudas de la DM
Las principales complicaciones agudas de la Diabetes Mellitus son:

Cetoacidosis diabética Es una disfuncién metabdlica caracterizada por hiperglucemia y
acidosis metabolica, como resultado de una hipercetonemia con manifestaciones neurolégicas
(36). Generalmente, va precedida de poliuria, polidipsia, fatiga, nauseas, vomitos y, finalmente,
depresién del estado cognitivo y coma. Los pacientes presentan uno o varios de estos sinto
mas: hiperventilacién, signos de deshidratacion, aliento afrutado, con olor a acetona, hipoten
sion, taquicardia e hipotermia.

Se presenta con mas frecuencia en pacientes con DM tipo 1 y conlleva un gran riesgo vital.
Se produce al ser requerida una mayor cantidad de insulina en periodos de stress fisioldgico,
ante una infeccion, un traumatismo, un infarto o bien una cirugia, asi como cuando existe stress
de tipo psicolégico.

Aunque la cetoacidosis diabética es mucho menos comun en la DM tipo 2, también puede
aparecer bajo unas condiciones de stress severo.

El tratamiento de la cetoacidosis diabética requiere la hospitalizacion y estrecha supervision
del paciente (37), con administracion de insulina intravenosa, ayudando a corregir la acidosis
por la reduccién de la hiperglucemia, disminuyendo el flujo de acidos grasos hacia el higado y
decreciendo la produccién de acetona (38).

La prevencidn de la cetoacidosis es primordial en la educacién del paciente diabético e inclu
ye el reconocer precozmente los sintomas y signos, asi como la medicién de cuerpos ceténicos
en la orina cuando persiste una hiperglucemia o en el curso de una infeccién. También debe
conocer la importancia de seguir un tratamiento para la prevencién de la cetoacidosis (39). Dado
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que la cetoacidosis diabética se desarrolla durante varios dias o incluso mas tiempo, es mucho
menos probable que ocurra en el gabinete dental, comparada con las emergencias desencade
nadas por hipoglucemia.

Estado hiperosmolar hiperglucémico. Es un trastorno metabdlico caracterizado por una
severa hiperglucemia, en ausencia de cetosis significativa, con hiperosmolaridad y deshidrata
cién secundaria a la deficiencia de insulina y masiva glucosuria que conlleva excesiva pérdida
de agua (40).

Es la segunda causa de amenaza vital por una DM descompensada. El mayor riesgo lo sufren
las personas ancianas, especialmente las postradas en una cama o dependientes en su cuidado
diario. Las infecciones son el principal desencadenante, si su tratamiento no va acompanado de
una terapia con insulina. Ademas, existen varias posibles causas, la conclusién final es la dismi
nucién de la ingesta de agua. Asimismo, diversos medicamentos alteran el metabolismo de los
carbohidratos, los corticoides, agentes simpatomiméticos, beta bloqueantes adrenérgicos y el
excesivo uso de diuréticos en ancianos pueden precipitar el desarrollo de un estado hiperosmo
lar hiperglucémico. La insuficiencia renal y cardiaca empeoran el prondstico. Los sintomas del
estado hiperosmolar hiperglucémico pueden ser insidiosos, con debilidad, poliuria, polidipsia y
pérdida de peso que persisten durante varios dias antes de un ingreso hospitalario. La confusion
mental, letargo y coma son mas frecuentes en estos pacientes, ya que, la mayoria, por defini
cidn, se encuentra en situacién hiperosmolar. Algunos pacientes presentan signos neuroldgicos
y convulsiones.

El tratamiento del estado hiperosmolar hiperglucémico consiste en fuerte hidratacién, repo
sicion de electrolitos y pequefas cantidades de insulina. La mortalidad en esta complicacion
aguda de DM es alrededor del 15% vy el riesgo se incrementa notablemente con la edad y la
presencia de enfermedades concomitantes. Tras dos dias de hospitalizacion, la morbilidad y
mortalidad disminuyen considerablemente. (41)

Hipoglucemia. Constituye una complicacién comun en pacientes diabéticos insulinodepen
dientes, debido a la combinacién de diversas condiciones médicas y el uso de multiples medi
camentos, en particular, la insulina. (42)

La hipoglucemia se da con mas frecuencia en el gabinete dental que otras complicaciones
agudas de la DM (43). Aunque el propésito del tratamiento médico de la DM es lograr el control
del nivel glucémico que pueda prevenir o evitar las complicaciones micro y macro vasculares de
la enfermedad, el riesgo de hipoglucemia se opone a menudo al verdadero control glucémico en
pacientes con DM tipo 1y en bastantes con DM tipo 2. Muchos episodios de hipoglucemia no
han requerido atencién médica y se ha tratado en casa. Sin embargo, una hipoglucemia severa
supone un riesgo vital y debe ser tratada de inmediato. Una minoria de pacientes requiere hos
pitalizacién, en general, secundaria a manifestaciones neuroldgicas como convulsiones, letargo,
coma o signos neurolégicos focales.

La hipoglucemia es el resultado del exceso terapéutico de insulina, absoluto o relativo y
compromete seriamente la regulacién de la glucosa en sangre. En general, cuando disminuye la
produccion de insulina, los niveles de glucosa caen. Y, adicionalmente, el glucagon es secretado
por el pancreas, dando como resultado una glucogendlisis con la consiguiente liberacién de la
glucosa almacenada en el higado. La epinefrina es también liberada desde la médula adrenal,
causando una subida adicional en los niveles de glucosa en sangre. La epinefrina es responsa
ble de muchos de los sintomas frecuentemente asociados con hipoglucemia, tales como ines
tabilidad, diaforesis y taquicardias.

En algunos pacientes diabéticos, especialmente en aquellos en que los niveles de gluco
sa estan estrictamente controlados, la respuesta fisiolégica de disminucion de glucosa en
sangre se convierte en una bajada continua. Este fenbmeno se conoce como hipoglucemia
inconsciente (44). Los niveles de insulina no disminuyen, no existe liberacién de epinefrina
y no aumentan los niveles de glucagén, como seria de esperar, en respuesta a la caida de
niveles de glucosa. Asi, puede sobrevenir un episodio severo de hipoglucemia, con o sin
previo aviso.
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En diversos estudios, examinando los potenciales beneficios de un tratamiento intensivo
sobre la DM, se ha comprobado que la incidencia de hipoglucemia severa se incrementa tres
veces en pacientes con excelente control glucémico (45, 46, 47).

Ademas, un tercio de los episodios de hipoglucemia requieren asistencia inmediata, y la
pérdida de conocimiento sobreviene sin previo aviso. Estos hechos obligan a hacer hincapié
sobre la importancia de comprender los factores de riesgo, signos, sintomas y tratamiento de la
hipoglucemia (Tablas 3, 4 y 5)

TABLA Il

- Confusién

- Inestabilidad, temblores

- Agitacién

- Ansiedad

- Diaforesis

- Taquicardia

- Sensaciéon de “muerte inminente”
- Convulsiones

- Pérdida de consciencia

TABLA IV

- Saltarse o retrasar las comidas

- Inyectarse demasiada insulina

- Incremento del nivel de ejercicio fisico sin modificar las dosis
de insulina.

- Consumo de alcohol, que puede producir pérdida de
consciencia para reconocer los signos de hipoglucemia

- Estrés o ansiedad. En estado de ansiedad es dificil reconocer
los sintomas de hipoglucemia

- Negacién de signos o sintomas de alarma
- Historial de otros episodios de hipoglucemia
- Inconsciencia de hipoglucemia

- Buen control glucémico durante largos periodos de tiempo

34



El tratamiento de un episodio hipoglucémico tiene como objetivo elevar los niveles de glu
cosa hasta rangos normales y conseguir que los signos y sintomas remitan y se estabilicen las
constantes vitales (Tabla V). Si el paciente puede ingerir alimentos por la boca, se administraran
15-20 g. de carbohidratos por via oral. Si no puede tomar alimentos por via oral y es factible el
acceso por via intravenosa, puede administrarse glucagéon o dextrosa al 50%. Si es imposible
el acceso via intravenosa, la opcidn es el glucagén, ya que también puede administrarse por via
intramuscular o subcutanea.

TABLAV

- Si el paciente esta consciente y puede tomar alimentos por
via oral, administrar 15 6 20 g. de carbohidratos (140-200 ml.
de zumo de fruta o 3-4 cucharaditas de azlucar de mesa o
caramelo duro o pastel glaseado equivalente a 15-20 g. de
azucar)

- Si el paciente es incapaz de tomar alimentos por boca y es
factible acceder por via intravenosa, administrar 30-40 ml.
50% de dextrosa disuelto en agua (D50) o 1mg. de glucagén

- Si no es posible administrar glucosa por via oral o por via
intravenosa, administrar 1mg. de glucagén por via subcutanea
o intramuscular

La prevencion de episodios de hipoglucemia en pacientes diabéticos es fundamental (48).

En el gabinete dental es conveniente formular al paciente preguntas relativas a su control de
glucemia y si ha sufrido en algiin momento complicaciones relativas a estados de hipoglucemia
(Tabla VI).

TABLA VI

- ¢Ha padecido con anterioridad una reaccién hipoglucémica severa?

- ¢,Con qué frecuencia tiene reacciones hipoglucémicas?
- ¢ Como tiene controlada su diabetes?
- ¢Cual ha sido el resultado del ultimo control de hemoglobina A1c?

- ¢Qué tratamiento toma para el control de la diabetes (ha tomado hoy la
medicacion, a qué hora la toma habitualmente)?

- ¢Qué dosis ha tomado? ¢Es la misma dosis que toma habitualmente?
- ¢Qué ha comido hoy, antes de acudir a la consulta dental?

- ¢A qué hora ha comido? ¢;Coincide con la hora a la que come
habitualmente?

- ¢Haingerido la misma cantidad de alimentos que suele ingerir por norma?
- ¢Ha omitido alguna comida?
- ¢ Tiene inconsciencia de hipoglucemia?
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3.1.8. Complicaciones orales de la DM

En relacién con las complicaciones orales, no existe un cuadro tipico, pero el estado general
resultante de las alteraciones sistémicas determinara la aparicion de un conjunto de patologias
orales como caries, infecciones micodticas, xerostomia, liquen plano, leucoplasia y reacciones
liguenoides, alteraciones del desarrollo dental y de la cicatrizacion, halitosis ceténica y perio
dontitis. (49)

Caries Aunque los estudios son contradictorios, la mayoria confirman una leve predisposi
cidén de los pacientes diabéticos a padecer caries dental. (50, 51, 52) Esta predisposicién parece
ser consecuencia de diversos factores que agruparemos en primarios y secundarios. En los
primarios se incluyen las infecciones bacterianas y en los secundarios la dieta, la higiene oral,
la composicién salival y el flujo salival. No obstante, hay autores que refieren que los pacientes
diabéticos tienen menos caries, en virtud de una dieta menos rica en azlcares, en los casos en
que el paciente cumple con los regimenes dietéticos.

Candidiasis oral Las infecciones por candida albicans (53) son patologias oportunistas,
siendo frecuente su aparicién en pacientes diabéticos. Estos pacientes tienen una menor resis
tencia a los traumatismos, retraso en la cicatrizacion y elevados niveles de glucosa en saliva y
tejidos, lo que, unido a una deficiencia inmunoldgica, les hace muy susceptibles a este tipo de
alteraciones. El tratamiento de estas infecciones debe incidir no sélo en la etiologia, con anti
fungicos y antibiéticos (54), sino también en la consecucién de un mejor control glucémico de
los pacientes.

Xerostomia En los pacientes diabéticos existe una alteracion cualitativa y cuantitativa de la
secrecion salival (49, 55), que produce intensa sequedad bucal y constante sensacion de sed.
Esto fomenta la falta de hidratacion de la mucosa oral y la susceptibilidad a la aparicién de le
siones.

Liquen plano, leucoplasia y reacciones liquenoides Este tipo de lesiones tiene una in
cidencia del 6,2% en pacientes diabéticos, frente a un 2,2% en pacientes no diabéticos (56).
Ademas, la aparicion de estas patologias, esté asociada al tiempo de evolucién de la diabetes
mellitus, como resultado de un estado metabdlico alterado.

Alteraciones del desarrollo dental Se observan retrasos y/o erupcién precoz en el desarro
llo dental, que varian dependiendo de la edad de presentacién de la diabetes.

También se ha descrito una mayor incidencia de paladar hendido en neonatos de madres con
glucemia mal controlada.

Alteraciones de la cicatrizacion En pacientes diabéticos se produce una cicatrizacion mas
lenta de las heridas. Asi, se debe controlar la aparicién de hemorragias después de practicar
cualquier tipo de cirugia oral y, mas adelante, revisar las suturas y observar la evolucién, evitan
do cualquier tipo de infeccién (57, 58).

Halitosis ceténica Es la consecuencia de descompensaciones agudas de los niveles de
glucosa, con produccion elevada de compuestos ceténicos y acidosis metabdlica.

Gingivitis y periodontitis El impacto de la DM sobre la cavidad oral es una realidad. Diversas
investigaciones han demostrado que la diabetes es un factor de riesgo para el desarrollo de gin
givitis y periodontitis (59, 60). Sin embargo, esta relacion es bidireccional, es decir, la gingivitis y
periodontitis pueden incidir también en la alteracion del control glucémico.

No obstante, al constituir el objetivo de este trabajo la relacion entre DM y Periodontitis, abor
daremos mas detalladamente la enfermedad periodontal en otro apartado.

3.1.9. Tratamiento de la Diabetes Mellitus

La DM es uno de los mayores problemas que presenta la salud publica, no sdélo por el coste
que representa, que excede los 100 billones de délares anuales sélo en U.S.A., sino por las ta
sas de morbilidad y mortalidad asociadas a esta enfermedad. La DM supone, en la actualidad,
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el desarrollo de diversas reacciones que alteran el metabolismo de carbohidratos, proteinas y
lipidos.

El tratamiento de de la Diabetes Mellitus tiene como objetivo no sélo la normalizacion de los
niveles de glucemia, sino que, ademas, incluye la prevencion del inicio de complicaciones o de
su progresion.

El tratamiento de la DM se basa en la dieta, el ejercicio fisico y la terapia farmacoloégica.

Dieta Las recomendaciones dietéticas estan reconocidas como uno de los pilares en el tra
tamiento de la Diabetes Mellitus. Las metas del control dietético son la reduccién de peso, la
mejora del control glucémico, con rangos normalizados de los niveles de glucosay el control de
lipidos (61). La intervencion de la dieta puede reducir la probabilidad de complicaciones macro
y microvasculares y mejorar la calidad de vida y la sensacion de bienestar.

El consumo recomendado de carbohidratos para el paciente diabético es aproximadamente
el 55-60% del total de calorias ingeridas (62). La cantidad total de carbohidratos en cada comi
da es mas importante para los efectos glucémicos que el tipo especifico de carbohidrato. Los
cereales, frutas, vegetales y leche desnatada se incluyen en una dieta saludable. El consumo
de grasas deberia estar limitado al 30%. Si el paciente presenta dislipidemia, las grasas satura
das deberian ser reemplazadas por grasas poliinsaturadas o monoinsaturadas, especialmente
acidos grasos con omega-3. Las proteinas deben limitarse al 10-20% del total de calorias in
geridas.

La ingesta diaria de alcohol debe limitarse a un maximo de una sola bebida por mujer adulta
y dos bebidas por hombre adulto. Una bebida se define como 400 ml. de cerveza, 170 ml. de
vino o 50 ml. de licores destilados. El alcohol debe consumirse siempre con alimentos (61, 63).

Ejercicio Fisico El ejercicio fisico de forma regular es un componente importante en el tra
tamiento de la DM, ya que afiade beneficios a la reduccion de peso, como el incremento de la
aptitud cardiovascular y la capacidad para el trabajo fisico. Un ejercicio de moderada intensidad
se asocia con una disminucién de la glucemia y un incremento en sensibilidad a la recepcion de
la insulina. Estos cambios se consiguen a través del aumento en los transportadores de glucosa
insulino-sensitiva (GLUT-4) hacia los musculos, incrementando el flujo sanguineo a los tejidos y
reduciendo la produccion de acidos grasos (64). No menos importante para la poblacion diabé
tica es la reduccion de factores de riesgo cardiovascular a través de la mejora del perfil lipidico,
asi como la mejora de los niveles en la presion arterial observados con la practica de ejercicio
fisico de manera regular. Asimismo, cambios en el estilo de vida, que incluyan dieta y ejercicio
fisico, reducen los niveles de proteina C-reactiva, ya que la obesidad esta asociada a una ele
vada carga inflamatoria.

No obstante, antes de iniciar un programa de ejercicios, el paciente diabético debe some
terse a un exhaustivo examen médico para descartar la presencia de complicaciones macro y
microvasculares que puedan empeorar con los entrenamientos aplicados y evaluar la posibili
dad de adaptar un programa de ejercicios a su estado de salud (65). También es importante que
el paciente esté controlado metabdlicamente para evitar el riesgo de episodios hipoglucémicos
(66).

Terapia Farmacolégica Diversos estudios demuestran la importancia del tratamiento far
macologico para el control de la glucosa en relacion con la reduccién de las complicaciones
vasculares.

Lainsulina es una hormona segregada por el pancreas, de origen humano o animal, que in
hibe la produccién hepatica de glucosa, reduce la glucemia en el torrente sanguineo y estimula
la captacion de glucosa por parte de los musculos y tejidos periféricos (67).

La terapia con insulina esta indicada en todos los pacientes con DM tipo 1. Aunque también
es utilizada en los pacientes con DM tipo 2 cuando la combinacion de la dieta, el ejercicio fisico y
los antidiabéticos orales no consigue bajar los niveles de glucosa en sangre, porque las lesiones
anatomicas de la retina, renales y neurolégicas aparecen tanto en la DM tipo 1 como en el tipo
2 y estudios epidemiolégicos muestran una estrecha asociacion entre el control de glucemia
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y complicaciones microvasculares. Esta claro que la disminucién de los niveles de glucosa en
plasma reduce la microalbuminuria y mejora la velocidad de las conducciones nerviosas en pa
cientes con diabetes tipo 2 (30).

Las preparaciones de insulina difieren intensamente en sus propiedades farmaco-cinéticas y
farmaco-dinamicas (68) (Tabla VII).

TABLA VII

Preparados de Insulina *

Lispro 5-15 min 30-90 min 4-6 h

Aspart 5-15 min 30-90 min 4-6 h

Regular 30-60 min 2-3 h 8-10 h
NPH 2-4h 4-10h 12-18 h
Lente 2-4 h 4-12 h 12-20 h
Ultralente 6-10 h 14-16 h 18-24 h
Glargine 2-4 h Sin picos 20-24 h

*Existen variaciones en la accion de la insulina entre pacientes diabéticos (69)

La terapia suele iniciarse con una dosis Unica de accion prolongada o multiples dosis fraccio
nadas utilizando insulina de accion rapida, antes de la ingesta de alimentos.

La insulina de accién prolongada resulta mas adecuada para pacientes con diabetes tipo 2,
en conjugacién con antidiabéticos orales, cuando éstos han fracasado. La pauta intensiva se
utiliza mas en pacientes con DM tipo 1.

La inyeccion de insulina, administrada por via subcutanea es absorbida directamente por la
corriente sanguinea. Existen diversos factores que pueden afectar a la absorcién, tales como el
flujo sanguineo en el lugar de la puncién, temperatura, localizacién de la inyeccién o el ejercicio.

Entre los efectos secundarios de la insulina hay que destacar el incremento del riesgo de
hipoglucemia (46). Las reacciones alérgicas y cutaneas son raras, ya que la mayoria de los tipos
de insulina utilizados hoy dia se fabrican en combinacion con productos humanos (68).

Los Antidiabéticos Orales son farmacos con capacidad hipoglucemiante, administrados
por via oral (70, 71).

Dependiendo de su composicién, actuan estimulando las células beta pancreaticas para la
liberacion de insulina, estimulan la secrecién rapida de insulina en presencia de glucosa, blo
quean la produccion de glucosa por parte del higado, mejorando la sensibilidad tisular a la in
sulina, retardan la absorcién de carbohidratos en el intestino, reduciendo los picos de glucemia
tras la ingesta de alimentos.

En ocasiones, el tratamiento combina la accién de dos tipos de farmacos. (Tabla VIII)
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TABLA VIII

Agentes orales para el tratamiento de la DM

Sulfonilureas

o Estimulan la secrecién Alto
- Gliburide - . :
o pancreatica de insulina Alto
- Glipicide
. iy Moderado
- Glimepiride
Meglitinidas Estimulan la rapida secrecion | Bajo / moderado
- Repaglinida de insulina pancreatica, en Bajo / moderado
- Nateglinida presencia de glucosa
Bloguea la produccion de
Biguanidas glucosa por parte del higado. .
- Metformina Mejora la sensibilidad tisular Muy bajo
ala insulina
Tiazolidinedionas Mejoran la sensibilidad tisular .
. . . Muy bajo
- Rosiglitazona a lainsulina .
. Muy bajo
- Pioglitazona

Enlentecen la absorcion de

Inhibidores de a-Glucosidasa carbohidratos en el intestino, | Bajo

Ac':ar.bosa reduciendo los picos de Bajo
- Miglitol .
glucemia

Comb|naC|onlde age.nte.s Combina la accion de dos Moderado

- Metformina / gliburide . .

. o farmacos diferentes Moderado
- Metformina / glipicide :
Muy bajo

- Metformina / rosiglitazona

Recientemente, se han incorporado al mercado nuevos farmacos para el tratamiento de la
DM (72). Pramlintida, aprobada en 2005, es un antihiperglucémico utilizado en pacientes dia
béticos tratados Unicamente con insulina. Pramlintida es un compuesto sintético analogo a la
amilina (73) Exenatida, Exendin-4, es una hormona que fue originariamente aislada de las se
creciones salivares del lagarto Heloderma suspectum.

El farmaco Exenatida (forma sintética de exendin-4) posee una actividad glucoreguladora y
también fue aprobada su utilizacién en 2005 para el tratamiento de la DM 2 (74).

3.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

3.2.1. Concepto general y Prevalencia

La enfermedad periodontal es una patologia oral inflamatoria determinada por su cronicidad
y elevada prevalencia y caracterizada por la destruccion de los tejidos periodontales con pérdi
da de insercion del tejido conectivo, pérdida del hueso alveolar y formacion de bolsas patologi
cas alrededor de los dientes enfermos.

Resulta de una infeccién continuada provocada por bacterias, acompafadas de lipopolisa
caridos y endotoxinas, localizadas en la superficie de las piezas dentales, que van depositan
dose en el surco gingival o bolsa periodontal. En consecuencia, los tejidos atacados desarrollan
una respuesta inflamatoria que conlleva la propia destruccion tisular y la pérdida de hueso al
veolar, llegando a comprometer todas las estructuras adyacentes.
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La enfermedad periodontal se conoce con el nombre de gingivitis o periodontitis, depen
diendo de si esta localizada a nivel de encia o invade estructuras mas profundas del sistema
periodontal.

La enfermedad periodontal ha sido referida desde los afios 50 en diversos estudios epide
mioldgicos. (75)

En los afios 60, Scherp realizé una investigacidn sobre los andlisis existentes, llegando a las
siguientes conclusiones: (76)

1. La periodontitis es un problema de salud oral publica que afecta a la poblacién adulta a
partir de los 35 afos de edad.

2. Las variaciones en el grado de destruccion alveolar provocadas por la enfermedad son
consecuencia de los habitos de higiene oral o la edad.

3. Laenfermedad se inicia con una gingivitis que, sin tratamiento, evoluciona a periodontitis.

Estas conclusiones muestran el reducido conocimiento que existia de la enfermedad, basa
do casi exclusivamente en el desarrollo de la infeccién bacteriana.

En la década de los 80, fueron ampliandose los conocimientos sobre la periodontitis, admi
tiendo la realidad de que, ademas de las citadas conclusiones, existen factores y patologias que
inciden en su grado de desarrollo e intensidad.

La enfermedad periodontal es la causa mas importante de pérdida de dientes en la edad
adulta y es considerada como una auténtica plaga social. En EE.UU. alrededor de 67 millo
nes de adultos padecen enfermedad periodontal y mas de 20 millones de personas han per
dido todos sus dientes por esta causa. Dos tercios de los jovenes, el 80% de las personas
de mediana edad y el 90% de las personas mayores de 65 afios sufren alteraciones perio
dontales. Tres de cada cuatro personas en EE.UU. han tenido alguna forma de enfermedad
periodontal.

En Espana sélo el 14,8% de adultos entre 35 y 44 afos tiene las encias sanas, un 59,8%
padece gingivitis y un 25,4% periodontitis. En personas de entre 65 y 74 afios, Unicamente el
10,3% tiene las encias sanas, el resto padece algun tipo de enfermedad periodontal (51,6% gin
givitis y 38% periodontitis) (77). Entre el 60 y 70 por ciento de pérdida dentaria, después de los
40 afos, se debe a periodontitis. En la India, este porcentaje es superior y en Suecia, la pérdida
6sea puede afectar a la denticion de nifios entre 7 y 9 aios de edad, con una frecuencia que
varia entre el 2 y el 4,5 por cien. En Nueva Zelanda, la pérdida 6sea alcanza el 2,1% de los nifios
de 5 afios de edad y en EE.UU. un estudio demostré una prevalencia de periodontitis juvenil
localizada del 0,53% y generalizada, del 0,13% .

Baelum, tras analizar a 1131 personas en Kenia, con edades comprendidas entre 15 y 65
afios, sugirié que “la enfermedad periodontal no debe ser entendida como una consecuencia
inevitable de la gingivitis”, ya que no todos los pacientes presentaban el mismo grado de infla
macion ni, en todas sus localizaciones, el mismo grado de destruccion (78).

Estudios transversales que analizaron el grado de enfermedad periodontal de diferentes et
nias, concluyen que la enfermedad periodontal severa afecta en edades tempranas aproxima
damente a un 15% de la poblacién. Este porcentaje aumenta considerablemente con la edad,
llegando a la cota mas alta entre los 50 y 60 afos. Posiblemente, en ese momento se inicia la
pérdida masiva de piezas dentales, lo que produce un cambio en la evaluacion de la prevalencia
(79, 80, 81, 82, 83).

Para determinar el estadio de enfermedad periodontal, varias investigaciones revelan que,
en diversas zonas geograficas, existe una gran cantidad de sujetos con una o varias bolsas pro
fundas (>6mm). Asi, el porcentaje de personas con bolsas de esta profundidad es de un 74% en
Africa, 36% en el Mediterraneo Oriental, 40% en Europa, 22% en América del Norte y Sur, 64%
en Asia Oriental y 22% en el Pacifico.

Estos resultados sefalan las caracteristicas existentes entre las diferentes etnias, que pue
den estar relacionadas con factores externos como habitos de higiene oral, pero también pue
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den deberse a factores enddgenos o de indole genética relativos a los distintos grupos de
poblacion (83).

Todos estos estudios permitieron desarrollar los conocimientos sobre la enfermedad perio
dontal de tal forma, que actualmente la entendemos no sélo como el resultado de la presencia
de determinadas bacterias, sino como la consecuencia de una situacién multifactorial, en la cual
las bacterias desarrollan un papel fundamental, pero en la que existen también componentes de
indole general y local.

En resumen, la periodontitis es una enfermedad que se manifiesta en la cavidad oral y se
inicia, normalmente, en la edad adulta, porque es, en general, el resultado de un conjunto de
procesos patolégicos que, a menudo, cursan sin sintomatologia clinica. Su prevalencia es enor
me, equiparandose a la de la caries dental, a partir de la adolescencia y afecta a casi 1/3 de la
poblacién mundial, generando un enorme gasto sanitario y un importante absentismo laboral y
escolar.

3.2.2. Clasificacion

Su clasificaciéon es compleja y tiene en cuenta la presentacion clinica, la edad del paciente
en el momento del diagnéstico, la tasa de progresién de la enfermedad y factores locales y sis
témicos que pueden aumentar el riesgo de padecer la enfermedad.

Existen dos grandes grupos de enfermedad periodontal. En su inicio, cuando se afecta uni
camente la encia, causando un proceso inflamatorio reversible, se denomina gingivitis. Si la
gingivitis se mantiene durante un periodo de tiempo y, ademas, se dan otros factores (genéticos,
ambientales, locales....), se inicia la periodontitis, produciéndose una destrucciéon mas profun
da, que afecta a otros tejidos del periodonto, al hueso alveolar, al cemento del diente y al liga
mento periodontal. Esta destruccioén es, ademas, irreversible y favorece la progresion adicional
de la enfermedad, al crear un espacio debajo de la encia, denominado bolsa periodontal, donde
se van acumulando cada vez mayor cantidad de bacterias poniendo en peligro la supervivencia
de los dientes.

Asi, de forma clasica, las enfermedades del periodonto se dividen en dos grupos principales:

Enfermedades gingivales (Gingivitis) En las que no existe migracion de la adherencia
epitelial y, por tanto, no hay bolsas

Enfermedades periodontales (Periodontitis) En las que si se presenta migracion de la
adherencia epitelial y, por tanto, se observa la existencia de bolsas.

La primera clasificacién de la enfermedad periodontal fue establecida por el World Workshop
de Periodoncia, en 1989, para ser modificada en 7993 por el | Workshop Europeo de Perio-
doncia, que incluia otros factores que podian incidir en la evolucion de la enfermedad, como
el tabaco, la dieta, el estrés, alteraciones del sistema inmunoldgico, desérdenes metabdlicos y
reacciones adversas a farmacos. En la actualidad se utiliza la clasificacion instaurada en 7999
por la Academia Americana de Periodoncia, considerando dos grandes grupos: Gingivitis y Pe-
riodontitis

Clasificacion del World Workshop de Periodoncia 1989 (84)

- Periodontitis del adulto
- Periodontitis de inicio precoz
a) Prepuberal (generalizada/localizada)
b) Juvenil (generalizada/localizada)
c¢) Rapidamente progresiva
- Periodontitis asociada con enfermedades sistémicas
- Periodontitis ulcerativa necrotizante
- Periodontitis refractaria
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Posteriormente, en 1999, se realizé una nueva clasificacion:
Clasificacion del World Workshop de Periodoncia 1999 (85)
A. Gingivitis
1. Inducida por placa
- modificada por factores sistémicos (endocrinos o sanguineos)
- asociada a farmacos
- asociada a malnutricion
2. No inducida por placa
- asociada a alguna bacteria especifica
- de origen viral
- de origen fungico
- de origen genético
- de otros origenes sistémicos
- traumadtica
- por reacciones a un cuerpo extrafio
- no especificada
B. Periodontitis
. Cronica (localizada o generalizada)
2. Agresiva (localizada o generalizada)
3. Asociada a manifestaciones sistémicas
4. Necrotizante
5. Abscesos periodontales
6. De causa endoddntica
7. Resultante de malformaciones adquiridas o del desarrollo

Ademas de esta clasificacién, la periodontitis se puede subcatalogar como leve, moderada
o severa, basandose en el nivel de pérdida de insercion, dependiendo de si esta entre 1-2 mm;
3-4 mm o mas de 5 mm.

La clasificacién de la Academia Americana de Periodoncia (A.A.P.) cataloga la enfermedad
periodontal en cuatro tipos:

Tipo I. Gingivitis

Inflamacién de la encia caracterizada por hiperplasia, edema, retraccién, formacién de bol
sas gingivales y sin pérdida Osea.

Tipo Il. Periodontitis precoz

Progresion de la enfermedad gingival a la cresta 6sea alveolar y pérdida 6sea precoz que
lleva a bolsas periodontales moderadas.

Tipo lll. Periodontitis moderada

Un estado mas avanzado de la situacidn anterior, con destrucciéon aumentada de estructuras
periodontales asociadas con bolsas de moderadas a profundas y movilidad dentaria.

Tipo IV. Periodontitis avanzada

Mayor progresion de la periodontitis con importante destruccion de estructuras periodonta
les y movilidad dentaria aumentada.

3.2.3. Etiologia

Desde el punto de vista etiopatogénico, hoy en dia no existe duda de que las enfermedades
periodontales, en sus diferentes variantes clinicas, se deben a la placa subgingival y que las
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bacterias que colonizan ésta, son las causantes del proceso destructivo en las diversas estruc
turas periodontales.

Los estudios epidemiolégicos han demostrado una asociacion significativa entre la grave
dad de las enfermedades periodontales y la cantidad de placa dental y el grado de higiene
bucal (86).

Estudios clinicos longitudinales en seres humanos muestran una relacién causa-efecto entre
formacién, acumulo de placa y desarrollo de gingivitis. En este sentido, el estudio de gingivitis
experimental realizado en estudiantes de odontologia, es demostrativo (87), asi como el realiza
do con animales en laboratorios de experimentacién (88). Todos ellos evidencian que el acimulo
de placa es siempre previo al comienzo de la enfermedad periodontal.

Existen investigaciones llevadas a cabo con animales libres de gérmenes, en los que la pér
dida de tejido periodontal se acelerd tras la infeccién con microorganismos (89).

Estos estudios concluyen que es posible la prevencion y el control de las enfermedades pe
riodontales en humanos y animales, tanto con una terapéutica antimicrobiana mecanica (control
de la placa y mantenimiento), como con una terapéutica antimicrobiana farmacolégica o quimio
terapica (90, 91, 92).

Mientras en otras patologias, como la tuberculosis, la causante de la enfermedad es una
Unica bacteria, en la periodontitis existen multiples bacterias causales.

La accion que las bacterias desempefian en la enfermedad ha suscitado mdltiples estudios.
Actualmente se sabe que en la cavidad oral existen cerca de 150 especies de bacterias; por
ejemplo, la placa supragingival que cubre la superficie dentaria puede albergar millones de bac
terias, sin embargo, su presencia no determina necesariamente el desarrollo de la enfermedad.
Hay un equilibrio entre bacterias y hospedador.

No esta claro, sin embargo, el potencial patogénico que desarrollan las bacterias, ya que
algunos autores consideran que el principal mecanismo patogénico de éstas son sus produc
tos toxicos penetrando en los tejidos. Existen dos mecanismos patogénicos bacterianos que
influyen en el desarrollo de estas infecciones gingivoperiodontales: la sucesion bacteriana y el
sinergismo bacteriano.

El mecanismo de sucesion bacteriana se basa en la propiedad que tienen algunas bacterias
de adherencia y agregacion.

Desde el punto de vista ecoldgico, la cavidad oral es comparable a un sistema fluvial, donde
una saliva estéril nace en las glandulas salivares, bafa todas las superficies de la boca, se pone
en contacto con gran cantidad de bacterias y se contamina antes de salir de la boca. El ritmo
de flujo salival es tan alto que s6lo aquellos organismos que pueden adherirse a las estructuras
de la cavidad oral son de alguna manera retenidos, pudiendo llegar a colonizar y establecerse.
Pero no sdlo el flujo de la saliva, sino también el flujo de fluido gingival, la masticacién, métodos
de higiene oral y descamacioén de células epiteliales de las membranas mucosas sirven para
eliminar las bacterias de las superficies orales.

Para vencer estas fuerzas de eliminacién, los microorganismos tienen que poseer mecanis
mos especificos de adherencia para asi poder establecerse.

Esta adherencia bacteriana implica elementos fisico-quimicos especificos, tales como molé
culas en la superficie bacteriana denominadas adhesinas, que reconocen moléculas especificas
sobre la superficie dentaria.

También se ha implicado a acidos Lipoteicoicos en la adherencia de gérmenes Gram negati
vos a la superficie dentaria. El depdsito de la pelicula sobre la superficie dentaria parece facilitar
estos mecanismos de unién que se suelen localizar en los pili o fimbriae de estas bacterias.
Una vez que se ha adherido una capa de bacterias a la superficie dentaria, estos gérmenes co
mienzan a crecer y a multiplicarse y nuevas bacterias colonizan, coexistiendo entre si, formando
agregados bacterianos. La formacién de glicocalices bacterianos y glucoproteinas salivares dan
lugar a una matriz que retiene esta masa microbiana adherida a la superficie dentaria, creando
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agregados bacterianos caracteristicos, como las formaciones en mazorca de maiz, donde los
estreptococos se unen a filamentos de Bacterionema matruchotti o de Actinomices.

Estos mecanismos de adherencia, cohesién y agresion bacteriana, fundamentan el concepto
de sucesion bacteriana, segun el cual, para la colonizacion y establecimiento de las bacterias
mas patdgenas es imprescindible la colonizacion y crecimiento de las bacterias mas virulentas.

Otro determinante ecoldégico muy importante de la cavidad oral es la interrelacién nutricia
entre el hospedador y los microbios.

La composicion de la microbidtica va a depender en gran medida de la eficacia de los distin
tos organismos para utilizar los nutrientes accesibles.

Las bacterias no pueden utilizar macromoléculas como nutrientes, sino moléculas simples,
como azucares, aminoacidos, péptidos y vitaminas.

Diversas bacterias que colonizan la bolsa gingival producen enzimas hidroliticas que pueden
descomponer las macromoléculas.

Muchas bacterias excretan productos como resultado de su metabolismo energético, que
son utilizados por otras bacterias como fuente de energia.

Estos multiples mecanismos de interrelacion nutricional dan lugar al concepto de sinergismo
bacteriano, por el que, para el establecimiento de las bacterias mas virulentas, es necesario el
crecimiento y multiplicacion de otros gérmenes que, aunque no sean potencialmente patdge
nos, suministran las fuentes de energia para que puedan subsistir y multiplicarse los microorga
nismos potencialmente periodontopatdgenos.

Por otro lado, la resistencia del hospedador ante el huésped, también influye en el inicio y de
sarrollo de la enfermedad. En un organismo sano existe un equilibrio entre la agresion bacteriana
y la resistencia del hospedador; si este equilibrio se rompe, bien sea por aumento del nimero
y/o virulencia de los gérmenes, o bien por una disminucién de las defensas del hospedador,
surge la enfermedad.

En cuanto a la microbiologia especifica de la placa bacteriana, los microorganismos anae
robios, en general, son los agentes etiolégicos iniciadores del proceso patoldgico (Tabla IX). En
el periodonto sano, los gérmenes predominantes son Gram-positivos. Hay muy pocas formas
moviles y espiroquetas (93).

En la gingivitis, la microflora cambia y aumentan considerablemente las proporciones de
gérmenes Gram-negativos y métiles. El desarrollo inicial de la gingivitis es consecuencia de un
aumento de formacion de placa supragingival. Inicialmente, la lesion parece estar relacionada
con el aumento de la masa de bacterias Gram-positivas de la placa supragingival, que van a
originar, por sus productos y sustancias tdxicas, un cambio edematoso en la encia marginal, lo
que producira un aumento anatémico del espacio subgingival, permitiendo, por su medioam
biente anaerobio, el establecimiento de una flora subgingival predominante en Gram-negativos,
y proporciones cada vez mayores de organismos motiles y espiroquetas.

En la periodontitis crénica del adulto, la microflora ha revelado un predominio de Gram-ne
gativos (94, 95, 96).

En la periodontitis juvenil, la microflora subgingival esta poco adaptada a la superficie ra
dicular y contiene fundamentalmente bacilos Gram-negativos (97). Estos microorganismos de
sarrollan productos toxicos, liberando una leucotoxina que actua sobre los leucocitos polimorfo
nucleares.

En la gingivitis ulceronecrotizante aguda (GUNA), se encuentran fusobacterias espiroquetas.
Estos organismos involucrados invaden y proliferan dentro de los tejidos gingivales (98, 99).
En la periodontitis rapidamente progresiva, existen diversas bacterias responsables.

En la gingivitis del embarazo se han encontrado altas concentraciones de bacilos anaero
bios Gram-negativos. Estos bacteroides requieren vitamina K para sus necesidades nutritivas.
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La vitamina K tiene una composicién quimica parecida al estradiol y la progesterona (100). La
elevacion de los niveles séricos de estas hormonas durante el embarazo produce un estimulo
directo sobre el crecimiento de tales microorganismos periodontales.

TABLA IX

Bacterias relacionadas con la enfermedad periodontal

Gingivitis (precoz o establecida) Gram-positivas/ Gram-negativas
Periodontitis cronica del adulto Gram-negativas/Gram-positivas/ anaerobias
Periodontitis juvenil Gram-negativas / Capnofilicos

Gingivitis ulceronecrotizante aguda (GUNA) | Espiroquetas/ fusobacterias

Periodontitis rapidamente progresiva Diversas bacterias

Gingivitis del embarazo Gram-negativas/ anaerobias

3.2.4. Patogenia y Fisiopatologia (factores de riesgo)

La causa etiolégica fundamental de la enfermedad son las bacterias, sin embargo, existen
otros factores que influyen en la evolucién y progresion de la misma.

El reconocimiento del componente genético en el desarrollo de la enfermedad periodontal
es algo mas reciente y tiene como fundamento la existencia de diversos polimorfismos que de
terminan la respuesta mas o menos lesiva de cada individuo ante una agresién bacteriana en la
cavidad oral (4).

Ya hemos abordado cémo se realiza el mecanismo patogénico de la enfermedad periodon
tal. Una vez presentes las bacterias en la cavidad oral, produciran un dafio directo sobre los
tejidos, desencadenando una respuesta inflamatoria o inmune que, en primera instancia, limita
su accion destructiva pero que, lentamente, acaba provocando dafo tisular con la liberaciéon
de algunos mediadores. En efecto, la responsabilidad del dafio tisular no sélo corresponde a
las bacterias o sus toxinas, sino también a esa interaccién de mecanismos inmunopatogénicos
que, en su intento de detener la agresion, termina produciendo una mayor lesién de los tejidos.

Por tanto, el mecanismo patogénico se basa en un dafio directo originado por las bacterias y
sus productos y un dafo indirecto motivado por la reaccion inmunopatogena.

En 1980, Armitage realizé una clasificacion de la accién patégena de los agentes bacterianos:

Destruccion directa tisular

Inhibicion de los procesos reparadores (inhibe la sintesis de colageno)

Estimulacién de la respuesta inflamatoria

Alteraciones locales de la integridad tisular

Activacién de sistemas liticos endégenos

Supresion local de las defensas

Como hemos sefialado, la actuacion de las bacterias a nivel de los tejidos periodontales
estd, en cierta medida, condicionada por las caracteristicas anatémicas del periodonto. Existe
un contacto rapido y facil entre las bacterias primariamente localizadas a nivel supragingival con
el entorno subgingival. Hay una barrera entre los dos medios, siendo el epitelio de unién, una
barrera que facilita el contacto de los tejidos con los productos liberados por ellas. La presencia

45



de las bacterias en contacto con el epitelio de unién conlleva una respuesta por parte del hospe
dador, con la liberacion de citoquinas proinflamatorias y mediadores quimicos de la inflamacién.
La liberacién de estos productos conduce a una inflamacién local, calificada clinicamente como
una gingivitis, con una alteracién caracteristica de los tejidos. Estos cambian de consistencia,
tornandose mas permeables a la entrada de los productos bacteriolégicos y de las propias bac
terias. Con el establecimiento de la inflamacion, los vasos sanguineos aumentan de calibre, con
objeto de permitir la llegada de las células defensivas. Las primeras células en aparecer son las
que poseen mayor movilidad, ocupando la principal linea de defensa.

A medida que aumenta la inflamacion, surgen otras células tales como neutréfilos, macréofa
gos, monocitos y linfocitos, atraidas por factores de quimiotaxis liberados por bacterias y por el
hospedador.

Una vez efectuada la primera linea de respuesta, se inicia la segunda, que esta relacionada
con una réplica inmunitaria. Esta comienza con la actuacion de las células de Langherhans, que
tienen la funcioén de recorrer partes de los antigenos bacterianos y trasladarlos a la circulacion
linfatica, donde los presentan a los linfocitos.

Esta exposicion de los antigenos permite que las células  que ya han tenido contacto con
los antigenos bacterianos, vuelvan a su lugar y se transformen en células plasmaticas. Ademas
estas células p producen anticuerpos (respuesta humoral) que, unidos a los linfocitos T (res
puesta celular), intentan destruir las bacterias.

Toda esta actividad defensiva conduce a la destruccién de los tejidos del hospedador, libe
rando enzimas que danan la estructura tisular. Por otra parte, la respuesta inmunitaria requiere
un espacio que permita su accién, de forma que destroza algunos componentes periodontales.

Desde el punto de vista histolégico y clinico, esta pérdida de componentes conduce a la apa
ricion de bolsas periodontales, como consecuencia del desplazamiento del epitelio de unién.
Asimismo, el tejido conectivo sufre también un deterioro, con pérdida de hueso de soporte.

Las bacterias contintian atacando y el hospedador prosigue en el intento de controlar la agre
sién. La mayor o menor destrucciéon depende de la mayor o menor capacidad del hospedador
para controlar la infeccién.

Todo este mecanismo patogénico de la periodontitis es variable. Entre diferentes pacientes e
incluso en un mismo paciente existen distintos grados de destruccion. Esta expresion clinica de
la periodontitis esta en intima consonancia con la respuesta del hospedador.

Desde el punto de vista patogénico del proceso de destruccion, sabemos hoy que las bacte
rias son la causa fundamental, pero que la severidad y extensién del proceso depende de otros
factores. Se ha descrito el modelo patogénico de periodontitis, incluyendo diversos factores
modificadores de la enfermedad (101).

Asi, se considera la existencia de condicionantes de tipo biolégico y de comportamiento.

Dentro de los factores biolégicos que puedan modificar la respuesta inmunolégica de de
fensa, se hallan las enfermedades sistémicas, de tipo metabdlico, como la diabetes, diversas
patologias que inciden en la composicién y desarrollo de la microbiologia oral y el componente
genético.

Los factores de comportamiento corresponden a los habitos de higiene oral, al consumo
de tabaco y al estrés emocional. Todos ellos condicionan no sélo la extensién y severidad de la
enfermedad periodontal, sino también la respuesta al tratamiento.

3.2.5. Manifestaciones clinicas y diagndstico

La enfermedad periodontal es una patologia cronica, de instauracion lenta, de manera que
los sintomas no suelen aparecer en su inicio, sino en fases mas tardias.

En cualquiera de sus diferentes tipos clinicos se caracteriza por alteracién de la forma, con
sistencia, volumen, adaptaciéon del margen gingival, cambio de coloracién y presencia de he
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morragia y exudado. Los estadios avanzados de la enfermedad presentan movilidad dentaria,
pérdida de los puntos de contacto y diastemas. Radiograficamente existe una pérdida désea
avanzada, horizontal o vertical. En la profundidad de los tejidos existe un infiltrado inflamatorio
y una pérdida de tejido colageno que se manifiesta como una migracion apical de la insercion
epitelial, traducida como bolsa periodontal.

Es decir, desde el punto de vista clinico, podemos referir los siguientes sintomas:
- Alteracion del color de la encia (enrojecida)

- Alteracion de su consistencia y volumen

Alteracién de su forma (sin papilas, margenes gingivales retraidos)

Sangrado espontaneo

Sensibilidad dentaria

Recesiones gingivales

Mal olor en la cavidad oral

Mal aliento

Dolor (con poca frecuencia)

Diastemas. Cambios en la posicién de las piezas dentales

Movilidad de las piezas dentales
El diagnostico esta basado en la revisidn clinica, radiologia y laboratorio.

El diagndstico clinico incluye la revision del paciente, en términos de salud general y el anali
sis de sus tejidos periodontales, mediante sondas, para realizar la evaluacién de los correspon
dientes parametros:

- Profundidad de sondaje

Nivel de insercién clinica

Afectacion furcal

Movilidad dentaria

Los instrumentos que permiten esta evaluacién pueden ser manuales o mas sofisticados,
como las sondas de presién controlada, que permiten ejercer siempre la misma presién y asi
obtener valores exactos (102, 103).

El diagndstico radiografico nos permite acceder y ver la cantidad de hueso remanente, su
patrén y afectacion furcal, entre otros parametros.

El diagnéstico radiografico de la enfermedad periodontal debe realizarse con radiografias
periapicales, intentando obtener imagenes lo mas paralelas posible, de manera que permita
conseguir detalles reales de la cantidad de hueso presente. Esto es posible utilizando radio
grafias convencionales con el recurso de aparatos paralelizadores o con métodos radiogra
ficos mas desarrollados, como radiografias digitales y técnicas de sustraccion radiografica
(104).

3.2.6. Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad periodontal se basa en la eliminacién de las bacterias cau
santes de la infeccion y los reductos donde se localizan las mismas. Por ello, el control meca
nico de la placa, con los métodos convencionales de higiene, las técnicas de raspaje y alisado
radicular y las intervenciones para eliminar las bolsas son, en esencia, las técnicas empleadas.
Los antibiéticos ocupan un lugar sefialado como complemento de lo anterior. Los p-lactamicos
interfieren con la sintesis celular de la pared de los microorganismos, que lleva a una lisis celular
y por ello son bactericidas. Las bacterias pueden producir enzimas (-lactamasas) que destru
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yen el anillo B-lactamico e inhiben la molécula. La inhibicién de la actividad de las p-lactamasas
puede realizarse por el acido clavulanico o agentes relacionados.

Las tetraciclinas (doxicilina, minociclina) se utilizan en la periodontitis juvenil. Genco (105) ob
servé mejorias de los niveles 6seos en el tercio de las lesiones, utilizando tetraciclina cada dos
meses durante una semana. Slots y Rosling demuestran mayor supresion de bacilos Gram-ne
gativos A.a. (Actinobacillus actinomycetemcomitans) utilizando tetraciclinas mas raspajes, que
sélo con raspaje (106). La cirugia mas tetraciclina es mejor para eliminar el A.a. y los Gram-ne
gativos anaerobios que la tetraciclina mas raspaje (107). La tetraciclina es el farmaco de eleccion
en la periodontitis juvenil localizada.

El metronizadol tiene efectos complementarios junto con raspaje, pues actla sobre espiro
quetas y P. Gingivalis (108). El metronizadol mas amoxicilina, raspaje y alisado es efectivo en eli
minar A.a. en pacientes con periodontitis refractaria, juvenil y de comienzo temprano (109, 110).
El metronizadol junto con la amoxicilina actuan sinérgicamente y son los farmacos de eleccién
en el tratamiento de la enfermedad periodontal moderada-severa, una vez establecida.

La amoxicilina/ac.clavulanico, por su perfil farmacolégico y espectro antibacteriano, puede
ser un farmaco util en el tratamiento de la enfermedad periodontal y procesos afines.

El tratamiento de la enfermedad periodontal pasa por distintas fases, todas ellas de gran
importancia para la salud oral del paciente:

1. Fase dirigida a eliminar o reducir la infeccion
2. Fase correctiva

3. Fase de mantenimiento

Fase dirigida a eliminar o reducir la causa de la infeccion

En esta primera fase se trata de eliminar o reducir la presencia de bacterias, interrumpiendo
la progresion de la enfermedad, lo que incluye la motivacién de los pacientes, informandoles so
bre la afeccién que padecen e instruyéndoles en las medidas de higiene oral necesarias para la
eliminacion de la placa bacteriana. Esta fase incluye la supresion de todos los factores que facili
tan el acumulo de placa en la cavidad oral (restauraciones desbordantes) que, en algun momen
to, pueden permitir la recolonizacion bacteriana. El raspado o alisado radicular, quirtrgico o no,
es el medio de que se dispone para eliminar las bacterias presentes, controlando la inflamacion.

El tratamiento, dirigido a la causa, puede incluir antibiéticos locales o sistémicos, pero siem
pre como recurso afadido al procedimiento de raspado y alisado radicular e, invariablemente,
tras un examen microbiologico previo.

Fase correctiva

Esta fase incluye los procedimientos terapéuticos que tratan de restituir los tejidos dafiados.
Esto se realiza mediante técnicas quirirgicas de regeneracion periodontal, con la ayuda de di
ferentes materiales.

En este momento también se debe considerar la necesidad de rehabilitar al paciente desde
el punto de vista de salud bucal, mediante la utilizacion de proétesis fijas, implantes dentales u
otros métodos.

Mantenimiento

Es, probablemente, la fase mas importante del tratamiento. No es una fase activa, ya que se
presupone que el proceso de curacién y rehabilitacion esta realizado, pero el éxito de esta etapa
implica evitar las recidivas.

Dependiendo de los factores de riesgo, los pacientes deben acudir a las citas de manteni
miento en espacios mas o menos cortos. Pacientes con enfermedades sistémicas o metabdli
cas o bien pacientes fumadores, requieren una vigilancia mas intensa que otros que no presen
ten factores de riesgo.
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Los fines fundamentales de todo plan de tratamiento periodontal deberan ser:

1. Conseguir que los contornos gingivales, en cuanto a color, textura y forma, tengan las
caracteristicas de normalidad

. Que el sondaje normal no provoque hemorragia

2
3. Que desaparezca completamente el edema
4. Que no exista exudado de ningun tipo

5

. Que haya resoluciéon completa del proceso inflamatorio

Hoy dia, uno de los retos mayores que tiene el tratamiento de la enfermedad periodontal es,
junto con la desaparicidn del proceso inflamatorio, la recuperacién de los tejidos perdidos. Por
ello, las técnicas que llevan hacia la regeneracion tisular, son las que tienen mas éxito. Se estan
utilizando membranas, factores de crecimiento éseo, proteinas morfogenéticas, etc,, con el fin
de estimular una osteoinduccion en los defectos provocados por la enfermedad.

Junto a las técnicas de regeneracion, estan todas aquellas que se enfocan hacia los aspec
tos estéticos dentro del complejo mucogingival. En este sentido, se han disefiado diferentes
procedimientos, como los injertos y colgajos, que van a tratar de conseguir una mayor altura de
encia insertada y a mejorar la estética.

Otro de los retos de los Ultimos tiempos, es tratar de determinar diferentes factores de riesgo
o etapas precoces de la enfermedad, cuya deteccidén conducira a un mejor control del problema
periodontal y a una mejor consecucion del diagndstico.

3.3. ASOCIACION ENTRE DM Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

En los ultimos afios se ha constatado que la asociacién entre las dos patologias es bidirec
cional, es decir, no sélo la diabetes aumenta el riesgo de sufrir enfermedades periodontales, sino
que las enfermedades periodontales pueden afectar al control de la glucemia. Los mecanismos
que explican esta relacién bidireccional son complejos. La activacion del sistema inmune parti
cipa activamente en la patogénesis de la DM y sus complicaciones y también en la patogénesis
de las enfermedades periodontales. Esta activacién esta intimamente relacionada con la via de
las citoquinas, que también juega un papel fundamental en la respuesta del huésped frente al
biofilm bacteriano periodontal.

3.1.1. Cémo afecta la DM a la salud periodontal

Ademas de las complicaciones, ya referidas, a nivel cardiovascular y general que suelen
acompanar al desarrollo de la DM, las personas que padecen esta enfermedad suelen tener un
riesgo mayor de desarrollar problemas de salud oral (111).

El impacto de la DM en la cavidad oral ha sido extensamente investigado en multitud de es
tudios que demuestran la evidencia de que esta patologia es un factor de riesgo para desarrollar
gingivitis y periodontitis (112, 113).

El grado de control glucémico es una variable importante en la relacién entre diabetes y en
fermedad periodontal, con mayor prevalencia y severidad en la inflamacién gingival y destruc
cién periodontal en pacientes con escaso control (114, 115, 116, 117, 118).

La DM provoca una respuesta inflamatoria exacerbada frente a las bacterias patégenas pre
sentes en la encias, alterando la capacidad de resolucién de la inflamacion y la capacidad de
reparacion posterior, lo cual acelera la destruccién de los tejidos de soporte periodontales.

Parece que todo este proceso estaria mediado por los receptores de la superficie celular para
los productos de glicosilacion avanzada (producidos como consecuencia de la hiperglucemia) y
que se expresa en el periodonto de los pacientes con DM.
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Efectos de Ila diabetes en los tejidos periodontales

Estudios epidemiolégicos demuestran que la DM incrementa el riesgo de pérdida de hueso
alveolar y la pérdida de insercion se triplica en relacion con la pérdida de insercion en individuos
no diabéticos.

Estos hallazgos han sido confirmados a través de investigaciones con diversas poblaciones
de diabéticos.

Diabetes Mellitus Tipo 1

Los examenes realizados en diabéticos tipo 1 relatan casi todos una mayor incidencia, ex
tension y severidad de, al menos, una de las variables periodontales observadas en estos pa
cientes. De Pommereau et al. (119) evaltan en un estudio transversal el estado periodontal de 85
diabéticos tipo 1 (entre 12 y 18 afios de edad), comparandolos con 38 controles sanos.

Valoraron el indice de placa, indice gingival en cuatro localizaciones por diente, nivel de inser
cion clinica en seis localizaciones y pérdida 6sea alveolar con radiografias periapicales. Evalua
ron también el porcentaje de HbA1c para acceder al grado de control de glucosa a largo plazo.
Esta valoracion permitié dividir los pacientes en tres grupos: bien controlados (HbA1c<7,1%),
moderadamente controlados (7-9%) y mal controlados (>9%). La mayoria de los pacientes dia
béticos se encontraba en el grupo de los mal controlados (55%). Del andlisis de los resultados
fue posible concluir que los diabéticos tenian mas inflamacién con la misma cantidad de capa
bacteriana que los no diabéticos. Sin embargo, ninguno de los individuos presentaba pérdida de
insercion superior a 3mm. La causa de estos resultados residiria en que la poblacién estudiada
era demasiado joven, no habiendo tenido tiempo de desarrollar enfermedad periodontal.

Hugoson A. (120) compard en un estudio transversal la prevalencia y severidad de la en
fermedad periodontal en pacientes adultos, parte de los cuales eran diabéticos. En el examen
clinico se valoré el nimero de piezas dentales, la presencia o ausencia de placa, condiciones
gingivales, profundidad de sondaje y nivel de hueso alveolar. Los autores observaron una mayor
prevalencia de gingivitis en los diabéticos y la pérdida 6sea radiografica, en los pacientes mas
jévenes (menores de 45 afos), era mayor en el grupo de diabéticos de larga duracién, es decir,
en diabéticos tipo 1.

Thorstensson (121), en un analisis transversal examiné la enfermedad periodontal en pacien
tes diabéticos tipo 1 y no diabéticos, con edades entre los 40 y 83 afios. Fueron agrupados por
edades y sexo valorando el numero de dientes presentes, indice dicotomico de la placa, condi
ciones gingivales, profundidad de sondaje y pérdida de hueso alveolar. Los resultados indicaron
que, en el grupo de pacientes mas joven (40-50 afos), los diabéticos tenian mas bolsas, con
profundidad de sondaje >6mm y mas pérdida de hueso alveolar que los no diabéticos.

Diabetes Mellitus Tipo 2

Existen varios estudios que relacionan la DM 2 con la periodontitis, los mas conocidos son
los realizados con la poblacién de los indios Pima. Esta poblacién tiene los niveles mas altos de
prevalencia de DM2.

Shlossman valoré a 3.219 individuos, examinando la historia médica, test de tolerancia a la
glucosa, piezas dentales y variables periodontales (indice de placa, indice gingival e indice dico
tébmico de célculo). Midié la profundidad de sondaje (6 localizaciones) y determiné la pérdida de
hueso de la cretas alveolar con radiografias panoramicas, aplicando la Regla de Schi, llegando
a la conclusién de que la diabetes aumentaba con la edad (60% en hombres y 71% en mujeres
con mas de 45 afnos y mas del 95% en sujetos que sobrepasaban los 55 afos). La valoraciéon
radiografica de la pérdida 6sea y la pérdida de insercidon indicaba que éstas eran mayores en
pacientes diabéticos.

En otro estudio, 1342 residentes en la Comunidad Indigena del Rio Gila, en Arizona, la ma
yoria de ellos Indios Pima, relacionados estrechamente con los Indios Tohono O’odham, par
ticiparon en un estudio longitudinal sobre diabetes y sus complicaciones, dirigido por el Na
tional Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (Instituto Nacional de Diabetes
y Enfermedades Digestivas y Renales). Aproximadamente cada dos afos, los miembros de la
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comunidad eran invitados a participar en un examen rutinario (examen bienal) que incluia un his
torial médico, examen fisico y control de presion arterial, niveles de glucosa en plasma, HbA1c,
indices de colesterol y albumina.

Se comprobdé que la pérdida de insercion clinica, igual o superior a 5mm, en sujetos con
edades superiores a 45 afos, era mayor en el grupo diabético.

Asi, se lleg6 a la conclusion de que un paciente diabético tipo 2, tiene de 2.81 a 3.43 veces
mas riesgo de sufrir enfermedad periodontal que un individuo no diabético, valorando la pérdida
de insercion o la pérdida 6sea radiografica, respectivamente.

Taylor G. et al. formulé la hipbtesis de que los pacientes diabéticos tipo 2 tienen un mayor
riesgo y severidad de progresion de pérdida 6sea alveolar cuando se comparan con pacientes
no diabéticos durante un periodo de dos afios de observacion. Ademas de estudiar esta hipo
tesis busco la cuantificaciéon del riesgo. Observd, en un estudio prospectivo, a 362 pacientes,
de los cuales 24 eran diabéticos tipo 2, diagnosticados por la concentracion de glucosa en
plasma igual o superior a 200 mg/dl, a las dos horas de la ingesta de 75 gr. De glucosa por
via oral. Los autores valoraron indice de placa, indice gingival, indice de calculo como parte
exponente de enfermedad periodontal en 6 dientes, profundidad de sondaje (6 localizaciones
por diente) y pérdida de insercidn clinica (4 localizaciones). Realizaron radiografias panorami
cas para evaluar la pérdida 6sea interproximal en todos los dientes, con la técnica de Schei
modificada. Se tomaron otras variables como el consumo de tabaco y alcohol, obesidad,
presion arterial, edad y sexo.

Del andlisis de los resultados se concluyé que los pacientes diabéticos presentan una mayor
pérdida 6sea que los no diabéticos.

La diabetes influye no sélo en la pérdida de hueso, sino también en su progresion, cuantifica
da por los autores como cuatro veces superior a la de un paciente no diabético.

Ademas de estos estudios Nelson et al. refirieron, de la misma manera, una incidencia de
enfermedad periodontal 2.6 veces superior en pacientes diabéticos tipo 2, comparados con
controles no diabéticos.

También destaca un estudio realizado por Morton A. et al. (122) en la poblacion mauritana,
sobre el estado periodontal de un grupo de 24 pacientes diabéticos adultos, durante mas de 2
afnos, comparandolo con un grupo de control de pacientes no diabéticos. La investigacion se
llevo a cabo durante mas de dos anos. Los dos grupos fueron emparejados en cuanto a edad,
sexo y raza. Se tomaron las siguientes variables: indice de placa, indice de hemorragia, profun
didad de sondaje, recesion, nivel de insercion clinica en cada uno de los dientes (123).

Los resultados permitieron verificar, con diferencias estadisticamente significativas respecto
al otro grupo de control, que la mayor pérdida de insercidn correspondia a diabéticos tipo 2.

Diabetes Mellitus Tipos 1y 2

Oliver (124) investigd la relacion entre el control glucémico de la diabetes y la enfermedad
periodontal mediante la medicién de los niveles de HbA1c y dos enzimas del fluido crevicular
(B glucoronidasa y desidrogenasa lactica), en pacientes diabéticos tipo 1 y 2. El grupo estaba
formado por 93 pacientes adultos, 56 diabéticos tipo 1y 37 diabéticos tipo 2, que presentaban,
al inicio del estudio, distintos grados de control de su diabetes. Asi, 39 estaban bien contro
lados (HbA1c<8%), 32 moderadamente controlados (HbA1c 8%-10%) y 22 mal controlados
(HbA1c>10%). Se valoroé el estado periodontal mediante la determinacion del indice de placa,
calculo y profundidad de sondaje. Se obtuvieron las muestras de las enzimas en las localizacio
nes mas profundas.

La conclusién del andlisis de los resultados fue que la -glucoronidasa estaba aumentada en
los pacientes mal controlados. Siendo esta enzima un indicador de actividad de la enfermedad,
se dedujo que los pacientes diabéticos mal controlados tienen un mayor riesgo de sufrir enfer
medad periodontal.

Un estudio similar fue realizado por Alpagot (125), en 60 pacientes diabéticos tipo 1y 2.
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Todos estos estudios llevan a la conclusion de que existe una relacion positiva entre enfer
medad periodontal y diabetes, independientemente de la categoria de la DM.

Efectos del control glucémico en los tejidos periodontales

Existen diversos estudios sobre la incidencia general de la diabetes en la enfermedad pe
riodontal, sin especificar el tipo de DM. No obstante, todos ellos demuestran que el correcto
control glucémico en pacientes con DM, en cualquiera de sus categorias, reduce o descarta los
riesgos de complicaciones periodontales, igualando los resultados con sujetos no diabéticos.

3.1.2. Cémo afecta la enfermedad periodontal a la DM

La enfermedad periodontal tiene una naturaleza inflamatoria, por tanto puede alterar el con
trol glucémico de la misma manera que la obesidad, favoreciendo la activacion de la respuesta
inmune sistémica iniciada por las citoquinas. La inflamacién crénica generada por la liberacion
de estos mediadores de la inflamacion esta asociada con el desarrollo de la resistencia a la insu
lina, que esta ademas influenciada por factores ambientales (pero modificados por la genética),
como son la escasa actividad fisica, alimentacion inadecuada,

obesidad o las infecciones (126). Estudios sobre la condicion inflamatoria de la periodontitis,
muestran que los pacientes diabéticos con infeccion periodontal tienen un riesgo mayor de em
peorar su control glucémico, comparado con sujetos diabéticos sin periodontitis (127).

Dado que que las enfermedades cardiovasculares tienen una extensa prevalencia en per
sonas con DM y puesto que diversos estudios sugieren que la enfermedad periodontal puede
significar un factor de riesgo desencadenante del infarto de miocardio, un reciente ensayo lon
gitudinal examind el efecto de la periodontitis sobre la mortalidad desde multiples causas en
una muestra de 600 sujetos con DM tipo 2 (128). En pacientes con severa periodontitis el indice
de mortalidad por enfermedad isquémica de corazén era 2.3 veces mas alta respecto a la tasa
de sujetos que no padecian enfermedad periodontal o ésta era muy leve, después de comparar
con otros factores de riesgo conocidos. El indice de mortalidad por nefropatia diabética era
8.5 veces superior en aquellos que padecian periodontitis severa. Las tasa total de mortalidad
por enfermedades cardio-renales era 3.5 veces mayor en sujetos con periodontitis avanzada,
concluyendo que la presencia de enfermedad periodontal supone un riesgo para la salud car
diovascular y renal en gente con diabetes. Ensayos de intervencién periodontal sugieren un
significativo beneficio en el potencial metabdlico de la terapia periodontal en pacientes con
diabetes. Varios estudios de sujetos diabéticos con periodontitis muestran mejoras en el control
glucémico tras el raspado y alisado radicular combinado con terapia sistémica adyuvante de
doxicilina (129, 130, 131).

La magnitud del cambio es, a menudo, sobre 0,9-1.0% en el test de hemoglobina A1c.

Existen algunos estudios basados en el tratamiento periodontal, asociados a una mejora de
la salud oral, pero con un minimo impacto sobre el control glucémico (132, 133). La mayoria
de estos estudios utilizan solamente el raspado y alisado radicular, sin terapia con antibiéticos
anadida.

A la inversa, una reciente investigacién con pacientes diabéticos tipo 2 bien controlados,
que presentaban gingivitis o periodontitis leve localizada examiné los efectos del raspado y ali
sado radicular localizado, sin antibioticos sistémicos (134). Un grupo de diabéticos con niveles
similares de enfermedad periodontal no recibié tratamiento. Después de la terapia, los sujetos
tratados presentaron una reduccion del 50% en el sangrado gingival y una reduccion de los
niveles de hemoglobina A1c del 7.3% al 6.5%. El grupo de control que no recibié tratamiento
periodontal no presentd cambios en el sangrado gingival, como era de esperar y no experimen
t6 mejoria en la tasa de hemoglobina A1c. Estos resultados sugieren que cambios en el grado
de inflamacién gingival después del tratamiento periodontal, pueden dar lugar a mecanismos
que pueden explicar el impacto de la infeccién periodontal sobre el control glucémico. Como
se expuso anteriormente, la inflamacién sistémica juega un importante papel en la sensibilidad
alainsulinay en la dinamica de la glucosa. La evidencia pone de manifiesto que la enfermedad

52



periodontal puede inducir o perpetuar un estado de inflamacién sistémico y crénico, como se
refleja en el incremento del suero de proteina C-reactiva, interleucina-6, y los niveles de fibrind
geno observado en numerosas personas con periodontitis (135, 136). La inflamacion induce a la
resistencia a la insulina y tal resistencia va acompafiada, frecuentemente, de infecciones sisté
micas. En las infecciones agudas, bacterianas o virales, no periodontales, se ha demostrado un
incremento de la resistencia a la insulina y un empeoramiento del control glucémico (137, 138).

La infeccidén periodontal puede, igualmente, elevar el estado de inflamacion sistémica y exa
cerbar la resistencia a la insulina. El factor o, que genera necrosis tumoral, producido en abun
dancia por los adipocitos, incrementa la resistencia a la insulina mediante la prevencion de la
autofosforilacion de los receptores de insulina y la inhibicidon de la sefalizacion del segundo
mensajero a través de la contencion de la enzima tirosina quinasa (139). La interleucina-6 es un
componente importante en la estimulacién de la necrosis tumoral, por la produccién del factor
a; asi, la elevada produccion de interleucina-6 en la obesidad, da como resultado niveles mas
altos de propagaciéon de ambos elementos, interleucina-6 y factor a de necrosis tumoral. La
infeccion periodontal puede provocar la subida de suero de interleucina-6 y de los niveles del
factor o de necrosis tumoral y puede jugar un papel similar al de la obesidad induciendo o exa
cerbando la resistencia a la insulina.

Un meta-analisis de 10 ensayos clinicos con mas de 450 pacientes, encontré una disminu
cion absoluta en los valores de hemoglobina glicosilada (HBA1c) del 0.4%, después de realizar
raspado y alisado radicular; si ademas, se afiadia el uso de antibiéticos sistémicos al raspado y
alisado radicular, el resultado era una reduccién de HbA1c del 0.7% (140). Aunque ninguna de
esas reducciones era estadisticamente significativa, en la practica de la medicina una reduccion
del 0.7% del HbA1c, es considerada clinicamente significativa (141). Mas recientemente, otro
meta-analisis, en el que se revisaron 5 estudios con 379 pacientes, concluyé que el tratamiento
periodontal permite una mejora de los niveles de glucemia de 0.40% en pacientes diabéticos
tipo 2, durante al menos 3 meses (142).

Se han constatado los riesgos de sufrir periodontitis y diabetes conjuntamente (143): en dia
béticos con periodontitis, la incidencia de microalbuminuria es 2 veces mayor, y la enfermedad
renal terminal es 5 veces mayor, que en los diabéticos sin periodontitis; los diabéticos con pe
riodontitis avanzada tienen 3 veces mas riesgo de mortalidad cardiorenal (enfermedad cardiaca
isquémica y nefropatia diabética, combinadas) que los diabéticos sin periodontitis.

Por tanto, tras el sondeo de multitud de estudios e investigaciones llevados a cabo a lo largo
de afios, se ha demostrado la relacion entre las dos patologias y la necesidad de un abordaje
desde la interaccidn por parte de diversas &reas de la medicina y la odontologia.
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n JUSTIFICACION

Muchos pacientes diabéticos permanecen sin diagnosticar, y ciertos hallazgos a nivel oral
pueden ofrecer una oportunidad para diagnosticar a individuos afectados de diabetes y predia
betes que desconocen su enfermedad (144).

La Organizacion Mundial de la Salud estima que en 2030 habra aproximadamente 350 millo
nes de personas con diabetes tipo 2. Teniendo en cuenta que esta enfermedad se asocia con
complicaciones renales, enfermedades de corazon, accidentes cerebrovasculares y enferme
dades vasculares periféricas, la identificacion temprana de los pacientes con diabetes tipo 2 no
diagnosticada, o de aquellos con un mayor riesgo de desarrollar esta enfermedad, es un reto
importante y una cuestiéon crucial a resolver (3).

La pre-diabetes precede a menudo a la DM2. Las personas con pre-diabetes tienen mayor
riesgo de padecer enfermedades cardiacas, derrames cerebrales y enfermedades microvascu
lares, tipicas de personas con diabetes franca (145). Sin embargo, la progresién a la diabetes no
es inevitable y, al igual que con la diabetes, el desafio primordial es la deteccién tempranay la
intervencion (146).

La deteccion de la DM es muy relevante para los profesionales de la odontologia, en
relacién con el tratamiento y seguimiento de los pacientes que atendemos en la consulta
odontolégica. La DM supone un factor de riesgo establecido para la enfermedad periodontal
y, cuando esta mal controlada, puede complicar los resultados de los tratamientos perio
dontales. (147, 148).

Aunque la evidencia de la enfermedad periodontal como predictor de la diabetes es conflicti
va (149), los estudios han demostrado que se trata de una complicacion temprana de la diabetes
(150, 151). Y que la periodontitis preexistente conlleva riesgos cardiovasculares y renales en
pacientes con diabetes establecida (128, 152).

Varios estudios han evaluado modelos para la deteccion de diabetes en diversas areas sani
tarias, usando caracteristicas objetivas y auto-reportadas (153, 154).

En este contexto, el conocimiento de la relacién entre diabetes mellitus y enfermedad pe
riodontal, debe llegar a los profesionales sanitarios pero también a los pacientes diabéticos.
Muchas personas con DM son poco conscientes de las complicaciones de salud (incluidas las
bucales), asociadas con la enfermedad, y, en muchas ocasiones, reciben poca informacién por
parte de profesionales de la salud. Es necesario informar a los pacientes sobre los beneficios de
la buena salud oral, en relacién con el control de la diabetes y prediabetes (143).

La colaboracién entre profesionales de la odontologia y otras areas de la salud, adquiere
cada vez mas importancia. De hecho, los profesionales de la salud bucal tienen la oportunidad
de identificar, en pacientes odontoldgicos, la diabetes y prediabetes no diagnosticadas, y refe
rirlos a otras consultas para su posterior evaluacion y seguimiento (144).

El andlisis de los datos recogidos en la NHANES Il (Cuestionario de Salud y Nutricion Na
cional), revel6 que un simple algoritmo de medidas periodontales, disponibles sélo en la con
figuracion dental, y algunos factores de riesgo conocidos por los pacientes, pueden ofrecer
una oportunidad sin explotar para identificar a individuos afectados de diabetes no diagnos
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ticada (155). Este dato fue corroborado recientemente por otros dos estudios retrospectivos
(156, 157).

A nivel prospectivo encontramos un estudio cuyo esfuerzo se baso en la idea de que los

resultados obtenidos a nivel oral pueden ayudar a identificar a los pacientes con disglucemia no
reconocida previamente (144).
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E HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS

5.1. HIPOTESIS DE TRABAJO
La hipotesis de trabajo para la realizacion del presente estudio es la siguiente:

La Diabetes Mellitus (DM) constituye un problema de salud importante con una significativa
morbilidad y mortalidad.

La DM tipo 2 se ha convertido en uno de los mas graves problemas sanitarios de nuestro
tiempo.

Desde la pasada década, nuestro pais muestra un incremento en la prevalencia de la DM2.
Un dato preocupante es que, al menos la mitad de los individuos afectados, desconoce que
padece la enfermedad. Esto se debe a que, este tipo de diabetes, permanece con frecuencia sin
diagnosticar durante afos, porque la hiperglucemia se desarrolla gradualmente con una larga
fase preclinica asintomatica.

En nuestro estudio nos planteamos que la diabetes y prediabetes no diagnosticadas pueden
ser identificadas en el gabinete odontoldgico, por medio de parametros clinicos, en pacientes
con factores de riesgo para su potencial desarrollo.

5.2. OBJETIVOS
Nuestro trabajo de investigacidn persigue los siguientes objetivos:

1. Detectar la influencia de parametros clinicos periodontales, como la profundidad de son
daje, el sangrado al sondaje y las pérdidas dentarias, en el diagndstico precoz de la pre-
diabetes y diabetes.

2. Determinar, con el estudio de andlisis clinicos, los valores metabdlicos y comprobar su
relacion con los parametros clinicos evaluados.

3. Considerar la importancia que puede tener el area de la odontologia en el diagndstico
precoz de enfermedades como la DM.

4. Valorar el posible desarrollo de protocolos y guias clinicas para la deteccién de la diabetes
y prediabetes no diagnosticadas en pacientes que acuden a la consulta odontolégica.
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ﬁ PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

El estudio se ha llevado a cabo en 100 pacientes consecutivos que han acudido a la consulta
odontolodgica entre los meses de marzo 2014 y febrero de 2015 y que cumplian los criterios de
inclusion.

La evaluacién clinica ha sido realizada por un solo operador, para evitar las discrepancias de
mediciones a nivel periodontal, que podrian existir con varios operadores.

6.1. PACIENTES

El presente estudio fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion del Hospital Clinico
San Carlos de Madrid y los pacientes fueron informados en todo momento de las caracteristi
cas de la intervencion a seguir, asi como de los pasos especificos del procedimiento, median
te un consentimiento informado. Se acordd que, todos los pacientes incluidos en el estudio,
podrian revocar la intervencion planificada en cualquier momento, no estando obligados a
finalizarla.

6.2. MATERIAL

Como material de exploracion se utilizé el propio para el andlisis clinico y periodontal utiliza
do en el gabinete odontolégico.

Todos los datos se fueron recogiendo en las diferentes fichas que se adjuntan en los anexos.

Se solicitaron, como pruebas complementarias, analiticas sanguineas, que fueron derivadas
a un Laboratorio de Analisis Clinicos, para recoger como datos metabdlicos: Glucosa basal,
Hemoglobina glicosilada (HbA1c), Colesterol y Triglicéridos.

El laboratorio siempre fue el mismo para todos los pacientes.

6.3. METODOLOGIA
El protocolo del estudio queda reflejado en la figura 1.

Se obtuvo el consentimiento informado, por escrito, de 100 pacientes que acudieron a la
clinica dental, los cuales:

- Tenian una edad comprendida entre 30 - 70 afos.

- Nunca habian sido diagnosticados por un profesional sanitario de padecer diabetes o pre-
diabetes.

Las mujeres embarazadas quedaron excluidas del estudio, ya que los cambios hormonales
pueden influir en el metabolismo de la glucosa y el nivel de inflamacion periodontal.
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Seleccionamos a los pacientes que refirieron al menos uno de los cuatro factores de riesgo
siguientes:

- Historia familiar de diabetes.

- Hipertensién.

- Colesterol alto.

- Sobrepeso / Obesidad. Este dato se evalué de dos formas:
- Previamente informado por un médico,

- Con indice de masa corporal (ICM), calculado a partir de los datos de peso y estatura
> 25Kg/m 2

Estos parametros han demostrado tener una alta correlacioén con los registros médicos y son
muy relevantes para establecer un enfoque de identificacion dental debido a su simplicidad y
bajo costo.

Posteriormente se les realizé un examen periodontal donde se recogieron los siguientes datos:
- Numero de dientes perdidos con exclusion de los terceros molares.

- Profundidad de sondaje (distancia entre el margen gingival y base de la bolsa periodontal
con numero entero en milimetros). Usamos esta medicién de profundidad de sondaje, en
vez de niveles de insercion, ya que es mas simple y mas factible en cualquier ambito de
la medicina dental. Se hizo esta medicién en todos los dientes presentes en boca. En seis
zonas por diente, con exclusién de terceros molares.

- Sangrado al sondaje (presencia o ausencia) en seis sitios por diente, con exclusion de
terceros molares.

Comenzamos a medir la profundidad de sondaje desde un extremo a otro. Introducimos la
sonda paralela al eje longitudinal del diente con una presion de 25 gr., hasta encontrar resisten
cia elastica.

Una vez en el fondo del surco o bolsa, la sonda se fue desplazando con movimientos cortos
y suaves desde la zona distal a mesial para recoger la morfologia en su integridad, anotando tres
puntos en el diagrama periodontal (distal, medio, mesial).

Cuando llegamos al punto de contacto y la morfologia de la bolsa indica que ésta sigue por
debajo del mismo, la sonda se anguloé para recoger la morfologia de la bolsa, restando luego la
inclinacién dada.

Se hizo lo mismo por lingual y palatino.
Asi, obtuvimos una vision circunferencial de la profundidad de sondaje.

Recogimos también datos de demografia general y datos de tabaquismo. El tabaco es un
factor de riesgo bien establecido para la periodontitis y puede estar asociado independiente
mente con prediabetes y diabetes tipo 2.

Una vez realizado el estudio a nivel clinico, solicitamos al paciente una analitica sanguinea
con los siguientes parametros metabdlicos:

- Glucosa basal
- Hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c)
- Colesterol

- Triglicéridos
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Los valores de referencia tomados para cada uno de estos parametros fueron los siguientes:
Valores de referencia de glucosa basal:

- Normal si Glucosa < 100mg/dl

- Prediabéticos si Glucosa = 100-125mg/dI

- Diabetes si FPG = 126mg/dl

Valores de referencia de Hemoglobina glicosilada (HbA1c):
- Normal< 5.6%

- Prediabetes 5.7% - 6.4%

- Diabetes = 6.5%

Valores de referencia de colesterol:

- Rango normal: 130- 200 mg/dI

- Valores de referencia de triglicéridos:

- Rango normal: 35- 150 mg/dl

Figura 1. Cuadro resumen del protocolo del estudio

Pacientes de clinica dental (N=100)
Edad comprendida entre 30 y 70 afos
Y

Nunca han sido diagnosticados de prediabetes o diabetes

Con al menos uno de los siguientes factores de riesgo:

- Historia familiar de diabetes
- Hipertension
- Colesterol alto

- Sobrepeso/obesidad

A continuacién se les realiza un examen periodontal y se les
solicita una analitica de sangre con determinacion de:

- Glucosa basal
- Hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c)
- Colesterol

- Triglicéridos
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6.3.1. Método Estadistico

El andlisis estadistico de los datos se ha realizado con el programa SPSS 22.0 para Windows.

Los métodos estadisticos han sido los siguientes (/BM SPSS, 2013).

- Estadistica descriptiva de las variables cuantitativas (procedimiento DESCRIPTIVE),
para la descripcién de las muestras: media, desviacién estandar de la media, etc.

- Estadistica descriptiva de las variables cualitativas (procedimiento FREQUENCIES),
con la obtencién de frecuencias y porcentajes de categorias.

- Analisis de regresion logistica (procedimiento LOGISTIC REGRESSION). se trata de un
tipo de andlisis de regresion utilizado para predecir el resultado de una variable categori
ca (una variable que puede adoptar un numero limitado de categorias), en funcion de las
variables independientes o predictoras. Es Util para modelar la probabilidad de un evento
ocurriendo como funcién de otros factores

- Arboles de decision (procedimiento TREE), graficos que ilustran reglas de decision de
forma que parten de un nodo raiz que contiene todas las observaciones de la muestra vy,
a medida que se desplaza por el arbol, los daros se ramifican en subconjuntos de datos
que se excluyen mutuamente. Se realiza para segmentar, estratificar, predecir e identificar
interacciones de variables en la muestra (IBM SPSS, 2013).

Para la interpretacion de los resultados fue consultada la siguiente bibliografia:

- Ferran Aranaz, M. SPSS para Windows. Programacion y Andlisis Estadistico. MC. Graw Hill.
1996

- IBM SPSS, SPSS Stadistics 22.0 Command Syntax Reference. SPSS Inc. 2013
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RESULTADOS

Con estos métodos se ha realizado un estudio predictivo, buscando la interaccién entre los
diversos factores de riesgo.

El andlisis estadistico, se ha llevado a cabo con una muestra de 100 pacientes, escogidos al
azar, que consideraban no ser diabéticos y que se sometieron voluntariamente a una encuesta
predeterminada sobre factores de riesgo y que, posteriormente, fueron evaluados con un he
mograma.

Los factores de riesgo a considerar fueron los siguientes: consumo de tabaco, historia
familiar de diabetes, hipertension, hipercolesterolemia y obesidad.

Tras la citada encuesta se obtuvieron los siguientes resultados:

Consumo de tabaco:_
81 pacientes NO eran fumadores; 18 pacientes respondieron Si
Historia familiar de diabetes:

50 pacientes refirieron NO tener antecedentes familiares de diabetes; 50 pacientes res
pondieron que Sl

Hipertension:
66 pacientes NO padecian hipertension; 34 pacientes Si
Hipercolesterolemia:

43 pacientes afirmaron tener tasas elevadas de colesterol en sangre; 57 pacientes tenian
valores normales

Obesidad:
34 pacientes tenian un IMC <25, mientras que 66 pacientes su IMC era = a 25

Una vez realizada la analitica sanguinea, en la que se han evaluado los siguientes indices:
glucemia basal, HbA1c, colesterol y triglicéridos, obtuvimos los siguientes resultados:

Glucemia basal:

83 pacientes presentaron cifras normales, 6 pacientes resultaron estar en rangos de
prediabetes y 11 resultaron ser diabéticos

HbA1c:

84 pacientes se encontraban en rangos normales, 8 presentaban cifras que sugerian una
prediabetes y 8 resultaron ser diabéticos

Colesterol:

45 pacientes con valores dentro de la normalidad y 55 pacientes con cifras elevadas de
colesterol

Triglicéridos:
77 de los 100 pacientes tenian un nivel normal de triglicéridos y 23 presentaban cifras
elevadas
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Para comprobar la influencia de las variables, separamos a los pacientes en cuatro analisis:
ANALISIS A: Prediabéticos + Diabéticos con prueba de glucosa basal
83 con rango normal

17 prediabéticos o diabéticos

ANALISIS B: Diabéticos con prueba de glucosa basal
89 con valores normales
11 diabéticos
ANALISIS C: Prediabéticos y Diabéticos con HbA1c
84 con rango normal
16 prediabéticos o diabéticos
ANALISIS D: Diabéticos con HbA1c
92 con valores normales

8 diabéticos

Los valores cuantitativos y sus frecuencias quedan reflejados en la siguiente Tabla

ESTADISTICA
N 100 100 100 100 100
Media 7.02 18,689 39,2094 92,88 5588
Desviacion 5,852 20,0426 2411520 21528 3,8375
Estandar
Minimo 0 0 1,87 67 4.0
Maximo 22 83,3 08,33 179 42,0

Con la estadistica realizada, buscamos qué factores predisponen a tener diabetes y predia
betes, con los datos obtenidos de glucosa basal y hemoglobina glicosilada:
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ANALISIS A
Regresiéon Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcién de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales = 5 mm
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,206 (CoxR?) y el 0,343 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,213,
la p= 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 82,8%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas =5 mmy la
hipertensién arterial.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en Glucosa) =

1 +e (3,563 — 1,869 x Hipertension — 0,045 x % Bolsas =5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Tener hipertension incrementa 6,481 veces mas el riesgo de tener diabetes o prediabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas = 5 mm aumenta el riesgo de tener prediabetes
o diabetes un 1,046 (4,6% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes.

ANALISIS B

Regresiéon Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales = 5 mm

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:
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- El test del modelo nos da un resultado con p <0.05. El modelo es significativo; explica el
0,121 (CoxR?) y el 0,242 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,091,
la p= 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 85,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante son las bolsas =5 mm.

Realizamos la siguiente ecuacién:

p (Paciente sea diabetes 1
en Glucosa) =

1 +e (3,403 — 0,049 x % Bolsas =5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas = 5 mm aumenta el riesgo de tener diabetes un
1,051 (5,1% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el consumo de tabaco.

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. )

Estudia la glucosa basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales = 5 mm

El factor que mas influye, con una p<0,001 y un chi-cuadrado= 31,289, es el porcentaje de
bolsas = 5 mm.

Si las bolsas son >34,37%, encontramos un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes
(45% frente a un 11% esperado).

Si las bolsas son < 34,37%, nos encontramos con la influencia de otro factor, la hipertensién,
con una p=0,001 y un chi-cuadrado= 14,270. Si, ademas de el porcentaje de bolsas < 34,37%,
existe hipertension, nos encontramos con un Nodo con un alto porcentaje de prediabetes (16%
respecto a un 6% esperado). Si no presentan hipertension, encontramos un Nodo con un por
centaje de rango normal del 100%, respecto a un 83% esperado.
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Figura I. Arbol de clasificacién

GlucosaBasal

Node O
_Category % n
e e 1 B Normal 830 83
B Normal 1 B Prediabetes 60 6
| ® Prediabetes : Diabetes 110 1
| 8 Dishies: |, Total 100,0 100
-------- =

% Bolsas >=6Smm
P-value=0,000, Chi-square=31,289, df=2

<= 34,37 » 34,37

Node 1 Node 2
Category % n Category % n
® Normal 925 74 B Normal 450 9
¥ Prediabetes 50 4 ¥ Prediabetes 100 2
Diabetes 25 2 Diabetes 450 9
Total 200 80 Total 200 20

| I=]

Hiperensidn
P-value=0,001, Chi-square=14270, df=2

i T
Node 2 Node 4
Category % n Category % n
" Normal 760 19 ® Nommal 1000 65
B Prediabetes 160 4 B Prediabetes 00 O
Diabetes 80 2 Diabetes 00 0
Total 250 25 Total 650 55

ANALISIS A
Regresiéon Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcién de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

El test del modelo nos da un resultado con p<0,05. El modelo es significativo; explica el
0,184 (CoxR?) y el 0,306 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p= 0,717,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 96,3%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante son las bolsas con sangrado.
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Realizamos la siguiente ecuacion:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en Glucosa) =

1+e (4,038 - 0.052 x % Bolsas con sangrado)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas con sangrado aumenta el riesgo de tener pre-
diabetes o diabetes un 1,053 (5,3% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes.

ANALISIS B

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcién de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,110 (CoxR?) y el 0,219 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p=0,557,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 87,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas con sangrado.

Realizamos la siguiente ecuacion:

p (Paciente sea diabetes 1
en Glucosa) =

1+e (4,233 - 0,44 x % Bolsas con sangrado)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas con sangrado aumenta el riesgo de tener dia
betes un 1,045 (4,5% méas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el consumo de tabaco.
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ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. II)

Estudia la glucosa basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco
Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

El factor que mas influye, con una p< 0,001 y un chi-cuadrado= 26,619, es el porcentaje de
bolsas con sangrado.

Si las bolsas son >69,040%, encontramos un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes
(30% frente a un 11% esperado) y prediabetes (30%, frente a un 6% esperado).

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 32,666 al 69,040, encontramos un
Nodo con un 20% de diabetes, frente al 11% esperado.

Si las bolsas son < 32,666, encontramos un Nodo con un porcentaje de rango normal, del
98%.

Figura II. Arbol de clasificacion

GlucosaBasal

Hode O
Category % n
T 1 B Normal 830 22
B Normal 1 B Prediabetes 60 &
| u P!ediahetes : Diabetes 110 11
| [ Diabetes Total 100,0 100
=
% Bolsas con sangrado
P-walue=0000, Chi-square=26 619, d=4
<= 32,660 (32,660, 69,040) 2 EQ|D40
Node 1 Node 2 Node 2
Catzgory % n Category % n Category % n
H Normal 980 49 B Normal 750 30 B Normal 400 4
B Prediabetes 20 1 B Prediabetes 50 2 B Prediabetes 300 3
Diabetas 00 0 Diabetes 200 8 Diabetes 300 3
Total 500 50 Total 400 40 Total 100 10
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ANALISIS A
Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcién de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Numero de dientes ausentes
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,171 (CoxR?) y el 0,284 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,262,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 85,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son la hipertension y los
dientes ausentes.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en Glucosa) =

1 +e (8,432 — 1,426 x Hipertension — 0,132 x n°dientes ausentes)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Tener hipertensién incrementa 4,162 veces mas el riesgo de tener diabetes o prediabetes.

Por cada diente ausente aumenta el riesgo de tener prediabetes o diabetes un 1,141 (14,1%
mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el factor de riesgo colesterol.
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ANALISIS B

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Numero de dientes ausentes

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. EI modelo es significativo; explica el
0,086 (CoxR?) y el 0,172 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,592, la
p > 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 88,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante es el nUmero de dientes au
sentes.

Realizamos la siguiente ecuacion:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en Glucosa) =

1 +e (8,521 - 0,157 x n° dientes ausentes)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada diente ausente se incrementa el riesgo de tener diabetes en un 1,170 (17% mas
de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el factor de riesgo colesterol.

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. IlI)

Estudia la glucosa basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Numero de dientes ausentes

El factor que mas influye, con una p< 0,001 y un chi-cuadrado= 15,793, es la hipertension.

Si no presentan hipertensién encontramos un Nodo con un porcentaje de rango normal del
92,4%, frente al 83% esperado.
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Si existe hipertensién, nos encontramos con la influencia de otro factor: el nimero de dien
tes ausentes, con una p=0,002 y un chi-cuadrado= 12,523. Si el nimero de dientes ausentes
es < 17, encontramos un Nodo con un alto porcentaje de prediabetes, un 17,9%, frente al 6%
esperado. Si el nUmero de dientes ausentes es >17, nos encontramos con un Nodo con alto
porcentaje de diabetes, un 66,7%, frente al 11% esperado.

Figura lIl. Arbol de clasificacion

GlucosaBasal
Node O
Category % n
FoTmmeme 1 B Normal 830 83
B Normal 1 B Prediabetes 60 ©
= P!ediah-ates : Diabetes 110 11
X Disbetes | Total 100.0 100
=
Hipertensién
P-walue=0,000, Chi-square=15,723, df=2
i 1
Node 1 Node 2
Category % n Category k3 n
B Nommal 84,7 22 ® Normal 924 61
B Prediabetes 176 6 W Prediabetes 00 0
Diabetes 176 6 Diabetes 768 5
Total 240 34 Total 56,0 ©6
=
N® de dientes ausents
P-walue=0,002, Chi-square=12,523, df=2
<= 17.0 »17.0
Node 2 Node 4
Category % n Categorny % n
B Normal 750 21 B Normal 18,7 1
B Prediabetes 178 5 B Prediabetes 167 1
Diabetes 741z Diabetes 667 4
Total 280 28 Total 50 ©

ANALISIS C
Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcién de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco
Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm
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Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,162 (CoxR?) y el 0,276 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,766,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 81,8%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas > 5 mm.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en HbA1C) =

1 +e (2,978 - 0,053 x % Bolsas >5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener prediabetes
o diabetes un 1,055 (5,5% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes

ANALISIS D

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,137 (CoxR?) y el 0,319 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,949,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 88,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas > 5 mm.

Realizamos la siguiente ecuacion:

p (Paciente sea diabetes 1
en HbA1C) =

1+e (4,219 - 0,059 x % Bolsas >5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.
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Por cada punto mas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener diabetes un
1,061 (6,1% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la obesidad (IMC > 25)

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. IV)

Estudia la HbA1c dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y diabético
y su relacién con las siguientes variables:

Consumo de tabaco
Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas > 5mm

El factor que mas influye, con una p< 0,001 y un chi-cuadrado= 46,101, es el porcentaje de
bolsas > 5mm

Si las bolsas son < 12%, encontramos un Nodo con un porcentaje de rango normal del
100%.

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 12% al 23,48%, encontramos un
Nodo con un elevado porcentaje de prediabetes (15%, frente al 8% esperado).

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 23,48% al 34,37%, encontramos
un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes (20%, frente al 8% esperado).

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 34,37% al 42,32%, encontramos
un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes (20%, frente al 8% esperado) y de prediabetes
(40% frente al 8% esperado)

Si las bolsas son > 42,32%, encontramos un Nodo con un alto porcentaje de diabetes (40%
frente al 8% esperado).

Figura IV. Arbol de clasificacion
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ANALISIS C
Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcion de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,095 (CoxR?) y el 0,162 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,219,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 81,8%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas con sangrado.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en HbA1C) =

1 +e (3,241 - 0,035 x % Bolsas con sangrado)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas con sangrado aumenta el riesgo de tener pre-
diabetes o diabetes un 1,035 (3,5% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la hipertension.

ANALISIS D

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:
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- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,069 (CoxR?) y el 0,161 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,786,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 91,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas con sangrado.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea diabetes y
en HbA1C) =

1+e (4,316 — 0,038 x % Bolsas con sangrado)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener diabetes un
1,039 (3,9% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el consumo de tabaco.

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. V)

Estudia la HbA1c basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco
Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas con sangrado

El factor que mas influye, con una p= 0,001 y un chi-cuadrado= 13,765, es el porcentaje de
bolsas con sangrado.

Si las bolsas son >40%, encontramos un Nodo con un porcentaje de diabetes del 17,5%,
frente a al 8% esperado y un porcentaje de prediabetes de un 15%, frente al 8% esperado.

Si las bolsas son < 40%, encontramos un Nodo con un porcentaje de rango normal, del 95%.
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Figura V. Arbol de clasificacion
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ANALISIS C
Regresién Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcion de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Numero de dientes ausentes
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,088 (CoxR?) y el 0,150 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,704,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 86,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son el nimero de dientes
ausentes.

Realizamos la siguiente ecuacion:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en HbA1C) =

1 +e (2,826 — 0,137 x n° dientes ausentes)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.
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Por cada diente ausente se incrementa la posibilidad de padecer diabetes o prediabetes
1,147 (4,7% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes

ANALISIS D

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes

Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Numero de dientes ausentes

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,060 (CoxR?) y el 0,140 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,500,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 91,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante es el nUmero de dientes au
sentes.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea diabetes ’
en HbA1C) =

1 +e (3,799 - 0,147 x n° dientes ausentes)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada diente ausente se incrementa la posibilidad de padecer diabetes en 1,158 (5,8%
mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser el consumo de tabaco.

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. VI)

Estudia la glucosa basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco
Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

86



Numero de dientes ausentes

El factor que mas influye, con una p= 0,049 y un chi-cuadrado= 12,630, es el nimero de
dientes ausentes.

Si el numero de dientes ausentes es >7, encontramos un Nodo con un porcentaje de diabe
tes de un 14,6%, frente a un 8% esperado.

Si el nUmero de dientes ausentes es entre 5y 7, encontramos un Nodo con un porcentaje de
rango normal del 100%

Si el numero de dientes ausentes es entre 4 y 5, encontramos un Nodo con un porcentaje del
28,6% de prediabetes, frente a un 8% esperado.

Si el numero de dientes ausentes es < 4, encontramos un Nodo con un porcentaje de rango
normal del 92,9%.

Figura VI. Arbol de clasificacion

Hbh&4s
Nod=0
Categorg b3 n
ininiatutatad B Neimal 8a0 54
) Hormal 1 B Predicbetes 2.0 ©
1 ® Prediabates | Cisbetes 20 @
| Disbates Tetel 102,0 100
N> da dientes ausainle
Fovalue=0 030, Chisgquare=12 230, di=0
<= Is’-ﬂ (X1 el | Cﬁ‘D.I?.Cl] F 7[.0
Noda 1 Noda 2 Nods 2 Kode &
Cateqory = n C aTe gory % N Cateqory % n Category % n
" Nomal 02,0 20 " Nommal 4 o ® Komal 100 {0 B Nermal 732 30
B Fradiabetes 24 1 B Fiediahetes 280 % EPREdizhetes 00 0 U Fediahetes 122 &
Cisbeles 43 2 Cisbetes 0.0 0 Disbetes Q 0 Digbeles 1= 5]
Tolal 320 &2 Toial 0 7 Total 100 Total 290 M
ANALISIS A

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcion de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm
Bolsas con sangrado
Numero de dientes ausentes

Realizamos el test de Bondad del Ajuste:
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- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,184 (CoxR?) y el 0,306 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,717,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 85,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas con sangrado.

Realizamos la siguiente ecuacioén:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en HbA1C) =

1+e (4,038 — 0,052 x % Bolsas con sangrado)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas con sangrado aumenta el riesgo de tener pre-
diabetes o diabetes un 1,053 (5,3% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes

ANALISIS B

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm

Bolsas con sangrado

Numero de dientes ausentes
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,156 (CoxR?) y el 0,311 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,778,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 86,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante son las bolsas > 5 mm y nu
mero de dientes ausentes.

Realizamos la siguiente ecuacién:

p (Paciente sea diabetes 1
en Glucosa) =

1 +e (4,281 - 0,042 x % Bolsas >5 mm — 0,115 x n° dientes ausentes)
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OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener diabetes un
1,043 (4,3% mas de riesgo).

Por cada diente ausente aumenta el riesgo de padecer diabetes 1,122

El valor menos significativo resulta ser la hipertensién arterial.

ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. VII)

Estudia la glucosa basal dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y
diabético y su relacion con las siguientes variables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm
Bolsas con sangrado

Numero de dientes ausentes

El factor que mas influye, con una p< 0,001 y un chi-cuadrado= 31,289, es el porcentaje de
bolsas > 5 mm.

Si las bolsas son >34,37%, encontramos un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes
(45% frente a un 11% esperado).

Si las bolsas son < 34,37%, nos encontramos con la influencia de otro factor, la hipertensién,
con una p=0,001 y un chi-cuadrado= 14,270. Si, ademas de el porcentaje de bolsas < 34,37 %,
existe hipertension, nos encontramos con un Nodo con un alto porcentaje de prediabetes (16%
respecto a un 6% esperado). Si no presentan hipertensién, encontramos un Nodo con un por
centaje de rango normal del 100%, respecto a un 83% esperado.
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Figura VII. Arbol de clasificacién
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ANALISIS C
Regresiéon Logistica

Buscamos la probabilidad de tener prediabetes o diabetes en funcién de las siguientes va
riables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertensién arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm

Bolsas con sangrado

Numero de dientes ausentes
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. El modelo es significativo; explica el
0,162 (CoxR?) y el 0,276 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,766,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 81,8%.
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De todos los factores que hemos reflejado, los mas interesantes son las bolsas > 5 mm.

Realizamos la siguiente ecuacién:

p (Paciente sea prediabetes 1
o diabetes en HbA1C) =

1 +e (2,978 - 0,053 x % Bolsas >5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener prediabetes/
diabetes.

Por cada punto mas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener prediabetes
o diabetes un 1,055 (5,5% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la historia familiar de diabetes

ANALISIS D

Regresion Logistica

Buscamos la probabilidad de tener diabetes, en funcion de las siguientes variables:
Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial

Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas periodontales > 5 mm

Bolsas con sangrado

Numero de dientes ausentes
Realizamos el test de Bondad del Ajuste:

- El test del modelo nos da un resultado con p<0.05. EI modelo es significativo; explica el
0,137 (CoxR?) y el 0,319 (Nagelkerke R?) de la variable dependiente. En general, es un mo
delo aceptable.

- El test de Hosmer, prueba de ajuste global del modelo, nos da un resultado de p 0,949,
la p> 0,05, por lo que el estudio se ajusta suficientemente a lo esperado bajo el modelo y
clasifica correctamente el 88,9%.

De todos los factores que hemos reflejado, el mas interesante son las bolsas > 5 mm.

Realizamos la siguiente ecuacién:

p (Paciente sea diabetes ’
en HbA1C) =

1+e (4,219 - 0,059 x % Bolsas >5 mm)

OR: Es el riesgo que tiene una variable para aumentar la probabilidad de tener diabetes.

Por cada punto méas de porcentaje en bolsas > 5 mm aumenta el riesgo de tener diabetes un
1,061 (6,1% mas de riesgo).

El valor menos significativo resulta ser la obesidad.
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ARBOL DE CLASIFICACION (FIG. ViII)

Estudia la HbA1c dividiendo a los pacientes en tres rangos: normal, prediabético y diabético
y su relacién con las siguientes variables:

Consumo de tabaco

Historia familiar de diabetes
Hipertension arterial
Colesterol

Obesidad IMC

Bolsas > 5mm

Bolsas con sangrado
Numero de dientes ausentes

El factor que mas influye, con una p< 0,001 y un chi-cuadrado= 46,101, es el porcentaje de
bolsas > 5mm

Si las bolsas son < 12%, encontramos un Nodo con un porcentaje de rango normal del
100%.

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 12% al 23,48%, encontramos un
Nodo con un elevado porcentaje de prediabetes (15%, frente al 8% esperado).

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 23,48% al 34,37%, encontramos
un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes (20%, frente al 8% esperado).

Si las bolsas estan comprendidas entre un porcentaje del 34,37% al 42,32%, encontramos
un Nodo con un elevado porcentaje de diabetes (20%, frente al 8% esperado) y de prediabetes
(40% frente al 8% esperado)

Si las bolsas son > 42,32 %, encontramos un Nodo con un alto porcentaje de diabetes (40%
frente al 8% esperado).

Figura VIII. Arbol de clasificacion
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I DISCUSION



ﬂ DISCUSION

El reconocimiento temprano de la DM ha constituido, en las ultimas décadas, uno de los ob
jetivos mas importantes para la sanidad mundial, ya que el tratamiento precoz de las personas
afectadas, puede evitar o limitar el desarrollo de graves complicaciones.

Desde hace unos afos, se ha constatado que la asociacién entre la DM y la EP es bidireccio
nal, es decir, no sélo la diabetes aumenta el riesgo de sufrir enfermedades periodontales, sino
que las enfermedades periodontales pueden incidir negativamente en el control de la glucemia.

Fuera del entorno odontolégico se han desarrollado, hasta el momento, diversas herramien
tas de cribado para la deteccién de la prediabetes y diabetes (158, 159, 160). Sin embargo,
variando la metodologia y aplicacion, algunos autores encontraron limitaciones para el uso de
estas herramientas en el gabinete odontolégico (161).

Recientemente se han publicado numerosos estudios que demuestran la efectividad de la
deteccidén de la DM en el gabinete odontologico (144, 155, 158, 162, 163). En la busqueda de
una herramienta de cribado para la deteccion de prediabetes y diabetes, desarrollada especi
ficamente para su uso en el gabinete dental, encontramos en la literatura, al inicio de nuestra
investigacion, un solo estudio prospectivo que busca desarrollar y evaluar el desempefio de un
enfoque dirigido a identificar la prediabetes y diabetes no diagnosticadas, en una poblacién que
acude a la consulta odontoldgica. El esfuerzo de este estudio, en el cual hemos basado gran
parte de nuestra investigacion, fue alertar de cdmo hallazgos obtenidos a nivel oral pueden ayu
dar a identificar en nuestras consultas a pacientes con disglucemia no reconocida (144).

Posteriormente, con nuestro trabajo ya muy avanzado, hemos encontrado algun otro estudio
en la misma linea de investigacion, pero utilizando sélo cuestionarios de salud (155, 158, 162,
163), donde unas simples preguntas ayudaran a identificar a los pacientes con riesgo de pade
cer prediabetes y/o diabetes y poder derivarlos para su diagnéstico mediante cualquiera de los
criterios establecidos por la Asociacidon Americana de Diabetes (ADA) (164).

Los esfuerzos se dirigen a crear un protocolo, lo mas sencillo posible, para intentar detectar
desde el gabinete odontoldgico la prediabetes y DM no diagnosticada (163).

Nuestro protocolo de identificacion refleja un enfoque clinico que se puede utilizar facilmen
te en todos los entornos de atencion odontolégica. La evidencia reciente sugiere que las y los
profesionales de la odontologia estan en disposiciéon de incorporar, en su practica clinica, la
deteccién de patologias catalogadas en otras areas de la medicina (165).

En nuestra metodologia, a diferencia de E, Lalla et al., el dato de HbA1c lo tomamos en la
misma analitica donde solicitamos la glucosa basal, evitando asi dos punciones al paciente. La
prueba de HbA1c se ha sugerido como una prueba para el cribado (166, 167), pero en 2010
se acepté como prueba diagnéstica por la ADA. En la analitica solicitamos datos de coleste
rol y triglicéridos que, posteriormente, no hemos utilizado para el analisis estadistico, ya que
tomamos como valor de colesterol el referido por el paciente dentro de los cuatro factores de
riesgo determinados. En cuanto a los parametros periodontales, hemos reflejado el porcentaje
de bolsas = 5mm.

Buscamos con nuestro estudio disefiar una herramienta de deteccién y compararla con una
prueba diagnéstica de laboratorio estandarizada, para evaluar su capacidad de prediccion. He
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mos registrado que los tres parametros clinicos seleccionados para realizar el estudio (bolsas
periodontales = 5mm, bolsas con sangrado y nimero de dientes ausentes), han resultado ser
muy significativos y aumentan la probabilidad de padecer prediabes o diabetes. Teniendo en
cuenta la cantidad de pacientes que resultaron prediabéticos o diabéticos con la prueba de
glucosa basal, por cada punto mas de porcentaje de bolsas = 5 mm, aumenta el riesgo de
tener prediabetes o diabetes 1,046 (4,6%) pero, teniendo en cuanta soélo los diabéticos, este
porcentaje aumenta a un 5,1%. Cuando tomamos las tres variables juntas en el mismo analisis
estadistico encontramos que para prediabéticos y diabéticos con glucosa basal, el factor mas
interesante son las bolsas con sangrado, que aumenta un 5,3% el riesgo de padecer prediabe

tes o diabetes. Cuando se trata de los diabéticos con glucosa basal, los factores mas influyentes
resultan ser las bolsas = 5mm y el nUmero de dientes ausentes con riesgos de 4,3% y 12,2%
respectivamente.

Con los datos de HbA1c, en ambos casos, resultan ser las bolsas periodontales. Encon
tramos que porcentajes por encima de un 34% de bolsas periodontales, aumentan mucho el
riesgo de padecer prediabetes o diabetes. Seria sencillo tener presente este dato en la clinica
odontolégica cuando se realicen estudios periodontales; si las bolsas estan por debajo de ese
porcentaje seria interesante preguntarles si padecen hipertension, ya que el riesgo de padecer
prediabetes o diabetes aumentaria. Porcentajes de bolsas con sangrado >40% aumentan el
riesgo de padecer prediabetes o diabetes y, si el porcentaje se encuentra por encima del 69%,
el riesgo se incrementa a un 30%.

De los cuatro factores de riesgo, que se recogieron al inicio, la hipertensién ha resultado
ser el mas significativo; ya hemos nombrado su relacién con la DM, asi que no nos sorprende
este resultado. Los pacientes que refieren hipertension y presentan mas de 17 dientes ausen
tes, tienen un 66,7% mas de riesgo de padecer prediabetes o diabetes. Sin embargo, el factor
con menos significacién en la mayoria de los andlisis realizados ha sido la historia familiar de
diabetes; sorprende este dato ya que, en la revision de la literatura, encontramos la influencia
del factor hereditario en el desarrollo de la citada enfermedad. No obstante, podriamos objetar,
al respecto, que ha sido un dato recogido Unicamente con la informacién proporcionada por el
paciente, sin indagar en dichos antecedentes.

También hemos encontrado muy bajo significado en el consumo de tabaco. Este dato se
recogid en base a que el tabaquismo es un factor de riesgo bien establecido para la periodontitis
y puede estar asociado, independientemente, con DM2 o prediabetes (168). Aunque, hemos de
tener en cuenta, que muchos de los pacientes que refirieron no fumar actualmente, habian sido
fumadores de muy larga trayectoria y lo habian dejado recientemente; sin embargo, este dato
no fue incorporado a la historia clinica; quizas para préximas investigaciones seria necesario
tenerlo en cuenta.

Reconocemos las limitaciones en nuestro estudio:

- Se trata de una poblacién en un medio urbano (Comunidad Autbnoma) y se espera que la
mayoria de estos pacientes tengan médicos de atencion primaria, por lo que muchos de
ellos ya habrian sido informados de su posible diabetes.

- Se definen los casos de prediabetes y diabetes con un Unico resultado analitico. Sabemos
que, con la mayoria de pruebas diagnédsticas, un resultado normal deberia repetirse para
descartar un posible error en el laboratorio, y debe ir acompafiado de una evaluacién mé
dica antes de emitir un juicio diagnéstico.

- Los parametros clinicos periodontales han sido realizados por una sola persona y una sola
vez, por tanto, para una mayor fiabilidad, seria conveniente evaluar los datos una segunda
vez.

- Es una muestra de tamafio algo reducido y seria recomendable ampliarla de cara a nuevas
investigaciones.

Aun con estas limitaciones, hemos obtenido cifras bastante elevadas de diabéticos (11%) y
prediabéticos (8%) que desconocian su condicion. Hemos podido alertar, hasta la fecha, a 19
pacientes y derivarles a un especialista para realizarles el estudio y seguimiento pertinentes.
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Consideramos ésta una contribucién muy alentadora, ya que podriamos tener a nuestro alcance
una herramienta para la deteccién de esta patologia en pacientes que desconocen padecerla.
Los falsos positivos que pudiésemos encontrar, son menos significativos en este contexto que
en el ambito de la medicina general ya que, desde el gabinete dental, no se realizara ni entregara
un diagnéstico formal al paciente; simplemente se le advertira de su posible condicion y se le
derivara hacia la correspondiente especialidad para su posible confirmacién diagnostica.

Asi, los pacientes pueden llegar a experimentar un triple beneficio: educacién y conciencia
sobre la prediabetes y diabetes, concepto de prevencion, y la oportunidad y estimulo para iniciar
la modificacién de su estilo de vida, obteniendo una notable mejoria en su salud.

Los siguientes pasos, en nuestra opinion, incluirian la validaciéon de estos hallazgos en diver
sas poblaciones de pacientes dentales. Es importante destacar que el campo de la deteccién y
el diagnéstico de la diabetes estd en constante evolucién. Los nuevos criterios de diagnostico
de la ADA 2010 incluyen, por primera vez, la determinacién de HbA1c como prueba diagnéstica.
Cualquier nueva guia y/o prueba de laboratorio puede afectar a la futura aplicabilidad y uso de
nuestros hallazgos.

En conjunto, los modelos predictivos identificados en el presente estudio, sugieren que los
profesionales de la odontologia, utilizando un enfoque de cribado simple que incluye los hallaz
gos orales/periodontales, disponemos de una capacidad, hasta ahora poco reconocida, para
asumir un papel activo en la identificacion de pacientes con riesgo de padecer prediabetes y
diabetes.

Y, a la vista de los resultados obtenidos, conviene destacar que la practica de estos sencillos
protocolos para la deteccion, desde el gabinete dental, de la diabetes y prediabetes no diagnos
ticadas, puede suponer un ahorro importante para la Sanidad Publica en Espafa.
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CONCLUSIONES

A la vista de lo expuesto y analizando los resultados del presente estudio, llegamos a las
siguientes conclusiones:

1.

La identificacion temprana de la DM2 o la preDM2 en pacientes no diagnosticados es una
cuestion de enorme importancia que se debe abordar desde cualquier area del ambito
sanitario.

El conocimiento sobre la relacion entre DM2 y EP debe extenderse entre profesionales de
la salud y pacientes.

La colaboracion y conexién entre diversas ramas de las ciencias de la salud se convierte
en algo cada vez mas importante. De hecho, las y los profesionales de la salud bucal, tie
nen la gran oportunidad de identificar en pacientes la DM2 y la preDM2 no diagnosticadas
previamente y referir a estos pacientes a la consulta de otras especialidades sanitarias
para su evaluacién y seguimiento.

Simples cambios en el estilo de vida en prediabéticos, pueden prevenir la progresién de la
enfermedad, por lo que la identificacion de este grupo de pacientes se considera también
muy importante.

Destacar que el campo de la deteccién y diagnostico de la diabetes esta en constante
evolucion y quizas la odontologia tenga mucho que aportar.

Nuestros resultados proporcionan un método sencillo de deteccion de la preDM2 y DM2,
utilizando el recurso de una historia clinica y unos determinados parametros periodonta
les, que puede ser facilmente puesto en practica en todos los ambitos de atencién odon
tologica.

Hemos encontrado 19 pacientes con diabetes y prediabetes, que desconocian su enfer
medad. Les hemos podido alertar y derivarles a consultas de otras especialidades para la
confirmacion de esta patologia y su posterior seguimiento.

De los 19 pacientes, 11 resultaron ser diabéticos y 8 prediabéticos. En relaciéon con la
muestra, un 11% y un 8% respectivamente.

Es una contribucion pequefia, pero muy alentadora, ya que podriamos tener a nuestro
alcance una herramienta sencilla y muy util para poder diagnosticar y ayudar al control y
prevencién de una de las mayores pandemias del siglo XXI.
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. ANEXOS

FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO:

ESTUDIO PERIODONTAL Y ANALITICA PARA LA DETECCION PRECOZ DE DIABETES Y
PREDIABETES NO DIAGNOSTICADA.

Investigadora: Dra. M? Luisa Alcocer Sanchez.

Segun la Legislacion Espafiola usted tiene el derecho a ser informado acerca de su estudio y diag
néstico, posibles alternativas, y beneficios y riesgos asociados a las mismas. Es importante que lea
la siguiente informacion de forma cuidadosa y completa, y consulte las dudas que pueda tener, antes
de firmar el documento.

Identificacion y descripcion del procedimiento:

En el gabinete dental se va a realizar un sondaje periodontal: técnica para medir una bolsa perio
dontal; la sonda estéril se inserta suavemente con un presion de 20-25gr. paralela al eje vertical del
diente, para luego deslizar en circunferencia alrededor de cada superficie del diente para detectar
su configuracion y las areas de penetracién mas profundas. Este procedimiento no conlleva ningun
riesgo.

En el laboratorio de andlisis clinicos se realiza una analitica sanguinea convencional. El paciente
debera acudir en ayunas. Este procedimiento no conlleva ningun riesgo. En el momento del pinchazo
puede sentir una pequefia molestia. En algunas ocasiones, unas horas después, puede presentar una
discreta hinchazén o hematoma. Estas molestias menores son poco frecuentes y no requieren trata
miento ni medicacioén especifica. El material utilizado para extraer su sangre es estéril y desechable,
por lo que no existe riesgo de infeccién.

Objetivo del estudio:

Valorar la influencia de parametros periodontales como: profundidad al sondaje sangrado del son
daje y pérdidas dentarias, en el diagndstico precoz de la prediabetes y diabetes.

Beneficios del estudio:

Con la participacién en dicho estudio se le puede informar al paciente del estado de sus encias y
observar si padece actualmente o puede padecer diabetes en un futuro; y en este caso que pautas
debe llevar a cabo.

Alternativas que dispone si no desea participar en el estudio:

No las hay.
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Recibida la anterior informacion, considero que he comprendido la naturaleza y propdsitos del
estudio propuesto, asi como sus riesgos conocidos y las alternativas terapéuticas. Ademas en con
versacion personal con mi odontéloga he tenido la oportunidad de consultar y resolver mis posibles
dudas, y de obtener cuanta informacién complementaria he creido necesaria. Por ello, me considero
en condiciones de valorar debidamente tanto los posibles riesgos como la utilidad y beneficios que
puedo obtener.

YO DON/DAG ettt (nombre y apellidos, a mano, o pegatina del
centro sanitario) de .......... anos de edad,
CON dOMICIIO ©N...eiiiiiiiiiee e y DN N en pleno uso de

mis facultades, libre y voluntariamente, DECLARO que he sido debidamente INFORMADOV/A, por la
odontéloga abajo firmante, y en consecuencia, le AUTORIZO junto con sus colaboradores, para que
me realicen los procedimientos diagndsticos relativos al presente estudio.

Este consentimiento puede ser revocado discrecionalmente por mi, sin necesidad de justificacion
alguna, en cualquier momento antes de realizar el procedimiento.

Y, para que asi conste, firmo el presente original después de leido, por duplicado, cuya copia se
me proporciona.

En caso de negativa por parte del paciente a firmar el consentimiento

Firma del testigo. D.N.I.

En cumplimiento de la Ley Organica 15/99 sobre proteccién de datos de caracter personal, le in
formamos que los datos de caracter personal que nos proporciona seran incorporados y tratados en
un fichero de CLIENTES cuyo titular es M?* Luisa Alcocer Sanchez con DNI 02648130W, con domicilio
en VALLADOLID.

La finalidad del registro y tratamiento de los mismos se corresponde con la prestacion de los ser
vicios para el estudio sobre Identificacion de la diabetes y prediabetes no diagnosticada. Los datos
seran tratados de forma confidencial y en aplicacion de la normativa correspondiente pudiendo ejercer
sus derechos de acceso, rectificacién, cancelacion y oposicion mediante escrito dirigido en la direc
cién indicada, acompafiando fotocopia del DNI, con la referencia Proteccion de Datos.
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FICHA PACIENTE

[N Lo 0 ] o] (=

Edad: ....ccovviiieee

Sexo: Masculino ......... Femenino .........

Diagnostico de DIiabetes: ...
Raza: ...oooeiieeee e

Fumador: Nunca ......... Casual ......... Asiduo .........

Cigarrillos/dia: ......c...........

FACTORES DE RIESGO:
Historia familiar de diabetes. ¢ Tiene antecedentes familiares de Diabetes?

Hipertension. ¢ En alguna ocasién ha sido diagnosticado de hipertension por un profesional
de la salud?

Sobrepeso/Obesidad:

- Previamente informado por un médico.
- Indice de masa corporal.

- Peso:

- Estatura: .....oovevveeeennn.
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EXAMEN PERIODONTAL

Numero de dientes perdidos: ..................

Sangrado al sondaje, (presencia o ausencia) en seis sitios por diente, con exclusion de ter
ceros molares

Profundidad de sondaje (n° entero en mm) en todos los dientes presentes en boca

PERIODONTOGRAMA FechadeBxamen

F»OoCcCo

QE==~prpv
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ESTUDIO ANALITICO

Glucosa Basal: .......coeeeveeievveeeiieeeeieens
Hemoglobina Glicosilada A1c (HDATC): oo,
Colesterol: ......ooovveeeeeiiiiiieeeeeeeeee,

Triglicéridos: ..uvvveeveiiiicceeeeeeeee e,
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Informe Dictamen Protocolo Favorable

5 : I C.P.- CI 12/320-E
‘r‘ Hospital Clinico San Carlos H /

e 30 de agosto de 2012

CEIC Hospital Clinico San Carlos

Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Hospital Clinico San Carlos

CERTIFICA
10, Que el CEIC Hospital Clinico San Carlos en su reunion del dia 30/08/2012, acta 8.2/12 ha
evaluado la propuesta del promotor referida al estudio:

Titulo: "Identificacion en el gabinete dental de la diabetes y prediabetes no
diagnosticada mediante parametros periodontales”

Que en este estudio:

o Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacion con los
objetivos del estudio y estan justificados los riesgos y molestias previsibles para el sujeto.

o Es adecuado el procedimiento para obtener el consentimiento informado.

o La capacidad del investigador y los medios disponibles son adecuados para llevar a cabo el
estudio.

o Se cumplen los preceptos éticos formulados en la Orden SAS 3470/2009 y la Declaracion
de Helsinki de la Asociacion Médica mundial sobre principios éticos para las investigaciones
médicas en seres humanos y en sus posteriores revisiones, asi como aquellos exigidos por la
normativa aplicable en funcion de las caracteristicas del estudio.

Es por ello que el Comité informa favorablemente sobre la realizacion de dicho proyecto por la
Dra. M2 Luisa Alcocer Sanchez como investigador principal en la Facultad de Odontologia de la
Universidad Complutense de Madrid.

Lo que firmo en Madrid, a 30 de agosto de 2012

Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Hospital Clinico San Carlos

Hospital Clinico San Carlos Pagina 1 de 1
Doctor Martin Lagos, s/n. Madrid 28040 Madrid Espana

Tel. 91 330 34 13 Fax. 91 33032 99 Correo electrdnico ceic.hcsc@salud.madrid.org
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