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Frecuencia de periodontitis en una muestra de

diabéticos tipo 2 y no diabéticos de Santiago de Chile

A. Verdnica Araya O.!, Violeta Pavez C.2?, Natalia Baksai L.??,
Francisco Cordero A.", Marta Lechuga C.° y Gloria Lopez S.!

Frequency of periodontitis in a sample of type 2

diabetics and non diabetics

Background: Periodontitis is highly prevalent in the general population and some diseases such as
diabetes could favor its development, reaching a prevalence of over 60%. Aim: To evaluate the pre-
valence of periodontitis in a sample of DM2 patients and to compare it with non-diabetic subjects.
Patients and Methods: We enrolled patients with DM2 and non-diabetic adult subjects. According
to periodontal diagnosis, they were classified as healthy, having mild to moderate periodontitis and
having severe periodontitis. Anthropometric assessment was performed and a fasting blood sample
was obtained to measure blood glucose and lipid profile. In diabetics, HbAlc, creatinine, microalbu-
minuria, EKG and fundoscopy were evaluated. Results: We studied 62 patients with DM2, aged 55.2 +
9.4 years and with 4.7 + 4.6 years of diagnosis of diabetes and 65 non-diabetic subjects, aged 50 + 9.6
years. Among diabetics, HbAlc values were 7.85 £ 2.3%. The proportion of periodontitis was signifi-
cantly higher in DM?2 than in non-diabetics (98 and 89%, p = 0.02). Mild to moderate and severe pe-
riodontitis was observed in 39 and 60% of diabetic patients, respectively. Among non-diabetics, 11%
were healthy, 5% had gingivitis, 37% mild to moderate periodontitis and 48% had severe periodonti-
tis. The frequency of chronic complications of diabetes was low, except for positive microalbuminuria,
that was present in 42.6% of patients. Conclusions: We found a high prevalence of periodontitis in
diabetic and no diabetic patients, but among the former, it was near to 100%. Periodontal examination
should be considered as part of the evaluation of patients with type 2 diabetes.
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Introduccion

tatico entre la colonizacion microbiana del surco

gingivodentario y las defensas del hospedero (flora
residente, saliva, respuesta inmune de mucosas). Las enfer-
medades periodontales, gingivitis y periodontitis, son infec-
ciosas, generando una respuesta inflamatoria e inmunolo-
gica. La periodontitis es causada por un grupo de bacterias
gram (-), principalmente anaerobias estrictas (Porphyromo-
na gingivalis, Tanerella forsitensis, Treponema denticola),
que afectan encia, ligamento periodontal, cemento radicular
y el hueso alveolar. Junto a toxinas y enzimas bacterianas,
se reconoce como mecanismo patogénico a la activacion de
una respuesta inflamatoria-inmunologica del organismo'?.
También el o6xido nitrico (NO), que en el tejido periodon-
tal y saliva formaria parte de los mecanismos de defensa no

l a salud periodontal resulta del equilibrio homeos-

especificos contra las bacterias patdogenas, en cantidades ex-
cesivas puede contribuir a la destruccion de los tejidos®. Este
efecto seria mediado por las enzimas 6xido nitrico sintasa
inducible (iNOS) y 6xido nitrico sintasa endotelial (eNOS).
Se ha demostrado que la expresion de esta tltima en la encia,
podria ser inducida por el lipopolisacarido (LPS) bacteriano
y se ha documentado que la producciéon de NO mediada por
eNOS estaria relacionada con procesos criticos de la patogé-
nesis de la periodontitis®.

En estados iniciales la periodontitis es indolora sin em-
bargo, puede alterar la calidad de vida de las personas, ya
que produce sangrado gingival y halitosis. Con el avance de
la lesion ocurre movilidad dentaria, y finalmente pérdida de
los dientes.

Se ha descrito una prevalencia de periodontitis cercana
al 35% en la poblacion general de Latinoamérica’. Un estu-
dio epidemiolégico realizado en 1998 en Santiago de Chile,
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mostré un 48% en mayores de 35 aflos, aumentando con la
edad y en estratos socio-econdomicos mas bajos®. Reciente-
mente, Gamonal et al evaluaron la pérdida de insercion clini-
ca en poblacidn chilena perteneciente a 15 regiones de Chile,
demostrando en mas del 90% de los casos algun nivel de
pérdida de insercion’.

Se ha establecido que en los sujetos diabéticos existe una
mayor prevalencia y severidad de periodontitis que en los
individuos no diabéticos, posiblemente debido a una hipe-
rrespuesta inflamatoria en los tejidos periodontales, lo que
lleva a pérdida de insercion en forma temprana'®'>. Por otra
parte, la acumulacion de productos de glicosilacion avanzada
y la alteracion que determinan en la funcion de las células
endoteliales, afectarian al periodonto al igual que la retina o
el glomérulo renal'>'4.

En un estudio realizado previamente por nuestro gru-
po, demostramos en diabéticos tipo 1 de 18 a 30 afios, una
frecuencia de periodontitis de 41%'5, prevalencia similar al
40% observado por Galea en Malta en diabéticos de 20 a 29
afios'®.

En una poblacion de diabéticos tipo 2 seleccionada,
como la de los indios Pima, se ha descrito una frecuencia de
periodontitis moderada y severa cercana al 60% en mayores
de 25 afios'’. En el estudio de Gamonal et al, también se de-
mostro que la pérdida de insercion clinica fue significativa-
mente mayor en los diabéticos’.

La Internacional Diabetes Federation (IDF) elaboré una
guia acerca de la salud oral en personas con diabetes, publi-
cada en el ano 2009, recomendando que los médicos tratantes
indaguen acerca de sintomas como sangrado gingival y hali-
tosis'®. Esto nos indica la trascendencia que esta adquiriendo
esta patologia en el contexto del manejo actual de la diabetes.

La frecuencia de periodontitis en diabéticos tipo 2 no ha
sido evaluada en forma dirigida en nuestro medio. En el con-
texto del proyecto “Evaluacién de marcadores bioquimicos
y genéticos de dafio endotelial y periodontal en individuos
obesos normoglicémicos, intolerantes a la glucosa y diabéti-
cos tipo 2”7, del Programa Domeyko Salud de la Vicerrectoria
de Investigacion y Desarrollo de la Universidad de Chile,
tuvimos acceso a una muestra de diabéticos tipo 2, determi-
namos su estado de salud periodontal y lo comparamos con
una muestra de sujetos no diabéticos.

Pacientes y Métodos

En un estudio de corte transversal, se reclutd a pacientes
adultos de ambos sexos, con DM2 diagnosticada segtin los
criterios de la American Diabetes Association (ADA) 2006
y sujetos no diabéticos (ND), de diferentes sectores de San-
tiago, que acudieron al Hospital Clinico de la Universidad de
Chile a actividades educativas en prevencion de diabetes y
obesidad, realizadas durante los afios 2008-2009. Se excluyo
a los edentados o que tenian otras patologias que presentan
mayor asociaciéon con periodontitis o inflamacién crénica:
cardiopatia coronaria, neoplasias, insuficiencia renal o he-
patica. Ademas se excluyeron aquellos que recibian trata-

miento anticoagulante, antidepresivo o corticoides. También
se excluyo a los sujetos no diabéticos con intolerancia a la
glucosa.

El estado periodontal fue determinado por 3 examinado-
res calibrados intra e inter-examinador, ciegos para la condi-
cion médica de los pacientes, en la Facultad de Odontologia
de la Universidad de Chile. Se utiliz6 una sonda periodontal
manual, modelo Universidad Carolina del Norte, para deter-
minar porcentaje de sitios sangrantes y medir profundidad de
sondaje (PS) y nivel de insercion clinica (NIC). Se considerd
que un sitio presentaba “saco periodontal” si su profundidad
al sondaje era mayor a 3mm, existia pérdida de insercion cli-
nica y sangrado durante el examen. El estado periodontal se
definié de acuerdo al siguiente criterio: a) Sin enfermedad
periodontal: en ausencia de sacos periodontales y menos del
20% de sitios con sangrado; b) Gingivitis: en ausencia de
sacos periodontales y 20% o mas de sitios con sangrado; c)
Periodontitis: en presencia de sacos periodontales (PS mayor
o igual a 4 mm, y pérdida de insercion, en el mismo sitio).
La extension (localizada/generalizada) y severidad (leve/
moderada/severa) de la periodontitis se basé en los crite-
rios propuestos por la Academia Americana de Periodoncia
(1999). Se diagnosticé periodontitis generalizada severa al
haber pérdida de NIC de 5 mm o mas, en presencia de sacos
periodontales, en a lo menos 3 dientes de distinto sextante.

Se definié como habito tabaquico (+) al antecedente de
fumar o haber fumado, més de 1 ano.

A todos se les realizo examen fisico completo, consig-
nando el peso, talla, perimetro de cintura y presion arterial.
Ademas se les tomd muestra de sangre en ayunas para deter-
minacion de glicemia y perfil lipidico y en los sujetos dia-
béticos, HbAlc y creatinina. También se les mididé microal-
buminuria en muestra de orina matinal, electrocardiograma
y se realizé fondo de ojo por oftalmologo. A los sujetos ND
que tuvieron un IMC > 26 kg/m? o glicemia > 100 mg/dl, se
les realiz6 una prueba de tolerancia oral con 75 g de glucosa
para descartar cualquier alteracion de la tolerancia a la glu-
cosa no diagnosticada.

El protocolo fue aprobado por los Comités de Etica del
Hospital Clinico y de la Facultad de Odontologia de la Uni-
versidad de Chile y todos los participantes previamente fir-
maron un consentimiento informado.

Analisis estadistico

Los datos se presentan como promedio + DS y media-
na para variables categoricas. Para establecer las diferencias
entre grupos se utilizaron los tests de # de student's para va-
riables con distribucion normal. Los tests de x> con correc-
cion de Yates y Mann.Whitney se utilizaron para variables
discontinuas y sin distribucién normal respectivamente. Se
consider¢ significativo un p < 0,05.

Resultados

La muestra final estuvo constituida por 62 DM2 de 32
a 71 anos de edad y 65 ND sin intolerancia a glucosa, en el



mismo rango de edad, de diferentes areas de Santiago y de
nivel socio-econémico medio bajo, medio y medio alto. La
proporcion entre hombres y mujeres fue similar en ambos
grupos. Las caracteristicas de los sujetos se muestran en la
Tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y de laboratorio de una mues-
tra de pacientes diabéticos tipo 2 y no diabéticos
que fueron sometidos a un examen periodontal

n 62 65

(hombre/mujer)  (22H/40M) (19H/46M)

Edad 55,2 + 9,4 50 + 9,6 0,002

(anos) (32-71) (32-70)

IMC 308+44  282+48 0,001

(kg/m?) 22,7-43)  (19,3-37.4)

Cintura 99,9+99  91,4%11,6 <0,0001

(cm) (82 -1 26) (64-119)

PA sistolica 138,4+234 1276+167 0,003

(mmHg) (100-180) (80-180)

PA diastdlica 848+11,5 809+11,9 0,06

(mmHo) (70-110) (50 - 110)

Colesterol T 196£42,2 2022 +43 NS

(mg/dl) (120-357)  (108-351)

HDL 433+135  464=115 NS

(mg/d) (19-73) 23-72)

LDL 116,140 1262+ 36,8 NS

(mg/d) (44,6280)  (32,6-235)

Triglicéridos 230,8 + 307,3 148,3+69,6 0,03

(mg/d) (34-1979) (45 - 362)

Glicemia 95+ 10,3

(mg/d) (74 - 123)

HbATc 7,822

(%) (5,06 - 13,6)

Creatinina 0,75+0,14

(mg/cl) 0,47 -1,1)

Microalbuminuria 47,1 £ 84,9

(mg/L) (<6-477,1)

N° de dientes 20 25 0,0001
(2-30) (2-31)

Se presentan los valores promedio + DS y rangos. El nimero de
dientes se presenta como mediana.
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El indice de masa corporal (IMC), la circunferencia de
cintura, la presion arterial sistélica y los triglicéridos fueron
significativamente mayores en los diabéticos que en los no
diabéticos. La edad promedio de ambos grupos se ubico en
la década de 50 a 60 afios pero, fue significativamente menor
en los no diabéticos.

El 89,4% de los pacientes diabéticos tenia un IMC > 26
kg/m?y 53% > 30 kg/m?. El tiempo promedio de diagndstico
de la diabetes fue 4,7 + 4,9 afios, rango desde recién diagnos-
ticado hasta 24 afos. La terapia hipoglicemiante consistio en
drogas orales en todos los casos, metformina sola o asocia-
da a glibenclamida. El 48,5% tenia HTA en tratamiento, y
33,3%, dislipidemia en tratamiento.

En cuanto a la evaluacion de repercusiones cronicas de la
diabetes, el fondo de ojo mostr6 algin grado de retinopatia
diabética en 11,6% de los casos, 5% tuvo un examen de sen-
sibilidad de los pies con monofilamento alterado, 11% tuvo
disminucion de los pulsos distales, 4,8% tuvo alteracion al
ECG sugerente de infarto previo y 42,6% tuvo microalbumi-
nuria (+) en la muestra de orina evaluada (> 16 mg/l).

En los sujetos ND el IMC fue > de 26 kg/m* en 56% de
los casos y 34% tuvo un IMC > 30 kg/m? El 15,4% tenia
antecedente de HTA en tratamiento y el 12% de dislipidemia
en tratamiento.

En cuanto al estado periodontal, en los DM2 s6lo un caso
no tuvo periodontitis en cambio en los ND, 10,8% (7/65) fue
sano desde el punto de vista periodontal por lo tanto, la pre-
sencia de periodontitis (independiente de su severidad), fue
significativamente mayor en los DM2 que en los ND (98%
vs 89%, p = 0,02). Al comparar la proporcion de sujetos con
periodontitis leve y moderada en ambos grupos, no hubo
diferencia significativa, DM2: 38,7% (24/62) y ND: 36,9%
(24/65). La proporcidn con periodontitis severa fue mayor en
los DM2: 59,6% (37/62) vs 47,6% (31/65) en ND sin embar-
g0, no alcanz¢ significancia estadistica (p = 0,05) (Figura 1).
En los ND 4,6% (3/65) tuvo gingivitis. El nimero de dientes
presente fue significativamente menor en los DM2 que en los
ND (20 vs 25, p = 0,0001).

No hubo diferencias significativas entre ambos grupos
para el habito de fumar, 22,7% de fumadores en el grupo
DM2 y 24,6% en el grupo no diabético (p = 0,6).

Al comparar los DM2 con periodontitis leve y moderada
con los DM2 con periodontitis severa, no se observo diferen-
cia para los parametros clinicos y de laboratorio evaluados,
incluida la HbAlc. Sélo los triglicéridos fueron significativa-
mente mas altos en el grupo con periodontitis severa (195,7
+142,4 vs 249,1 £ 374,9 mg/ml, p < 0,001). La HbAlc tam-
poco se correlacioné con la severidad de la periodontitis y
al comparar los DM2 con HbAlc > 7% (n = 33) con los con
HbAlc < 7% (n =33), no observamos diferencias en la pro-
porcion de sujetos con periodontitis severa.

Al analizar por sexo, la proporcion de pacientes con pe-
riodontitis severa fue significativamente mayor en los hom-
bres que en las mujeres, 66,6% vs 48,8% y la HbAlc fue
significativamente mayor en ellos: 8,89 + 2,2% vs 7,32 +
2,1% (p < 0,02).
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Figura 1. Distribucién de los sujetos diabéticos y no
diabéticos divididos segun el diagnéstico periodontal
en: sanos, periodontitis leve y moderada y periodon-
titis severa. El porcentaje de sujetos sanos es signifi-

cativamente mayor en los no diabéticos (*p = 0,02).

Sano leve y moderada Severa

DIAGNOSTICO PERIODONTAL

No se observé diferencia significativa entre ambos
grupos para el porcentaje de sujetos con periodon-
titis leve y moderada (p = 0,08) o severa (p = 0,05).

Discusion

En este estudio, encontramos una alta frecuencia de pe-
riodontitis en una muestra de sujetos adultos de la ciudad de
Santiago, siendo significativamente mayor en diabéticos tipo
2 que en el grupo de no diabéticos, lo que concuerda con lo
descrito previamente en nuestro medio®’.

Se reconoce que las bacterias causantes de periodonti-
tis, tanto en sujetos diabéticos como no diabéticos, son las
mismas. La diferencia radicaria en la respuesta secretora de
mediadores inflamatorios como prostaglandina E2, factor
de necrosis tumoral-alfa (TNF-a), interleuquina-6 (IL-6) e
interleuquina-1f (IL-1P) de los monocitos en los diabéticos
frente a la estimulacion del LPS bacteriano'®?*. Esto también
estaria favorecido por la presencia de productos de glicosila-
cion avanzada'>',

Estos mecanismos determinarian la pérdida de insercion,
pérdida de hueso alveolar y finalmente, la pérdida de piezas
dentarias en forma temprana.

Aunque en nuestro estudio no observamos una diferencia
significativa al comparar el grado de severidad de la perio-
dontitis entre ambos grupos, probablemente por el numero
bajo de casos, si encontramos un numero de dientes signifi-
cativamente menor en los diabéticos, lo que concuerda con lo
descrito por Gamonal et al’. Este hallazgo es relevante ya que
impacta directamente en la calidad de vida de los sujetos. Por
una parte, los trastornos masticatorios llevan al consumo de
un tipo de alimentos que puede favorecer el aumento de peso
y descontrol metabdlico. Por otra parte, hay repercusiones
sociales y psicologicas.

Aunque los no diabéticos seleccionados estaban en el
mismo rango etareo que los diabéticos, el promedio de edad
fue algo mayor en estos ultimos. Esto se debe a que la diabe-
tes en nuestro medio prevalece sobre los 45 afios. Este factor
podria haber influido en la mayor frecuencia de periodontitis

observada en este grupo, sin embargo, igual fue mayor a la
descrita en estudios epidemiologicos para poblacion de edad
media latinoamericana’.

Otro factor de riesgo reconocido para el desarrollo de
periodontitis es el tabaquismo®?2¢ pero, en nuestra muestra
no observamos diferencias en la proporcion de fumadores en
ambos grupos.

En los individuos diabéticos la periodontitis se presen-
taria de forma similar a las complicaciones cronicas de la
diabetes; es decir, a mayor duracién de la diabetes mayor
frecuencia de periodontitis?*?. Sin embargo, en nuestros su-
jetos el promedio de tiempo de diagnostico de la diabetes fue
solo 4,7 afios y la frecuencia de complicaciones cronicas ob-
servada en esta muestra, exceptuando la microalbuminuria,
fue inferior al 15%, contrastando con la elevada frecuencia
de periodontitis encontrada.

Se ha descrito que la periodontitis se asociaria a un ma-
yor riesgo cardiovascular mediado por el aumento de fac-
tores inflamatorios circulantes. Se ha demostrado que al-
gunos polimorfismos de IL1 estarian relacionados con esta
asociacion y con la reduccion de la respuesta inflamatoria
después del tratamiento periodontal®. En los DM2 la perio-
dontitis severa se relacionaria con un riesgo de muerte por
causa cardiovascular y renal 3 veces mayor que en los con
periodontitis leve a moderada o sin periodontitis'’. También
la presencia y severidad de la periodontitis podria predecir el
desarrollo de enfermedad renal en estos pacientes®. Intere-
santemente, alrededor del 40% de nuestros casos presentaron
microalbuminuria.

Desde hace 2 décadas aproximadamente, se comenzd a
relacionar la severidad de la periodontitis con la descompen-
sacion metabolica®!3? pero, los resultados del tratamiento y
su relacion con la mejoria del nivel de HbAlc han sido con-
tradictorios, principalmente debido a la heterogeneidad de
los grupos evaluados y los parametros aplicados para definir



mejoria del control metabdlico®*3>. En nuestro estudio, la fal-
ta de casos sin periodontitis no nos permitié establecer una
comparacion con el control metabdlico y no encontramos di-
ferencias en la proporcion de periodontitis severa entre los
que tenian HbAlc > 7% y < 7%. Sin embargo, los pacientes
de sexo masculino tuvieron mas periodontitis severa que las
mujeres y la HbAlc también fue significativamente mayor
en ellos (> 8,5%).

Aunque nuestra muestra es heterogénea y no fue repre-
sentativa de toda la poblacion de Santiago, pudiendo existir
un sesgo de seleccion, diabéticos y no diabéticos tenian el
mismo rango etareo y provenian de estratos socio-econdmi-
cos similares por esto, nos parece relevante el hallazgo de
periodontitis en casi todos los pacientes con DM2 evaluados,
superando a las otras complicaciones cronicas de la diabetes.
Si consideramos que el 34% de los ND present6 obesidad,
condicion que también se asocia a una mayor prevalencia de
periodontitis y que puede haber influido en la alta frecuencia
observada también en este grupo, igualmente fue significati-
vamente mayor en los diabéticos.

Concluimos que, la elevada frecuencia de periodontitis
detectada en diabéticos, nos obliga a considerar al examen
periodontal como parte de las evaluaciones de rutina de es-
tos pacientes, considerando el potencial impacto que esta
patologia puede tener sobre el control metabdlico y riesgo
cardiovascular.
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