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2. INTRODUCCION



La diabetes es un trastorno crénico de base igaregracterizado por tres tipos de
manifestaciones (1):
Un sindrome metabdlico consistente en hiperglucegiiecosuria, polifagia, polidipsia,
poliuria y alteraciones en el metabolismo de Igedds y de las proteinas como
consecuencia de un déficit absoluto o relativaaeackion de la insulina.
Un sindrome vascular que puede ser macroangiopatin@roangiopatico, y que afecta
todos los 6rganos pero especialmente el corazdéeirdalacion cerebral y periférica, los
rinones y la retina.
Un sindrome neuropatico que puede ser a su vea@utby periférico.

En la practica clinica se distinguen dos tipos:
La Diabetes Mellitus (DM) insulinodependiente (DMID tipo 1, es debida a una
secrecion insuficiente de insulina por parte deéslas pancreaticas beta porque este tipo
de diabetes cursa con una destruccién de las misBesaracteriza por aparecer en
general antes de los 30 afios, tener un inicioivataente brusco, tender a la cetosis y
precisar rapidamente insulina siendo menos freeugué la Diabetes Mellitus tipo 2; ya
que representa el 15% de los diabéticos. (2)
La Diabetes Mellitus no insulinodependiente (DMNI® tipo 2, debida a una falta de
respuesta de los tejidos a la insulina circulasueje afectar a personas obesas y mayores
de 40 afios, siendo mas prevalente en personas ipenehsion o dislipemia; su
presentacion es a menudo solapada y puede costratan dieta o con ésta y agentes
hipoglucémicos; no requiriendo en general insulmmquen pueden requerirla casos
incontrolados. (1)
Por ello, la Asociacion Americana de Diabetes exggel uso de los términos tipo 1y 2 en
vez de los términos “insulinodependiente” y “nsulino dependiente” o los acrénimos
DMID o DMNID respectivamente, ya que estos puedmarsar confusion y conducir a una
clasificacion de pacientes basado en el tratamim@d®que en la etiologigd)

Los rasgos diferenciales mencionados no siemprisgplen, de modo que con cierta
frecuencia se observan casos de DM tipo 1 que caamedespués de los 40 afos o formas
de DM tipo 2 en personas relativamente jovenes.

Se pueden distinguir otros tipos de diabetesoceon:

Diabetes gestacional, se presenta en el 2-3% ds tod embarazos (1). En la mayoria de
los casos la regulacion de la glucosa volvera anganal tras el parto. Sin embargo, las
mujeres que han tenido una diabetes durante el ramthbaienen un alto riesgo de
desarrollar una diabetes tipo 2 posteriormenteqya un 50% de estos casos pueden
acabar en diabetes no gestacional a los 10 afjos. (4

Diabetes secundarias a un exceso hormonal comoe psgdglucagon, catecolaminas,
cortisol u hormona del crecimiento pueden causar &Mpersonas que tengan algun
defecto preexistente en la secreccion de insulia&iperglucemia suele resolverse cuando
desaparece el exceso hormonal.

Diabetes secundarias asociadas a farmacos cowmcglticoides, interferon-...

Diabetes secundarias a infecciones por ciertossvioomo el citomegalovirus,
coxackievirus...

Diabetes secundarias a un sindrome genético(5et8)

También tenemos la llamada “hiperglucemia de €strés tratan de pacientes sin
antecedentes de diabetes mellitus que presentaip@aylucemiamantenida durante una
situacion de estrés concreta, normalizandose pastemte. (7)



La diabetes mellitus es una de las enfermedadedra@gentes en el ser humano. En
1997, se estimd que un total de 124 millones dsopas en todo el mundo padecian DM,
y sobre el afio 2010, se espera que el nimerad®ia¢rsonas diabéticas en todo el mundo
llegue a alcanzar los 221 millones. (8)

Actualmente se estima que su prevalencia en EUih la mayoria de los paises
europeos es de alrededor del 5%, aunque existeablest desigualdades entre
determinadas zonas geogréficas y, sobre todo, sntndduos de ciertos grupos étnicos
1,3,9
Los sondeos poblacionales espafioles confirmataquevalencia de la diabetes es del 6-
7%.(10)

La insulina es una hormona endocrina de origenrpatico, secretada por las célutage

los islotes de Langerhans que juega un papel fuedtaihya que es la encargada de

regular el aprovechamiento de los hidratos de carlpor parte de las células. La insulina

permite el paso a las células de la mayor partéa dgucosa que éstas utilizan para su

metabolismo energético (la cantidad de glucosapgeele pasar a las células por difusion

€S muy escasa) y activa las rutas anabdlicas qoétpe su almacenamiento.

Su secrecion basal es de unas 0,5 U.l. y en losemims postprandiales, ésta se eleva para

compensar el efecto hiperglucemiante de la ingesta.

La insulina circulante interacciona con receptoespecificos presentes en todas las

células del organismo. Esta interaccion desencadieaaerie de reacciones intracelulares

(basicamente fosforilaciones) que activan los misoars que toman la glucosa de torrente

sanguineo y la transforman en productos de resglwva)geno en el musculo e higado y

triglicéridos en los adipocitos. Estos mecanismos s que permiten mantener una

glucemia media entre 75-115 mg/dI.

En la diabetes mellitus, la no produccion o la saqaoduccién de insulina (DM tipo 1) o

la resistencia a la insulina circulante por pagdod tejidos (DM tipo 2) es la causa de que

la glucosa no pase al compartimento intracelularloaque al no poder ser utilizada como

fuente de energia por parte de las células, éstages obligadas a recurrir a los

triglicéridos almacenados, rompiéndolos en acidasas y elevando los cuerpos cetonicos

; pudiendo conducir a una cetoacidosis diabéticaocoomplicacion aguda de la DM. Por

otra parte, al no poder ser utilizada por laslaél la glucosa se acumula en sangre

resultando en una hiperglucemia. ¢ Qué consecudraiasesta hiperglucemia?

Es la responsable de los sintomas y signos clédetsDM:

Como los niveles de glucosa llegan a ser elevadoglucosa se excreta en la orina,

teniendo lugar unpoliuria por la diuresis osmotica.

Al tener una pérdida de liguidos aumentada, condugea deshidratacion y por tanto se

acentua la sensacion de segbtidipsia

Como las células son privadas de glucosa, el pi@cexperimenta una gran sensacion de

hambre golifagia que paraddjicamente cursa con peéadida de pesoya que las células

son incapaces de aprovechar la glucosa.

Ademas tiene unos efectos toxicos a largo plazabpalto poder oxidante de esta glucosa

que se acumula en sangre que:

1- Provoca unas alteraciones tisulares que son amspbles de las principales
complicaciones de la DM.

La glucosa circulante se une a ciertas proteinastraxés del proceso de

«Glicosilacidon no enzimatica»> que consiste en psegrupos amino de laaminoacidos

gue componen las proteinas, reaccionan con loograrbonilo de la glucosa, afiadiendo



radicales de oxigeno y alterandolos estructuralendtgta reaccion afecta tanto a proteinas
estructurales de los tejidos (predominantement®légeno, con especial severidad en las
membranas basales) como a proteinas circulantemofiebina glicosilada). Estas
proteinas modificadas dan como resultado final seae de productos denominados
genéricamente Advanced Glycation End Products (A®GHs que es lo mismo productos
finales de la glucosilacion avanzada. (11)

Esta alteracion estructural de las proteinas yueiemto de la cantidad de radicales de
oxigeno que contienen los tejidos o lo que se dermstrés oxidativo, ocasiona una
microangiopatia con engrosamiento de las paredesihaies y de la membrana basal. Esta
microangiopatia es la causante de la mayoria gisitmos, sintomas y complicaciones
asociadas a la diabetes; tanto de caracter mgralaa como la retinopatia, nefropatia y
neuropatia diabética, como de caracter macrolascomo son la gangrena en los pies y
las enfermedades cardiovasculares. También esnsspe de la facilidad para sufrir
infecciones, debido a la dificultad del paso denglacitos a través de la membrana basal.
(12)

2- Provoca unas alteraciones inmunitarias.

La formacion de los AGEs ademéas produce una alerafuncional del sistema de
defensa del hospedador, especialmente de los itagpolimorfonucleares (PMNSs). Esta
interaccion con los PMNs estd mediada por unospteces especificos que son unas
moléculas de superficie denominados RAGESs. Logabes de oxigeno de los AGEs son
reconocidos por los receptores RAGEs de los PMBisdose a ellos con gran avidez.

La activacion de los PMNs produce ademas una kibrade mediadores de inflamacion,
en concreto de Factor de Necrosis Tumer@NF o) e Interleuquina L (IL-1p). (11)

Las pruebas mas importantes para establecer elddiago de la diabetes mellitus son la
glucemia basal en plasma venoso y la curva de miiace prueba de tolerancia a la
glucosa oral. La primera consiste en valorar eélnde glucosa en sangre en el periodo
postabsortivo del ayuno nocturno, requiriéndose jgar correcta estimacion un ayuno de
8-12h. La segunda trata en administrar una dosisder glucosa y practicar extracciones
secuenciales de sangre para determinar la gluc€hpia.

El comité experto de la Asociacion Americana dabBies aprobd los siguientes criterios
diagnosticos de diabetes que fueron corroboradsteparmente por la OMS. (13)
1. Sintomas tipicos y una glucemia igual o superid®@0 mg/dl (11.1 mmol/L) en

cualquier momento del dia.
2. Glucemia basal igual o superior a 126 mg/d| (@atiL).
3. Glucemia igual o superior a 200 mg/dl (11.1 mir)ad las 2 h de la sobrecarga con 75 g
de glucosa.

Anteriormente, el nivel critico de glucemia basstbblecido por la OMS era de 140 mg/dl
pero al reducir la cifra de glucemia basal a paléirla cual se considera a un paciente
diabético (126 mg/dl) se ha aumentado en un 2{relaalencia de diabetes en los estudios
de rastreo poblacional. La cifra de glucosa ennpdasen ayunas que se considera como
normal es menor de 110 mg/dl y la cifra normabtleeemia a las 2 horas tras el test de
sobrecarga oral de glucosa es de 140 mg /dl.

En la actual clasificacion también se incluyentisninos de “intolerancia a los hidratos
de carbono” e “hiperglucemia en ayunas” para defios estadios entre una glucosa
normal y la DM, e incluiria a aquellos pacientes gtucemia a las 2 horas tras el test de



sobrecarga oral de glucosa mayor de los 140 mgfahales, pero sin llegar a ser mayor
de 200 mg/dl diagndsticos; y cuando la glucemiayunas esta entre 110 mg/ml y 126
mg/dl, respectivamente. (7)

Existen otros métodos de interés pero no didgodscomo son la glucosuria, cetonuria,
fructosamina, insulina inmunorreactiva, el pépt@igero la mas importante de todas es la
hemoglobina glicosilada. La capacidad de la henfmgéopara reaccionar con la glucosa
circulante y formar un complejo bastante estableAltt) se puso en evidencia hace 20
afos, comprobandose mas tarde que la formaciéenéa Y proporcional a la glucosa
presente en el medio. La hemoglobina glicada mgjleda refleja la cifra de la glucemia
media en un periodo aproximado de 4-8 semanasagrewvisu determinacion. Sus
resultados se expresan como el porcentaje del tiala hemoglobina. En términos
generales, se considera que la compensacion ea buando la HbAlc esta comprendida
entre 5y 8 %. (1)

El objetivo del tratamiento en todos los pacierdes DM es mantener los niveles de
glucosa en sangre lo mas proximos a la normalidaetbcsea posible, es decir conseguir un
buen control metabdlico de la DM o una HbAlc demkeolos valores deseados, para asi
impedir la aparicion de complicaciones o retraagorbgresion de las mismas lo maximo
posible.

La aparicion de complicaciones puede verse redwadi@ un 50% y un 75% si la DM
esta adecuadamente controlada. (14)

Para ello el control con una dieta adecuada, l&zae#n de ejercicio fisico y la frecuente
monitorizacion por parte del propio paciente dersusles de glucosa es esencial para el
manejo de esta enfermedad.

Desde el punto de vista farmacoldgico, para tiatatiabetes tenemos las insulinas y los
agentes antidiabéticos orales.

Las insulinas se utilizan en el tratamiento de pasientes diabéticos tipo 1 y algunos
pacientes con diabetes tipo 2. La insulina se encuecomercializada en Espafa en
concentraciones de 40 y 100 U/ml. Todas ellas s@rastran por via parenteral pero su
farmacocinética actualmente es muy variada.

Existen los analogos de insulina, que se podrifinideomo insulinas ultrarrapidas por su
accion inmediata y su duracién muy corta, que redliciesgo de hipoglucemias.

Ademas tenemos la insulina regular, simple o ciéésente denominada como rapida, que
es la usada para tratamiento intensivo y en pauitavenosas segun glucemias.

Por dltimo, disponemos de insulinas lentas llamabtli®H, que se utilizan como
insulinizacidon basal subcutanea porque no perrsiiegdministracion intravenosa.

Se recomienda la utilizacion de insulina rapidan biigravenosa o subcutanea en las fases
agudas de la enfermedad de base porque la inedabitlel paciente dificulta la
planificacién de dosis que requiere una insulinerimedia tipo NPH. (7)

La pauta mas empleada de insulinoterapia es lanégtnaicion de 2 dosis de insulina de
accion intermedia (NPH), una en el desayuno y etrda merienda o cena, a las que se
puede asociar, en ocasiones, cierta cantidad dénasle accion rapida. (15)

Los antidiabéticos orales se utilizan en el traganta de la diabetes tipo 2. Debido a que
hay distintos farmacos segin su mecanismo de ace®rrecuente que se combinen
algunos de ellos. En la tabla 1 se muestra las<lasis comunes de agentes antidiabéticos
orales y sus mecanismos de accion. (6)
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ANTIDIABETICOS ORALES

TIPO DE FARMACO GENERICO MECANISMO
ACCION
Sulfonilureas Clorpropamida
Glipizida
Gliburida Estimulan la secrecion de
Glimepirida insulina
Meglitinidas Repaglinida
Biguanidas Metformina 1 accion de insulina en

tejidos periféricos
| de gluconeogénesis

hepatica
Inhibidores de- Acarbosa Disminucion de absorcion
glucosidasa Miglitol intestinal de carbohidratos
Tiazolidinodionas Troglitazona Aumento de sensibilidad de
Pioglitazona tejidos a insulina

Tabla 1. Los distintos tipos de agentes antibiabétorales.

Las sulfonilureas son los Unicos medicamentos qguoelugen hipoglucemia,
mientras que los demas son en realidad farmacos ppdrian denominarse
«normoglucemiantes». Se muestran mas eficaces palcentes estan con normopeso, Si
previamente habia existido un buen control metabdlinicamente con tratamiento
dietético y si el tiempo de evolucion de la enfadatkes inferior a 5 afos.

La principal indicacion de la metformina es la di&ds tipo 2 asociada a obesidad, cuando
la dieta sola no ha sido suficientemente efechies recomendable el uso de metformina
por el riesgo de desencadenar acidosis lacticaaerries con tendencia a la isquemia
tisular. Los efectos secundarios mas frecuentes est relacion con su mala tolerancia
gastrica.

El efecto principal de la acarbosa es la disminucié la glucemia posprandial, de modo
gue mejora el perfil glucémico a lo largo del dianyconsecuencia debe descender la Hb
glicada. Por tanto, el perfil iddneo del pacienieutario a tratamiento con acarbosa podria
ser el de una diabetéi®o 2 que no se controla bien con dieta, que togdfoeemia basal
s6lo moderadamente elevada pero con francas hipgergias posprandiales.

El principal problema de este principio activo lnstituyen sus efectos secundarios, que
aungue no son graves pueden resultar francamentsto® para el paciente porque al
inhibir la absorcion de carbohidratos en intestdwgado, estos llegan a colgnsu
utilizacion por las bacterias intestinales prodwe casi todos los casos un gran
meteorismo.

La troglitazona se utiliza en pacientes con solseediabetes tipo 2 tratada con insulina,
siendo mejor la respuesta terapeutica cuando kewdia es de corta duracion. Los efectos
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adversos de los derivados de las tiazolidinodism@sanemia, leucopenia y alteracion de
la funcién cardiaca. La comunicacién de algunosde muerte por hepatopatia grave en
pacientes tratados con esta sustancia ha frenadbasexpectativas. En el momento
actual sigue estando aprobada por la americana BB, no lo ha sido por la Agencia
Europea del Medicamento.

Hay otros farmacos que se encuentran en fase dstigacion (o ya estan comercializados
en algunos paises) y constituyen razonables egsergmara mejorar la situacion. Por
ejemplo, la repaglinida que que tiene una acci@retgegoga rapida y disminuye la
glucemia posprandial de forma notable administi@uas de cada comida. Al parecer el
riesgo de inducir hipoglucemia es muy bajo. (7,16)
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¢Qué precauciones debemos adoptar con los pacientes
diabéticos cuando vayan a someterse a algin
tratamiento en nuestras consultas?

Antes del tratamiento dental es importante paratnos conocer el historial médico y
valorar el control de la glucemia que tiene el @aid, asi que para ello le preguntaremos
sobre analiticas recientes y sobre la frecuencep®dios hipoglucémicos.

Preguntaremos también sobre el tratamiento qubageasi como dosis y veces durante el
dia que se administra. Prescribir medicacionesaroitantes puede alterar el control de la
glucemia porque interfieran con la insulina o cbmetabolismo de los carbohidratos. Por
ejemplo, la accion hipoglucémica de las sulfondgrpuede ser potenciada por farmacos
como los salicilatos o las sulfamidas, o por elti@io, la epinefrina o los corticosteroides
tienen efectos hiperglucémicos.

La incidencia de cambios electrocardiograficososnplacientes dentales diabéticos durante
el tratamiento dental, implica la posibilidad depl@sentacién de situaciones indeseables
que pueden comprometer a nuestro paciente. Loscoastictores y los anestésicos
utilizados en forma correcta no deben de ser lasecade estas alteraciones
electrocardiograficas. La ansiedad juega un papelpdmer orden que debe de ser
controlada en forma contundente por el profesiatetal. Por ello, se recomienda
administar al paciente una benzodiacepina por fdh ka noche de antes del tratamiento
dental. (17)

En cuanto al horario de las visitas es mas acdrisejme sea por las mafianas, ya que los
niveles de cortisol endégeno son generalmenteaft@s en esta hora (el cortisol aumenta
los niveles de glucosa en sangre).

En los pacientes que reciben insulina, las citdenleser organizadas de manera que no
coincidan con los picos de la maxima actividadalasulina, ya que éste es el momento
de méximo riesgo de desarrollar una hipoglucemia.

Es importante que antes de la cita el pacienta bagnido y tomado su medicacién como
lo hace normalmente, porque si omite alguna compéia se ha tomado la dosis normal de
la medicacion pertinente, el riesgo de una hipaghia esta aumentado.

Dependiendo del tratamiento que vaya a ser lleaachkibo en el paciente, el dentista puede
necesitar saber los niveles de glucosa en sanges ate iniciarlo. Para ello, hay
disponibles en el mercado unos dispositivos eleod que miden los niveles de glucosa
en sangre con una alta precision y que son reta@age baratos. A los pacientes con una
glucosa en plasma inferior a 70 mg/dl, se les delsmaministrar algin carbohidrato por
via oral antes del tratamiento, para asi dismiaurfesgo de una hipoglucemia. Si por el
contrario, el paciente tiene unos niveles de glaoceis sangre elevados, el dentista lo
remitira a su médico antes de proceder a realizateos tratamientos.

Durante el tratamiento dental, la complicacién rinésuente que puede ocurrir en
la clinica dental es un episodio hipoglucémico. kigmos y sintomas iniciales incluirian
sensacion de debilidad, temblor, sudoracion, tagdia pudiendo llegar a una pérdida de
conciencia, hipotension, hipotermia, ataque o0 coma.

Ante la sospecha de que el paciente esta teniemabipoglucemia se le debe dar azucar,
caramelos, refrescos azucarados o zumo.
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Es importante tener en cuenta que si el pacientetrs¢a con inhibidores de la-
glucosidasa, estos impiden la hidrolisis de loxams en fructosa y glucosa, con lo cual
en estos pacientes la hipoglucemia deberia tratarsana fuente directa de glucosa.

Si el paciente es incapaz de tragar porque parpdgeha perdido la conciencia, entonces
el dentista debera solicitar asistencia medicaymdgeberia administrarsele al paciente o
25 a 30 ml de una solucién de dextrosa al 50% a hkieng de glucagobn por via
intravenosa. Aunque el glucagén también puedeadmrinistrado por via subcutanea o
intramuscular.

El riesgo de un cuadro hiperglucémico en la clitieatal es mucho inferior porque suele
tener un comienzo prolongado. Este requiere lavieteion médica y administracion de
insulina. Sin embargo puede ser dificil diferenciar cuadro hipoglucémico y uno
hiperglucémico basandose solo en los sintomasjuasél dentista debera administrar una
fuente de carbohidratos ante el presunto diagmosigc hipoglucemia porque aunque se
tratara de una hiperglucemia en vez de una hipeglig; la pequefia cantidad de azucar
que se le de es improbable que le ocasione algimsignificativo.

El clinico deberd medir la cantidad de glucosaagmye tras el tratamiento inmediato.

Tras el tratamiento dental, debemos tener en cuentanasguwonsideraciones
postoperatorias como que, los pacientes diabétimosin pobre control metabdlico tienen
un mayor riesgo de desarrollar infecciones y puddaer una cicatrizacion lenta de las
heridas. A su vez, una infeccion aguda puede awandatresistencia a la insulina y afectar
negativamente el control de la glucemia que a su pueede alterar la capacidad de
cicatrizacion, estableciéndose asi un circulo sio
Por tanto, una cobertura antibidtica puede sersaeiee en los pacientes con grandes
infecciones orales o en aquellos que vayan a seetfios a intervenciones quirdrgicas
importantes.

Si el dentista prevee que la ingesta normal delepse se va a ver alterada tras el
tratamiento, la dosis de insulina o de los antiéi@bs orales tendra que ser ajustada por el
médico del paciente.

Ademas es importante considerar que los salicilabmsentan la secreccidn de la insulina
y la sensibilidad a ésta, y puede potenciar ladéacde las sulfonilureas, por lo que en
general, la aspirina debera ser evitada en logpted diabéticos. (6, 18, 19)

Entonces, si los pacientes diabéticos tienen ungomausceptibilidad a las
infecciones, es facil pensar que la cavidad @=lun campo que puede verse
frecuentemente afectado.

Son multiples los estudios realizados para ackirbr diabetes mellitus supone un factor
de riesgo para sufrir periodontitis, mayor incidande caries, mayor sobreinfeccion por
candidas, alteracion de las glandulas salivaldsaiacion de la mucosa oral.
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ENFERMEDAD PERIODONTAL Y DIABETES

Lagervall y cols. llegaron a la conclusion en utué® llevado a cabo sobre 1006
pacientes referidos a una consulta del periodancigte existia una correlacion
significativa de la enfermedad cardiovascular,itdbetes y enfermedad reumatoide con el
namero de dientes perdidos que presentaban losmpesi(20)

Liebana y cols. afirman que la periodontitis estiacaada con varias enfermedades
tales como la ateroesclerosis, diabetes e infeesiogspiratorias, entre otras.(21)

Khader y cols. encontraron que la edad, el indeeldca, el tabaco y padecer de
diabetes mellitus estaba significativamente asocslé periodontitis.(22)

Kornman afirmo en un articulo publicado en el 2§0#& hace décadas, sobre 1960-
70 la mayoria de la poblacion adulta tenia enfeadqukriodontal y que una eliminacion
efectiva de las bacterias prevenia y trataba legemtitis pero que actualmente hay una
mayor concienciacion o conocimiento de todo ellmoy eso la mayoria de adultos tienen
solo una periodontitis localizada muy leve y un %quefio de adultos tiene una
periodontitis generalizada severa. Reconoce qusteexiunos factores de riesgo entre los
cuales se encuentra la diabetes mellitus que indica los pacientes que estan bajo el
riesgo de padecer la enfermedad periodontal gkremla severa. (23)

Oliver y Tervonen (2) o Ainamo y Ainamo (24) amalhdo los factores de riesgo
para la enfermedad periodontal también considedialaetes mellitus como un factor de
riesgo importante, sobre todo sefiala que aquelldgticos que tengan un mal control
metabdlico y una larga duracion de su enfermedadide mas periodontitis y pérdida de
dientes que los diabéticos bien controlados o abédicos.

Loe (25) etiquetd la enfermedad periodontal conzoséxta complicacion” de la
diabetes.

Toda una serie de investigaciones y estudios dastpdrtes del mundo han pretendido
aclarar la importancia de la diabetes como factoridsgo para la periodontitis y han
obtenido resultados muy distintos:

Andlisis de datos epidemiologicos estadounidensels Nhtional Health and
Nutrition Examination Survey (1971-74) y Hispaniedith and Nutrition Survey (1982-
84) encontraron que la prevalencia de bolsas pamntates en diabéticos (32.7%, 36 %) era
mayor que en el resto de la poblacion (13.8%, 9.726)

Emrich y cols. (27) estudiaron la relacion de labéies tipo Il con la periodontitis
en 1342 indios Pima y vieron que era tres veceomagra los diabéticos que para los no
diabéticos.

Cianciolay cols. encontraron que un 10 % de diabéticos ¢ 8ol2 % de pacientes
control no diabéticos sufrian de periodontitis.)(28

Otros estudios con menor numero de casos, come Ebtien y cols. en los EEUU
(29), Snajder y cols. en Argentina (30) y Bacimiscen Yugoslavia, (31) encontraron que
la periodontitis tenia méas prevalencia y era mésnsa en diabéticos que en no diabéticos.
Hay otros muchos estudios tanto en adultos (32e4i)o en nifilos (48-528n los que
encuentran que los pacientes diabéticos tienenenféamedad periodontal o mayor riesgo
de desarrollarla que los sujetos controles sahalses el caso del estudio que llevaron a
cabo Kawamura y cols. en 1998 (46), en el que rmimtdes de placa y célculo y habitos de
higiene similares en ambos grupos encontraron gugirigivitis y namero de dientes
perdidos era significativamente mayor en los diabstque en los no diabéticos.
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Incluso se ha llegado a observar una mayor pérdeansercion en el periodonto de
pacientes diabéticos tipo 1 cuando las condicialeekigiene oral eran significativamente
mejores para el grupo diabético que para el coriiste es el caso del estudio realizado
por Miralles Jorda y cols. en el 2002. (53)

Collin y cols. en el 2000 estudiaron a un grupat8eacientes diabéticos tipo 2 y
77 controles y observaron que el indice gingivdkybolsas periodontales era mayor en el
grupo diabético incluso siendo inferior el nimeeobdcterias periodontopatdégenas en este
grupo que en el control. (54)

Lu y Yang en el 2004, encontraron que el indiceldea, el indice de calculo, el
indice gingival y la pérdida de insercion eran gigativamente mayor en el grupo
diabético tipo 2 que estudiaron que en el conyr@so que no encontraron diferencias en
la frecuencia de cepillados entre ambos grupo$. (55

Katz en el 2001 observo que existia una fuerteiasida entre la presencia de unos
niveles anormales de glucosa en suero (mayor dent2d) y la enfermedad periodontal
valorada por el CPITN. (56)

Saito y cols. en el 2004, concluyeron que existia asociacion significativa entre
las bolsas periodontales profundas y la intoleeaacla glucosa y la diabetes y que la
enfermedad periodontal era un factor de riesgo lpadabetes tipo 2. (57)

Marugame y cols. estudiando la pérdida de huesmokr, vieron que ésta estaba
positivamente asociada con la diabetes tipo 2 peliterencia del estudio anterior, no con
uno de los estadios previos a la diabetes commiatolerancia a la glucosa. (58)

Arrieta Blanco y cols. en el 2003, encontraron natide de gingivitis, una pérdida
de insercion y una recesion gingival estadisticaeneras elevada en pacientes diabéticos
respecto a la poblacion control. Ademas llevar@alzo biopsias de la encia tanto de los
pacientes diabéticos como de los controles y eidasthistologico no mostré cambios
significativos en la encia de pacientes diabéficmse a la poblacién control. (59)

Sin embargo también hay trabajos que no han ercmtesta relacion entre la
diabetes mellitus y le enfermedad periodontal (BD-Tal es el caso de Noack y cols. que
trabajaron con un grupo de 56 pacientes con ueeattdia a la glucosa anormal, lo cual es
un factor predisponente a la diabetes mellitus yobservaron diferencias significativas
respecto a un grupo control en lo que respecta @ %itios que presentaban sangrado tras
el sondaje, en el indice de placa, en las bolsdsdomtales y pérdida de insercion, en el %
de microorganismos periodontales y en el titulamtecuerpos. (74 )

Los mismos resultados obtuvieron Yuan y cols. 2081 al comparar los
mismos parametros en un grupo mayor de adultosafbonpor diabéticos tipo Il y
controles. (75)

Persson vy cols. en un estudio realizado en el 2668luyeron que la periodontitis no era

una enfermedad predominante coexistente en losngasimayores con diabetes mellitus y
que las diferencias halladas en la profundidadotelage entre diabéticos tipo 1y 2 y los

pacientes controles podria reflejar la presencigsgeidobolsas y no la existencia de una
periodontitis progresiva. (76)

Toda esta disparidad de resultados demuestra queotaparaciones del estado
periodontal de los diabéticos y no diabéticos sampdicadas por las variables en ambas
enfermedades. Para los diabéticos, el tipo, dumagidéel control metabdlico de la
enfermedad son variables importantes, de manerpuggen no encontrarse diferencias
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entre diabéticos y no diabéticos y si hallarlaseediabéticos segun el control metabdlico
gue tengan (66, 69, 77-81); o hallar las difereneiatre los no diabéticos y los diabéticos
s6lo si se tiene en cuenta el control metabdlice gnen estos ultimos de la diabetes,
como pasaba en el estudio llevado a cabo por Tsalsy en el afio 2002, en el que sus
analisis iniciales no demostraban una diferenamifscativa en la prevalencia de una
periodontitis severa entre aquellos con y sin et pero si que observaron que los
individuos con diabetes tipo Il estudiados pobremeonntrolados tenian una prevalencia
mayor de periodontitis severa que aquellos pacerdm diabetes, siendo esto
estadisticamente significativo. (82)

Collin y cols. también observaron una asociacion laepresencia de una
periodontitis avanzada en los diabéticos y ungoatrol metabdlico de su enfermedad por
lo que recomendaban una vigilancia regular detegp@riodontal de estos pacientes. (45)

Santana y cols. realizaron un estudio sobre 67epts diabéticos con edades
alrededor de los 15 afios y observaron que el 886 %s casos presentaban algun tipo de
enfermedad periodontal, siendo el mas frecuentepaniadontitis avanzada, y vieron una
correlacion positiva del control metabdlico de labgtes con la severidad de esta
enfermedad periodontal. (83)

Similares resultados obtuvieron Guzman y cols.esd@b0 pacientes diabéticos pero
de edades superiores, alrededor de 54 afios , dmidtess 66 mostraban una destruccion
periodontal y 43 de ellos se podia calificar coragesa. Vieron que la prevalencia de la
pérdida de insercion severa aumentaba con un patwotde la diabetes. (84)

Syrjala y cols. en un estudio realizado en el 2888e 64 pacientes diabéticos tipo
I concluyeron que el pobre control metabdlico denéermedad junto con el tabaco era
extremadamente perjudicial para la pérdida de éitaer(85)

Negishi y cols. vieron que los valores altos de HbAstaban significativamente
asociados con las bolsas periodontales profundaenyla pérdida de hueso alveolar
avanzada. (86)

Lu y Yang vieron que aquellos pacientes diabétioms un valor medio de la
HbAlc mayor o igual a 10% tenian un peor indicagigad que los diabéticos con una
HbAlc menor de 10%.(55)

Engebretson y cols. en el 2004, llegaron a la csin@h de que el pobre control de
la glucemia estaba asociado con los niveles elavadoInterleuquinafl en el fluido
gingival crevicular; estos datos eran compatibtas la hipétesis de que la hiperglucemia
contribuye a una respuesta inflamatoria elevadagyese un mecanismo que explica la
asociacion entre el pobre control de la glucemadestruccion periodontal.(87 )

Resultados similares obtuvieron Oliver y cols. adiaigriores pero con otro enzima
del fluido crevicular, Ig-glucuronidasa, la cual hallaron aumentada en bxpuphcientes
diabéticos con mal control metabdlico y considarafue pronosticaba la actividad de la
enfermedad periodontal, por ello relacionaban s gacientes con un mal control
metabolico tenian un gran riesgo de periodon8@y.(

Sin embargo, hay estudios que no han encontrad@aso@acion entre el control
metabolico de la diabetes y la enfermedad periad¢68,71,72,89,90,91)y si con la
duracién de la diabetes mellitus (44,90,92Un ejemplo de ell@s el estudio llevado a
cabo por Aren y cols. en el 2003, en el que viejoa aquellos pacientes con una DM de
larga duracién tenian significativamente mas giiigivmas profundidad de bolsas y
mayor sangrado tras el sondaje que aquellos pasielabéticos recien diagnosticados.
(93)
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Lu y Yang también observaron una relacion entréuiacion de la diabetes y el
estado periodontal ya que aquellos pacientes guediabéticos durante mas de 10 afios,
tenian una pérdida de insercion mayor que aquelles padecian la diabetes durante
menos de 10 afios.(55)

Al contrario, hay autores que no encuentran cari@h@s significativas entre las
variables periodontales de los diabéticos y laddarede la diabetes.(51,68,79,84,91)

Por ejemplo, los resultados de Alpagot y colsirgrgn que la elastasa contenida
en el liquido crevicular gingival era un indicadt® riesgo de periodontitis en pacientes
con diabetes pero no se asociaba el estado petabawrcon la duracion ni con el control
metabdlico de la enfermedad. (24)liferencia de lo encontrado en oth@bajos. (87)

Otro punto a tener en cuenta es la presencia deloationes asociadas a la diabetes, ya
gue hay autores que han visto que existe una aoibal del estado periodontal del
paciente diabético y la presencia de estas congmives (95) como por ejemplo con la
existencia de neuropatias, (30¢ndo que la presencia de neuropatias se asamabana
pérdida dentaria. (96) o viendo que hay una asidciagignificativa entre la presencia de
retinopatia en los pacientes diabéticos con undigeéde hueso alveolar avanzada (86) o
que la severidad de la enfermedad periodontal @sagmificativamente correlacionada
con la severidad de la retinopatia diabética, siexidiesgo de desarrollar una retinopatia
diabética proliferativa significativamente mayor da presencia de enfermedad
periodontal. (91p que los pacientes diabéticos con ambas retiropateuropatia tenian
significativamente mas gingivitis que aquellos éitatos sin complicaciones asociadas.
(68)

El papel exacto que desempefa la diabetes mebitusa patogénesis de la
periodontitis no esta del todo clara, se cree qued® ser debida a que los pacientes
diabéticos presentan una anormalidad en la vaszadédn de los tejidos gingivales, una
irregularidad en la produccién de citoquinas ydees de crecimiento, una disminucién de
la sintesis de colageno, un aumento en los niwddesolagenasa y una depresion de la
respuesta inmune; favoreciendo todo ello el debarde la enfermedad periodontal. (97-
99)

Son muchos autores los que piensan que entreabketds y la periodontitis hay una
relacion bidireccional. (100-102)

Por ejemplo, Amaro y Sanz (103) apoyan la existedei esta relacion bidireccional, ya
que la hiperglucemia causa unas alteraciones astales de los tejidos periodontales por
el aumento del estrés oxidativo y la formacion dmlpctos avanzados de glicosilaciones
no enzimaticas ( Advanced Glycation End Products&is) (104) y unas alteraciones
funcionales de los leucocitos polimorfonucleareglB). A su vez la periodontitis puede
ejercer un papel negativo en el control de la desb@or la liberacion de mediadores
inflamatorios, tales como el Factor de Necrosis dman-o (TNF-o) por parte de los
PMNSs, que actuaria sobre los receptores celutlEr@ssulina, dificultando su accion.
Nishimura y cols. también defienden que el T&§yFproducido por los tejidos adiposos de
pacientes obesos tan intimamente ligado a la diab@bo 2, actua como un factor de
riesgo para la periodontitis porque el TNFirculante aumentado parece exacerbar la
inflamacion periodontal y a su vez el TNFproducido por la inflamacién periodontal
puede ser un factor adicional importante que imitiee la sensibilidad a la insulina en los
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pacientes obesos y /o diabéticos tipo 2. Estosresutpor tanto también apoyarian la
relacion bidireccional entre la diabetes y la poititis en base al TNE- (105,106)

Sin embargo, Araya y cols. vieron que los pacierdebéticos tipo 1 con o sin
periodontitis agresiva no expresaban niveles niés dbe TNFe que los controles. (107)
Segun Kinane y Marshall también existe una relabidireccional entre la periodontitis y
la diabetes mellitus, ya que afirman que la pembitls puede exacervar la diabetes,
disminuyendo el control de la glucemia y a su \&esdveridad y prevalencia de la de la
periodontitis estd aumentada en los diabéticanyeera en los pobremente controlados.
Esto indicaria un grado de sinergismo entre laedéermedades. (108)

A su vez, la academia americana de periodoncianafique la enfermedad periodontal
puede tener unos efectos sistémicos generales,pgeden ser limitados en algunos
individuos, mientras que en otros puede influingigativamente en su salud, y viceversa
los pacientes con enfermedad periodontal con fastsistémicos concomitantes deberian
ser informados sobre la trascendencia de estadcommes sistémicas en el curso de la
enfermedad periodontal. De ahi la importancia elall a cabo un tratamiento periodontal
en estos pacientes. (109,110)

Son varios también los estudios que se han llegadabo para ver que tipo de bacterias
son las predominantes en los pacientes diabéticms ynuchos los que coinciden que la
Porphyromonas gingivaliss la que mas frecuentemente se aisla en la @abgingival

de estos pacientes. (111,112) incluso cuando pbgiiabético se comparaba con un grupo
control. (113)

Autores como Mandell y cols. encontraron que ernztazmsexploradas compérdida de
insercion y bolsas profundas habia un porceniggfisativamente mas alto derevotella
intermedia.(114)

Factores como la duracion, tipo y control metalodtie la enfermedad no tenian un efecto
estadisticamente significativo en en la prevakedei esta bacteria. (111)

Se han llevado a cabo trabajos en los que se baldaarespuesta de los pacientes
diabéticos con periodontitis al tratamiento no @pgico con raspados y alisados
radiculares y se vio que no habia diferencias sogivas entre el grupo diabético y el
grupo control en lo que respecta a la respuesizha tratamiento. (115)

Sin embargo, hay autores que han visto que s6lpdaientes diabéticos con un
buen control metabdlico respondian al tratamieatokien como los pacientes controles
sanos. (116)

También Orekhova y cols. observaron que el efeab tchtamiento de la

enfermedad periodontal dependia del grado de damitabolico de la diabetes, siendo
satisfactorio en los pacientes compensados esfaebrio en los descompensaddd.7)
De hecho, Emingil y cols. publicaron el caso de nifia diabética tipo | mal controlada,
de tan solo 9 afos de edad, con una periodontitalitada muy agresiva; que con
tratamiento periodontal no quirdrgico junto a umajora de su control metabdlico,
consiguieron un mejor estado periodontal y unaegreion de la enfermedad en un futuro.
(118)

Sin embargo, Yang y cols. observaron que la respadsratamiento no quirdrgico
de la periodontitis cronica era favorable en todms diabéticos estudiados,
independientemente de que tuviesen un nivel deogéuen sangre alta y fluctuante o baja
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y estable, es decir el perfil de glucosa en sangr@fluenciaba la respuesta al tratamiento.
(119)

Sims y cols. observaron que lo que predetermingba la periodontitis no mejorara con
el tratamiento no quirdrgico en los pacientes dabetes tipo 1, era la deteccién de unos
niveles aumentados en suero de autoanticuerpasdal glutamico descarboxilasa junto a
unos titulos elevados de IgG a la Porphyromonagigihis antes del tratamiento
periodontal. (120)

Ademas también hay diversidad de opiniones en ouahtefecto que tiene el
tratamiento periodontal sobre el control de la gh@; los hay que opinan que el
tratamiento periodontal no tiene ninguna influensignificativa en los valores de la
hemoglobina glicosilada de los pacientes diabétich6, 121- 123)

Y al contrario, hay autores que si observaronaurela terapia periodontal se producia
una mejora del control de la glucemia en paciectesdiabetes mellitus tanto 1 como 2.
(124-129)

Almas y cols. en un estudio realizado en el 2008ovi que tan solo dando unas
instrucciones de higiene a 20 pacientes diabétipos2 con periodontitis moderada, a 20
diabéticos tipo 2 con periodontitis avanzada y apa@ientes controlesjue debian
cepillarse los dientes 3 veces al dia durante g, didizando la técnica de Bass durante 2
minutos cada cepillado; vieron que a la semanasofm disminuyeron significativamente
en todos los grupos el indice de placa, el fluidwgigal crevicular sino también los
niveles de glucosa en sangre en ayunas. (130)

Hay autores que dan cierta importancia a algunwsai@os en el tratamiento de la
enfermedad periodontal cuando ésta esta relacior@uda diabetes, como es el caso de
Ryan y cols. que observaron como ciertas tetraeislmodificadas quimicamente ejercian
un efecto de inhibir una pérdida de hueso alveadacomo una reduccién en la incidencia
de desarrollo de cataratas, proteinuria y pérdielatadlia sobre ratas con diabetes | y I
respectivamente. (131)

Rocha y cols. han demostrado que el Alendronatoe(es un aminobifosfonato) es util
para el tratamiento de la enfermedad periodontaberentes diabéticos tipo 1l. (132)

Hay otros estudios como el llevado a cabo por Iwangacols. en el que con un farmaco
no consiguen solamente una mejora periodontal adenas una mejora en el control
metabolico de la diabetes. Concretamente admibatrana aminociclina localmente en
cada bolsa periodontal una vez por semana durantees. Explicaban que la mejora del
control metabdlico de los diabéticos era debidau@ cpn la medicacion disminuian en
suero el factor de necrosis tumosal-que es una citoquina producida por células
cancerigenas, adipocitos 0 monocitos activados @edms en lesiones inflamatorias
(como es el caso de las bolsas periodontales), hquelemostrado que provoca una
resistencia a la insulina. Al tratar la enfermedaefiodontal con este antibidtico,
disminuyeron los niveles de factor de necrosis taa circulante y por tanto se redujo la
resistencia a la insulina, dando como resultadanejara del control metabdlico. (133)

También hay autores que han estudiado el efectondeterapia periodontal de
raspados Yy alisados radiculares (RAR) combinadd&@onacos, tal es el caso de Grossi y
colaboradores que llevaron a cabo una investigasabre 113 diabéticos tipo 2 que
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recibieron una limpieza con ultrasonidos y raspadabksados radiculares. Posteriormente
fueron divididos en 5 grupos segun la terapia geéian tras el tratamiento inicial: agua
topica y doxiciclina sistémica (100 mg 2 veceslialdurante dos semanas), clorhexidina
tépica al 0.12% y doxiciclina sistémica, povidor@lgda topica y doxiciclina sistémica,
clorhexidina topica al 0.12% y un placebo y aguaic y placebo (grupo control). La
hemoglobina glicosilada y los niveles de glucosawero se valoraron tanto al comienzo
del estudio como a los 3 y 6 meses. Los resultagosn que todos los grupos mejoraron
pero solo aquellos tratados con doxiciclina mostrauna mejoraestadisticamente
significativa en los niveles de HbAlc a los tresse® sin embargo, esta disminucion en
los niveles de la HbAlc fue transitoria porque ®Wis grupos mostraron valores similares
a los iniciales a los 6 meses. (134)

Martorelli de Lima y cols. observaron que la apliéa tépica de doxiciclina al
10% en gel subgingivalmente en las bolsas pemniadis tras un tratamiento de raspados
y alisados radiculares de los pacientes diabétipos 1 que estudiaron, producian una
mayor reduccion en la profundidad del sondaje hagrérdida de insercion que en aquellos
pacientes diabéticos tratados Unicamente con Emadas; que también mejoraban pero
menos. (135)

Sin embargo Gustke y cols. no demostraron que fugcasario un tratamiento con
medicacion para conseguir un tratamiento periodoex#toso en la mayoria de los
pacientes diabéticos. (128) igual que Rodrigues y colgue consiguieron una mejora
clinica y similar en todos los parametros periodi@st en un grupo ddiabéticos tratados
con RAR + amoxicilina/clavulanico y en otro grugiiabético tratado solamente con RAR
y ademas observaron una disminucion de los nivddddbAlc en ambos grupos a los 3
meses del tratamiento, pero esta disminucion s@ces$tadisticamente significativa en el
grupo tratado soélo con RAR. (127)
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CARIES DENTAL Y DIABETES

La relacién entre la caries dental y la diabeteflits no esta clara y ademas ha
recibido menos atencién que las consecuencias tde ee$ermedad sistémica a nivel
periodontal.

También vamos a encontrar diversidad de opisiohay autores que hallan una mayor
prevalencia de caries en diabéticos que en logpi@s controles (136-140).

Jones y cols. (141) observaron un mayor riesgadescen los pacientes diabéticos que en
la poblacion general, en un estudio de 457 pacemie comprendia tanto a diabéticos
tipo | como Il ; y Murrah (142) estableci6 la hipsis de que esto podia ser debido a la
disminucién del flujo salival y al aumento de glsae@n saliva parotidea.

También se han encontrado diferencias segun elrotontetabdlico que tenian los
pacientes diabéticos. Asi, Galea y cols. (143)ahadl un indice CAO mas alto en los
pacientes diabéticos con mal control metabolicaudenfermedad respecto a los controles
sanos.

Un estudio llevado a cabo por Lin y cols.en 1988tendia determinar la prevalencia de
caries tanto coronales como radiculares de 42cs)j2d diabéticos tipo Il con diferentes
niveles de control de la diabetes y 18 controledggon que las superficies careadas eran
inferiores en los no diabéticos que en los diabséticen los bien controlados comparado
con los pobremente controlados. Ademas el nUmesoerficies careadas radiculares era
mayor en los diabéticos que en los no diabéticosiq@e aqui no se encontraron
diferencias respecto al control metabdlico. Perbecdestacar que nada de ello era
estadisticamente significativo. (144)

Un estudio similar realizado por Moore y colgr@ con una poblacion mucho mas

amplia de diabéticos tipo | y controles, vieronieréncia del trabajo anterior que los
pacientes diabéticos no tenian significativamenrds dientes con caries o empastes en las
coronas que los pacientes controles, pero sin @apaoincide en que la prevalencia de
obturaciones y caries radiculares si que era mawofos diabéticos; no encontrando
ninguna relacién con el control metabdlico ni pamatipo de caries ni para otra. Ademas
encontraron una asociacion entre las caries cagnalla presencia de una nefropatia
como complicacién asociada a la diabetes. (145)
Pero no son los Unicos autores que no han encontrzal asociacion entre los niveles de
HbAlc y la caries dental en los pacientes diabgti&yrjala y cols. no vieron que el mal
control metabolico per se estuviera asociado censlaperficies careadas, pero si la
presencia de streptococcos mutans y lactobacileslera; viendo que aquellos pacientes
con peor control metabdlico tenian mayores niveéestreptococcos mutans y lactobacilos
y por tanto mas caries. (146)

También se han encontrado diferencias entre |dgtit®s y los controles pero en
sentido inverso, es decir, que se observaba unarnigtuencia de caries en jovenes
diabéticos que en controles y esto se atribuiadiela baja en hidratos de carbono que
tenian estos pacientes (147,148).También se violajdeecuencia de caries disminuia
gradualmente con el comienzo del tratamiento ceulima y de restriccion dietética. (149)

Tavares y cols. en 1991 en un trabajo en el quexian estudiar el nivel de caries
radiculares en una poblacion de diabéticos aduitiespn que los pacientes controles
tenian un porcentaje de este tipo de caries mayoiap diabéticos y pensaban que esto
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era debido a una ingesta restrictiva de hidratosadieono refinados por parte del grupo
diabético (150).

Albrecht y cols. en un estudio sobre 1360 pdegendiabéticos observaron que estos
tenian un indice caod mayor que los pacientes alesir pero esto era a expensas de la
gran cantidad de dientes obturados y ausentesqiant; ya que, en realidad, presentaban
un menor nimero de caries que los pacientes cest(88)

Ademas, existen estudios en los que no se absérguna diferencia en lo que se
refiere a la caries dental, entre pacientes diat®tf controles (37,53, 67, 96, 151-153).
Algunos vieron un indice de caries ligeramente mayodiabéticos pero no llegaban a ser
datos estadisticamente significativos (154,155).
Ejemplos de estudios en los que se encuentran diceitCAO similar entre el grupo
experimental y el grupo control es el caso ddizado por Gisbert y cols. en 1988 (156)
o el de Arrieta y cols en 2001 en el que halldeomisma media de caries en el grupo
diabético que en el control pese que la higiené ena significativamente peor en los
pacientes diabéticos que en los controles. (18/&tos que volvieron a hallar los mismos
autores en el 2003 y ademas no encontraron difieern la prevalencia de caries ni en el
indice CAOD en funcion del control metabdlico, tmmde evolucion y existencia de
complicaciones tardias de la diabetes aunque sinleantraron segun el tipo de diabetes.
(158)

Collin y cols. (159) en un estudio reciente stigando la prevalencia y los factores de
riesgo de la caries dental en pacientes diabéijpog|, también vieron que estos no tenian
mas caries que el grupo control y tampoco vierarguma asociacion con el control
metabdlico de la enfermedad.
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XEROSTOMIA Y DIABETES

La relacion existente entre la presencia de xemusty la diabetes mellitus también ha
sido estudiada, encontrando distintos puntos de,\asi hay autores que apreciaron una
disminucién de flujo salival en los pacientes diatos | (160-166).

Lin y cols. en un estudio llevado a cabo en el 208@2, vieron que en los 36 pacientes
diabéticos tipo 2 que tenian xerostomia, habiaifgigtivamente una funcién salival
disminuida ( medida cuantitativamente) cuando lm®paraban con otros 36 pacientes
diabéticos tipo 2 sin xerostomia y con 36 pacieotesroles. (167)

Conner y cols. en un estudio realizado en 1978emiaron que los pacientes diabéticos
segregaban una cantidad de saliva parotidea s@iviimente menor que los pacientes
controles. (168)

También hay autores como Vogt y cols. (169) y Lameyls. (170) que vieron diferencias
entre los diabéticos y los pacientes controlesuamto a la cantidad de saliva segregada
pero a favor del grupo diabético, ya que apreciaroaumento de la funcion salival en los
diabéticos.

Como hemos ido viendo en los apartados anteritaeshién se da la situacion
contraria en la que hay autores que no encuenifaremcias en la cantidad de saliva
segregada entre el grupo diabético y el contdd1{173). Dodds y Dodds tampoco
encontraron diferencias en la sialometria total reposo y la sialometria parotidea
estimulada cuando compararon un grupo diabéticolitip un grupo control. (174)

Collin y cols. no encontraron diferencias en ldosietria total estimulada (STE) con
parafina entre un grupo diabético y un grupo con{f®) coincidiendo con Aren y cols.
(93)

Dejando aparte la cantidad de flujo salivalreggdo y centrandonos en la
composicion y propiedades de la saliva, tambiéersientran diversidad de resultados:
Hay autores que observaron una concentracién d&7B),(o una concentracion de Ca
(176) o unos niveles de glucosa aumentados erila saliquido crevicular gingival de
los pacientes diabéticos (161, 177).

Otros autores, como Aren y cols. vieron una disicidn significativa en la capacidad
tampdn y el pH salival de los diabéticos respedus gacientes controles.(93)

Sin embargo, Pelocchino y cols. (178) estudiarocoetenido en saliva de componentes
como el Na, K y glucosa y no observaron diferenestadisticamente significativas entre
los nifios diabéticos tipo | y controles. Al igualegotros autores que tampoco encontraron
diferencias entre diabéticos y controles en cuamdola composicion de la saliva.
(171,172,174)

Edblad y cols. tampoco encontraron diferencias w@anto a la capacidad tampoén de la
saliva ni en la cantidad de Streptococcos mutamactpbacilos que presentaba, entre
diabéticos y controles. (173)

Relacionando todo ello con el control metabdlam la enfermedad, Cherry-
Peppers y cols. (179) y Swanljung O. (155) en anmoi afio afirmaron que la funcién de
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las glandulas salivales parecia ser dependierteot¢rol de la diabetes tipo | y este
altimo autor ademas defendia que los factores adativde defensa antimicrobianos no
estaban perjudicados en los pacientes adultos DidiCbuen control metabdlico.

De hecho, autores como Pefalver Sanchez y cols.emmntraron diferencias
estadisticamente significativas en cuanto al pHcgrbonato salival entre un grupo de
nifios diabéticos con buen control de su enfermgdadgrupo de nifios controles. (180)
Dodds y Dodds observaron que un pobre control métab no influenciaba en la
produccion de la saliva pero que si se asociali@aactividad aumentada de la amilasa
salival. (174)

Harrison y cols. (163) vieron que un pobre contr@tabdlico podia conducir a una
hiposalivacion en nifios diabéticos.

También hay autores que observaron esto en aduotios) es el caso de Chavez y cols.
que en el afio 2000 realizaron un estudio sobre @&%emesdiabéticos tipo 1l y 23
pacientes controles no diabéticos y observaromaquellos diabéticos con unal control
metabolico de su enfermedad tenian una sialomgdriaidea estimulada inferior que los
diabéticos bien controlados y los sujetos sanesdsi esto estadisticamente significativo.
(181). Estos mismos resultados los volvieron ar@ten un estudio similar realizado un
ano después. (182)

Al aio siguiente Moore y cols. sobre un grupo deigntes diabéticos; en este caso
insulino-dependientes, mucho mas amplio (406 eal)tpbbservaron que un pobre control
metabolico de la diabetes estaba asociado sigtiiianente con una disminucion de la
sialometria en reposo y estimulada.(166).

Estos hallazgos también han sido constatados pus atitores. (164)

Por contra, hay autores como Reuterving y coB3)Yhue no observaron que el
control metabdlico fuera importante para determeidlujo salival o la composicién de la
saliva exceptuando la concentracion de la glucoda misma.

De hecho, autores como Lépez Jornet y colaboradgmesiaron en un estudio llevado a
cabo en un grupo de pacientes diabéticos 1 y 2ngektipo de diabetes , ni el tiempo de
evolucion de la enfermedad ni el control metabolim la misma suponian variables
significativas que influenciaran la secreccionvadltanto en reposo como estimulada. Pero
si valoraban solo el grupo diabético insulinodejpeme observaban que los pacientes
compensados segregaban mas cantidad de salivebgjukeescompensados, siendo esto
estadisticamente significativo. (184)

Cinquini y cols. para encontrar una evidencia deféatacion de las glandulas salivales en
la diabetes tipo 1, exploraron los cambios en lavidad de algunos enzimas salivales
como la aminotransferasa y la lactatodeshidrogec@s® indicadores de un dafio celular
de las glandulas salivales. No encontraron ninglifgzencia significativa en la actividad
de los enzimas entre el grupo control y el grupdéliico pero si se observd que habia una
correlacion negativa entre la actividad enzimégida duracion de la diabetes, siendo los
valores mas elevados en aguellos pacientes diabétcientemente diagnosticados.(185)

Moore y cols. también encontraron una nueva virighbe podia influenciar el
flujo salival segregado por los diabéticos y estale presencia de neuropatia diabética,
porque vieron que los sujetos diabéticos tipod babian desarrollado neuropatia, como
complicacion asociada a su diabetes, presentabanerostamia ,asi como,
hiposalivacion.(166)
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Lo que han observado varios autores es la presafeiain agrandamiento
asintomatico de las glandulas parétidas de pacecde@ diabetes mellitus, aunque la
patogénesis no esta clara. (186)

Russotto en un estudio sobre 200 pacientes diabétig 200 controles, vié que 48
diabéticos, es decir un 24% del grupo experimentatesentaban este agrandamiento
parotideo asintomatico frente a tan solo 4 pacsetéd grupo control que lo tenian. (187)
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Candida Y DIABETES

Segun Samaranayake, hay unos factores determinantés susceptibilidad del
huésped a la candidiasis bucal, entre los cualesnsentrarian factores ambientales,
factores microbianos y factores del huésped, Ban generales o sistémicos, y/o locales.
(188)

Dentro de los factores generales o sistémicos sen@arian los factores hormonales o
alteraciones endocrinas y dentro de ellas comdandjabetes mellitus descompensada.
Los mecanismos patogénicos por los que los pasieibéticos descompensados son mas
susceptibles a la candidiasis oral son que lardlipemia que conlleva, provoca un
aumento de glucosa en saliva y las especi€zadeéidatienen un potencial acidogénico en
presencia de carbohidratos, es decir, en presdaceézlcares acidifica su microambiente
mediante la produccion de acidos, provocando unapido que permite la actividad y
secrecion de hidrolasas ademéas de aumentar laeadiercandididsica. Ademas la
diabetes descompensada puede producir tanto utnafidigle la mucosa bucal como un
déficit de inmunidad celular, factores que favorgoe también el desarrollo de la
candidiasis bucal. (189)

De hecho, hay trabajos cuyos resultados muestratadDM es una condicién que
predispone a infecciones odontogénicas y candgd@sil (190,191). En el que llevaron a
cabo Ueta y cols.en 1993, vieron que de 64 padeqie tenian una candidiasis oral
pseudomembranosa sintomatica, 8 estaban asociaslosD&1. Sin embargo, no
encontraron diferencias en cuanto a clinica devhalidiasis entre los pacientes diabéticos
y los no diabéticos. (190)

Vitkov y cols. observaron que de 69 pacientes éotoas de boca ardiente, el 52% tenia
un aumento de la densidad @andiday encontraron una correlacion entre este aumento
de Candiday la diabetes tipo 2. (192) Albrechty cols.318n un estudio que realizaron
con 1600 pacientes diabéticos, observaron sigmosas$ de candidiasis en el 8.1 % de los
pacientes; siendo mas frecuente en varones qualgnesy en el paladar y lengua como
localizaciones mas habituales.

Bagan y cols. realizaron un estudio de la pgtalale la mucosa oral en un grupo de 44
pacientes diabéticos tipo | y comprobaron que ladichasis oral fue la enfermedad que
aparecio mas frecuentemente en estos pacienté¥4p.00 hallando en el resto de las
patologias del grupo diabético diferencias sigatfi@as con el grupo control.(194)

Darwazeh y cols. (195) observaron que los péesenliabéticos tenian un mayor
porcentaje de adhesion dgandida a sus células epiteliales bucales y que habia una
incidencia de infeccion pdCandidamayor en diabéticos que en controles. Sin embargo,
no encontraron una relacion significativa entrééauencia o cantidad deandidaaislada
y la edad, sexo, duracién de la enfermedad, tipdideetes y control metabdlico de la
misma.

Guggenheimer y cols. también hallaron una mayewvalencia de manifestaciones
clinicas de candidiasis y de hifas G@andida en sujetos con DMID que en sujetos
controles. Pero esta presencia de hifas estabdicatjaamente asociada al tabaco, al uso
de protesis y a un pobre control metabdlico de i&beates,al contrario de lo que
encontraron Darwazeh y cols. (196)
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Manfredi y cols. en el afio 2002 realizaron un aetet el que vieron que en un 60% de
los pacientes diabéticos se aisldé alguna especiéaddidaen la cavidad oral. Ademas
vieron que el factor local como es el uso de pi®@sntales tenia una mayor influencia en
gue se aislasen especies distintas &.laalbicans que el control metabdlico de la
enfermedad. También se aislo en los pacientes tdiab€andida dubliniensisteniendo
una predileccion por los pacientes dentados. (197)

Willis y cols. en el afio 2000, estudiaron a un grde 414 pacientes diabéticos insulino
dependientes y encontraron que el 77% de estosnpesi eran portadores de diversas
especies d€andidaen la cavidad oral siendo la mas comug lalbicans, seguido de la
C. dubliniensis(198)

Tekeli y cols. de un total de 230 pacientes diabéttipo 1, 81 o lo que es lo mismo el
35% de la muestra se le aislarGandidaen la cavidad oral, siendo @ albicansla
especie mas frecuentemente aislada al igual quel érabajo anterior, sin embargo a
diferencia de aquel , @. dubliniensigo se aislé en ningun paciente de este estud#).(19

Kadir y cols. también encontraron que @andida albicansera la especie
predominante tanto en el grupo diabético que estodicomo en el control, sobre todo era
encontrada en el dorso de la lengua. A difereneiatatdios los trabajos citados con
anterioridad, no vieron un aumento significativo la frecuencia y densidad de la
colonizacion porcandidaen el grupo diabético en comparacion con el gagudrol, pero
si que observaron que en ambos grupos estabaamoreido con la disminucién del pH
salival, el aumento de la glucosa en suero y ebesorotesis dentales. (200)

Vudhichamnong y cols. (201) vieron que uno de fiastores causales de la
candidiasis oral en los diabéticos era la disminuailel flujo salival, ya que la saliva
contiene IgA, que entre otros componentes inhitedlzesion de I€andidaa las células
epiteliales de la mucosa oral.

Kadir y cols. en el estudio mencionado anteriormeatnbién observaron que habia una
alta incidencia d€.albicanstanto en el grupo diabético como en el controhdoahabia
un flujo salival disminuido.(200)

Hay investigaciones en las que se aprecia un aonwmtlos hongos salivales en los
pacientes diabéticos (202). Sin embargo Collin s.cen 1998 en un estudio con 25
pacientes DMNID y 40 controles no apreciaron diferas en el recuento de lactobacilos y
hongos salivales entre los dos grupos. (159)

Willis y cols. en un trabajo desarrollado eraiéb 2001, valoraron la influencia de
algunos farmacos antifungicos en las propiedadda @andida albicangen un grupo de
108 pacientes diabéticos tipo | y vieron que ardifeia de la nistatina, el fluconazol
reducia la capacidad de & albicansde colonizar la mucosa bucal hasta 8 semanas
después de finalizado el tratamiento. Los paciesitesignos clinicos de candidosis oral
tenian significativamente menos aislamientosCdealbicansque producian fosfolipasas
gue aquellos pacientes con candidosis oral, y thaoenazol se reducia la produccion de
fosfolipasas por parte de los aislamiento€dalbicansen estos pacientes diabéticos; cosa
gue no se apreci6 con la nistatina.(203)

La adhesion deCandidaa las células de la mucosa oral es un factor gertancia para
gue se establezca una infeccién @andida.Darwazeh y cols. vieron que el gluconato de
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clorhexidina al 0,2% ademas del efecto fungicidacgnocido, producia una disminucion
significativa de la adhesion deandidaa las células del epitelio bucal tanto de pacientes
diabéticos como no diabéticos.(204)
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LIQUEN PLANO Y DIABETES

Hay muchos autores que han visto una asociacitte EnDM y el liquen plano oral
(LPO) (205-217)y que han observado una disminucion de la tolemaadia glucosa en
pacientes con LPO. (218-222).

Hay autores que consideran la Diabetes Mellitusccamfactor que agrava las lesiones de
LPO.(223)

Grinspan y cols. en 1965, publicaron un estgsdiare 20 pacientes con liquen plano oral
en los que vieron una prevalencia de DM del 40 24)2Un afio mas tarde estos mismos
autores en un estudio semejante encontraron qéd gacientes con liquen, 23 (37.7%)
eran diabéticos, de los cuales 15 (65.2%) presentédrmas erosivas de liquen y los 8
restantes (34.8%) liquen plano reticular.(225)

Bagan y cols. en 1992 realizaron un estudial@imero mucho mas amplio, ya que se
hizo sobre 205 pacientes con liguen y se obseredefjul3.9 % de los pacientes eran
diabéticos e igualmente al estudio anterior, la && mas comun en los sujetos con liquen
erosivo que en los que presentaban lesiones @tsu{226).

Romero y cols. en el 2002, vieron que de 62 pé&sserdiagnosticados clinica y
patologicamente de LPO, 17 (el 27.4% ) eran diebstitipo 2 y 11 (el 17.7% )
presentaban un metabolismo alterado de la gluessdgecir un total de 28 pacientes, el
45.1% de los casos de LPO, se encontraban asocada@dgun trastorno del metabolismo
hidrocarbonado. Sin embargo no se evidenciaronretitéas significativas entre las
caracteristicas clinicas y patoldgicas entre lasepées de LPO con y sin diabetes.(227)

También se han realizado estudios en sentidersoy es decir, viendo sobre una
poblacién diabética, la prevalencia de LPO: comoektrabajo realizado por Petrou
Amerikanou y cols. en 1998, que tomaron una muektrh39 pacientes diabéticos tipo |,
353 diabéticos tipo Il y 274 controles. La evidenciinica de LPO tanto en los pacientes
diabéticos como en los sanss confirmd con un examen histopatologico: la gesva@a
de LPO era significativamente mayor en pacientesd tipo | y ligeramente mayor en
pacientes diabéticos tipo Il en comparacion cagrigbo control. Estos hallazgos junto con
el hecho de que la diabetes tipo | y el LPO sectariaan por un fenbmeno autoinmune y
una respuesta de las células T respectivamentersugie el sistema inmune puede jugar
un papel critico en la aparicion de LPO en pacgeote DM tipo 1.(228, 229).

Si hay autores a favor de la relacion entre la D& iguen plano oral, también hay
otros que no confirman esta asociacion (230-235).
Lamey y cols. piensan que el amplio rango de faosatilizados para el tratamiento de la
diabetes mellitus y la hipertension arterial (HTp®drian inducir reacciones liquenoides y
que el sindrome de Grinspan al que se denominaralowse presentaba la triada de HTA,
DM y LPO no es un sindrome como tal, sino que tieme etiologia relacionada con los
farmacos. (236)
Albrecht y cols. en un estudio sobre amplias masstte pacientes, encontraron una
prevalencia de LPO mayor en el grupo diabéticoeguel control ,pero que era similar a la
encontrada en la poblacién general (1%) (193).
Borghelli y cols. en 1993 llevaron a cabo un @isticon 729 diabéticos y vieron que
tenian una prevalencia de liquen plano de 0.55 @6 grupo control con edades, sexo y
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tamano similar al grupo diabético observaron urevalencia de 0.74 %. Las diferencias
no eran estadisticamente significativas. (237).

Guggenheimer y colaboradores en el afio 2000, esttolia un grupo de 405 diabéticos
tipo | adultos y comparandolos con 268 sujetosroteg sanos, no encontraron una mayor
prevalencia de LPO en los diabéticos respecto edosoles. (238)

Blanco Carrion y colaboradores en el mismo afadéstdo a un grupo de pacientes con
LPO, observaron que el proceso sistémico mas fnéemente asociado en sus pacientes
era la hipertension arterial (17%), seguido de posblemas articulares degenerativos
(15%), las hepatopatias (15%) y la diabetes (9%o pno fue posible asociar
estadisticamente la presencia del LP con algurepoosistémico. (239)
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HIPOTESIS DE TRABAJO

Son multiples los trabajos que demuestran que dogeptes diabéticos tienen una
mayor susceptibilidad a las infecciones (12, 19 )1Por tanto, la cavidad oral es un
campo que puede verse facilmente afectado, supimilendiabetes un factor de riesgo
para padecer mayor numero de caries (136-141,1%%}, enfermedad periodontal (2, 21-
59), afectacion de la mucosa oral (205-217, 223-2R@racion de las glandulas salivales
(93, 160-168, 175-177, 186, 187) o mayor sobregidecporCandida(189- 199).

OBJETIVOS

El objetivo global de nuestro trabajo fue estueiagstado bucodental de un grupo

de pacientes con diabetes mellitus, comparando isinon tiempo con un grupo de
individuos sanos de similar edad y sexo.
Ademas, quisimos observar en que medida poditaafeiertos parametros propios de la
diabetes mellitus como son el tipo, duracion, adntnetabolico y presencia o no de
complicaciones asociadas a la enfermedad; en atieedtucodental de este grupo de
pacientes diabéticos.

Los objetivos concretos fueron los siguientes:

Analizar el estado de deterioro dental mediahtedice CAOd.

Comprobar el grado de afectacion de los tejmrsodontales en base a la aplicaciéon
del indice periodontal y por la valoracion de ladw#a de insercion.

Estudiar si los pacientes diabéticos preserdtama lesion en la mucosa oral.

Valorar el funcionamiento de las glandulas sddis, tras efectuar sialometria
cuantitativa total en reposo, tras estimulo y lvaadotal parotidea estimulada.

5. Ver si se aislaba algun género de hongo y qgoecespredominaba, tras el cultivo de
un exudado lingual.

N =

how
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4 MATERIAL Y METODOS
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Este estudio fue llevado a cabo en el Servicio griatologia del Hospital General
Universitario de Valencia, en un periodo de tienspmprendido entre Febrero de 1999 y
Abril del afio 2004.

MUESTRA POBLACIONAL

Para llevar a cabo el presente estudio se exantim§tado bucodental de 161
pacientes diabéticos y 84 controles, aunque finatenasdlo se seleccionaran aquellos
cuyos protocolos estaban mas completos, quedantitairde 150 pacientes con diabetes
mellitus y 70 pacientes en el grupo control.

DATOS SOBRE LA POBLACION DIABETICA

Noventa y seis de los pacientes diabéticos eracedentes del Servicio de
Medicina Interna del Hospital General Universitade Valencia y los 54 restantes del
centro de salud de Manises, Valencia.

La edad de la muestra de los pacientes diabé&gtaba comprendida entre los 16 y
82 afios, siendo la edad media de 5%23714 afios de error tipico.

Setenta y nueve de los pacientes estudiados ¥bReran varones y 71 (el 47,3 %)
mujeres.

De los 79 pacientes varones, 36 (45,57 %) erabéticos tipo | y 43 (54,43 %)
tenian diabetes tipo Il; de las 71 mujeres, 353(48) pertenecian al grupo de pacientes
diabéticos insulinodependientes y 36 (el 50,7 %praipo de pacientes diabéticos no
insulinodependientes. Por tanto, de los 150 passediabéticos de nuestro estudio, 71
pacientes (47.3%) eran diabéticos tipo | o insdéependientes y 79 (52.7%) eran
diabéticos tipo Il o no insulinodependientes.

La duracion de la diabetes se sabia en 119 pasieietlos 150 diabéticos totales,
siendo la duracion media de 12,36 af08.91 de error tipico.

De los 150 pacientes solo 40 presentaban un baetrot metabdlico de su
diabetes (26.7 %), es decir tenian una HbAlc mengual a 6,9 %.

Los pacientes con una HbAlc comprendida ent ¥ 8 %, ambos inclusive, se
consideraban con un control moderado; 43 paciatgasuestro estudio presentaban estas
condiciones (28.7 %).

En los 67 pacientes restantes se apreciaba bnAaddmayor de un 8 % por lo que eran
considerados con un mal control metabalico (44.7 %)
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Las diferentes complicaciones sistémicas asociadasliabetes estan reflejadas en
la tabla 2. De ellos, sefialar que 24 (16,2%) ptaban una retinopatia.

TOTAL
N %
TOTAL 148 100
RETINOPATIA Si 24 16,2
No 124 83,8
TOTAL 150 100
NEFROPATIA Si 5 3,3
No 145 96,7
TOTAL 149 100
NEUROPATIA Si 3 2,0
No 146 98,0
TOTAL 150 100
ENF.CEREBRO- | Si 6 4,0
VASCULAR No 144 96,0
TOTAL 150 100
CARDIOPATIA Si 20 13,3
ISQUEMICA No 130 86,7
TOTAL 149 100
GLAUCOMA Si 6 4,0
No 143 96,0
TOTAL 148 100
CATARATA Si 15 10,1
No 133 89,9

Tabla 2. Complicaciones sistémicas asociadas #lsefes mellitus

En la muestra poblacional habia un total de 170pes edéntulas, lo cual suponia
que un 11.3 % de la poblacién estudiada era demdkeritente a 133 pacientes dentados
que representaba un 88.7 %.

DATOS SOBRE LA POBLACION CONTROL.

Eran pacientes ambulatorios que acudian voluntangna la consulta de la
Facultad de Odontologia de Valencia para revis@ionto-estomatolégica.

Los 70 pacientes controles tenian una edad quabaadesde los 45 afios de edad
minima hasta los 69 afios como edad maxima, siendddd media de 56,40 + 0,59 afos
de error tipico.
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De los 70 pacientes controles, 37 (52,9%) erannem'y 33 (47,1%) eran mujeres.

En la muestra poblacional habia un total de 4 pas@déntulas, lo cual suponia
que un 5.7 % de la poblacion estudiada era destiefante a 66 pacientes dentados que
representaba un 94.3 %.

No habian diferencias significativas en la edadxpsentre el grupo experimental y
el control, ya que para la edad la prueba estedistie Student daba un valor de 0,56 y de
p de 0,57 y para el sexo la prueba de chi-cuadrazktraba un valor de la misma de 0,00 y
una p de 0,97.

PROTOCOLO DE ESTUDIO

En todo paciente llevamos a cabo el estudisudestado bucodental, mediante una

exploracion clinica en la que se valoro:

M el estado de las mucosas orales

B el estado dental mediante el indice CAOd

B el grado de higiene oral

B el estado periodontal mediante el indice periodonta valoracion de la pérdida de
insercion.

B |a presencia de candidas

B La fisiologia de las glandulas salivales mediamtgelpas sialometria total en reposo;
sialometria total estimulada con parafina y laosratria parotidea estimulada con acido
citrico al 2%.

PROTOCOLO DE ACTUACION

Los pacientes diabéticos fueron revisados en eliGerde Estomatologia del
Hospital General Universitario de Valencia o ercehtro de salud de Manises, y todos
ellos acudian en ayunas, o como minimo sin comedseber desde 2 horas antes del
estudio.

Primero de todo, se les pasaba una hoja informdaVanotivo por el que se les realizaba
la exploracion y posteriormente firmaban un coriegahto informado en caso de que
aceptaran entrar en el estudio.

Una primera parte de este protocolo consistiaresnger los datos y antecedentes
personales del paciente como otras enfermedadexigad, complicaciones sistémicas
asociadas a su diabetes en el caso del grupo mqual, alergias, medicaciones y habitos
como el tabaco, alcohol e higiene oral.

Después, sélo en el caso del grupo diabético, ragrabamos mas en su diabetes,
preguntandole el tipo y desde cuando la padectegtamiento que llevaba y el valor de la
hemoglobina glicosilada (HbAlc) que correspondianamento de la exploracion. Si a
estos pacientes no se les habia solicitadda@analitica en el Servicio de Endocrinologia
para comprobar el valor de este parametro, sedi@ panuestro servicio el mismadia que
se le exploraba. Como la HbAlc reflejaba la cifea glucemia media en un periodo
aproximado de 4-8 semanas previas a su determimad§y aunque el valor lo
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obtuviésemos posteriormente nwgormaria de cual era el estado de la glucemia del
paciente cuando se le aplicé el protocolo de estudi

El valor de la HbAlc indicaba la calidad del cohtreetabdlico de la enfermedad por
parte del paciente, de manera que se podian disting
Pacientes con buen control metabokedHbAlc< 6,9 % = 1.
Pacientes con moderado control metabdtiedibAlc con valores comprendidos entre 7 y
8 % (ambos valores inclusive) = 2
Pacientes con mal control metaboliecoHbAlc > 8 % =3

Tras ello, y ya en el sillon dental, se real@aben el paciente las siguientes
exploraciones:

* Estado de las mucosas orales: Se revisaron med@pteccion clinica, registrando la
posible existencia de alguna patologia de la muawah En el caso de existir,
posteriormente, se harian las pruebas complemastagicesarias para su diagnostico.

* Valoracion de la higiene oral. Se preguntaba alepée la frecuencia con la que se
cepillaba los dientes y ademas se comprobaba cespejo dental si esta higiene era
eficaz, de manera que se catalogaban dentro dea®gorias: Higiene nula o escasa
cuando su higiene era mala porque o no se cepilabhmca o lo hacian
esporadicamente (grado 1), moderada cuando sdabepiltodos los dias una vez
(grado 2), buena cuando lo hacian méas de una #a &rado 3).

* Valoracion del indice CAOd (240): Con ayuda de gpego dental y una sonda de
exploracion de caries, se valoraba el nimero deebecariados, ausentes por caries y
obturados que presentaba el paciente, la sumatds &es valores, nos daba el
resultado del indice CAOd. En caso de presentadiente obturado con caries
recidivante, se consideraba el diente como caridds. terceros molares fueron
excluidos del estudio.

Figura 1. Exploracién de caries
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* Valoracion de la profundidad de sondaje periodoriaé realizado con la ayuda de
un espejo dental y una sonda periodontal de la O84$la diente que el paciente
presentaba en boca era valorado por vestibulangudil/palatino, siendo a su vez
cada superficie sondada en tres puntos, mesiaipomyedistal. El valor promedio de
profundidad de bolsa obtenido en cada pacienteitabs de calcular la media
aritmética sumando todos los valores obtenidosodest los dientes explorados y
dividiéndolo por el nUmero total de superficieslexqapdas.

* Valoracion de la pérdida de insercion: Tambiénvatarada en todos los dientes que
el paciente presentaba en boca. El valor resuttalsumar a la profundidad de bolsa,
la distancia entre la union amelodentinaria y lai@marginal; el promedio era
obtenido de calcular la media aritmética de loones de pérdida de insercion en
cada diente explorado. Se expresaba también en mm.

Figura 2. Exploracién Periodontal

e Indice de placa (240): Se valor6 con ayuda despejo dental y una sonda
periodontal. Se exploraban todos los deedtd paciente por la superficie vestibular y
lingual/palatino y se catalogaban segtindite de Silness y Loe que muestra la tabla
3. El valor del indice de placa de cadzgrde se calculaba como la media aritmética
de todos los valores obtenidos de todeslientes.

GRADACION PLACA
0 No presencia de placa
1 No se visualiza placa, pero se recoge con
sonda
2 Presencia de placa hasta 1/3 de la corona
3 Placa en mas de 1/3 de la corona

Tabla 3: Indice de placa segun Silness y Loe.
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* Indice de calculo (240): También era valorado @pmnda del espejo dental y la sonda
periodontal. Se exploraban todos los dietateto por lingual/palatino como por
vestibular y se catalogaban segun los valbeda tabla 4.

El indice de calculo promedio de cada paeisetobtenia con la media aritmética de
los valores obtenidos en todos los dientetoexdos.

GRADACION CALCULO
0 Ausencia de célculo
1 presencia de calculo supragingival hasta 1/3adge |
corona
2 Presencia de célculo supragingival y subgingival
3 Presencia de calculo supragingival en mas deld|/3
la corona

Tabla 4. Indice de calculo

* Indice de hemorragia (241): Se valoraba la hem@ragsondaje en todos los dientes
presentes en dos puntos (mesial y distal) de caplerfecie vestibular y lingual. Se
expresa como un porcentaje ya que se tienen ertaceémumero de superficies
sangrantes respecto al nimero total de superégisgentes.

Figura 3. Sangrado tras sondaje periodontal.

« Sialometria: Fue llevada a cabo para valorar etifumamiento de las glandulas
salivales. La exploracion se realizaba tras la reaion dental y periodontal del
paciente. Concretamente se estudio :

B Sialometria total en reposo (STR) (242). El paeiegtiardaba durante 2,5
minutos toda la saliva que iba formando en bocadsiglutirla, transcurridos
éstos, vertia dicho fluido en un tubo milimetradwaaés de un embudo. Dicha
accion la repetiria durante otros 2,5 minutos.ofdltde mililitros recogidos se
dividiria entre 5 para expresar el valor en mlian Durante eltiempo de
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recoleccion de la saliva, el paciente no podiadralplara evitar la deglucion
involuntaria de parte de la saliva y mantenia laaboerrada en posicion de
reposo fisiologico.

B Sialometria total estimulada (STE) (243). La téangra muy similar a la
anterior, la unica modificacion es que se le ddbpaaiente una porcion de
parafina soOlida para que le estimulase la secredélival. Para ello,
primeramente el paciente se introducia la pastdigarafina y la debia chupar-
masticar durante un minuto, pero podia deglutirsddiva que produjese.
Transcurrido el minuto, se le hacia tragar la salacumulada hasta el momento,
ya no pudiendo deglutirla a continuaciéon. El paigmermanecia durante 2,5
minutos chupando la parafina y acumulando la salicaando finalizaba este
tiempo, se recogia el fluido del mismo modo desceit el apartado anterior,
una vez se hubiese retirado la parafina de la bBeavolvia a repetir esta
operacion durante otros 2,5 minutos. El resultatobién se expresaba en
ml/minuto.

B Sialometria parotidea estimulada (SPE) (242). Gtasen recoger la saliva
parotidea a través de la desembocadura del condacstensen, situada a nivel
de la mucosa yugal delante de la cara vestibulaz°dmolar superior. Para ello,
se utilizaba la capsula de Lashley, un disposiéiwdlico que constaba de una
camara central que recogia la saliva drenada potoetlucto y que era
transportada por un tubo de plastico a un recipigmaduado de medida; y
alrededor de esta camara central, existia una dagiimara periférica donde se
hacia el vacio para sujetar esta capsula posicosadth mucosa yugal, gracias a
otro tubo de plastico que iba conectado al sistdenaspiracion del sillon dental.
Al mismo tiempo que el paciente tenia colocado estilugio,
instilAbamos cada 15 segundos, dos gotitas de &ttiico al 2% sobre el suelo
de la boca del paciente para estimular la pradoade saliva ; entre instilacién
e instilacién, el paciente mantenia cerrada la becaposicion de reposo
fisioldgico. El resultado también se expresaba Emimuto.

Figura 4. Utensilios utilizados para realizar ledosnetrias: Parafina, embudo y tubo milimetradadstal,
acido citrico a 2% y capsula de Lashley
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» Cultivo deCandida consistia en frotar con un escobillon, que cdatema torunda
de algodon en su extremo, sobre el dorso lingaal tiraccionar la lengua con una
gasa. Posteriormente se introducia en un tubo ionadio de trasporte, en el que se
mantenian las condiciones de humedad idéneas kastada muestra llegara al
laboratorio.

Estas muestras eran enviadas por correoicadtf al departamento de
Inmunologia, Microbiologia y Parasitologia dd-hcultad de Medicina y
Odontologia de Leioa (Vizcaya), donde exaalizadas para ver si se aislaban o
no hongos del géne@andidau otros.

El procesamiento de las torundas recibidas aassscribirse a continuacion (244):

1- Siembra de la muestra en medio de cultivo crandg

El cultivo se ha de realizar en placas de agar also@aud con cloranfenicol o
gentamicina (inhiben el crecimiento de las baagrque favorecen el crecimiento de
los hongos. Los medios de cultivo utilizados pé#iani hacer una una identificacion
presuntiva rapida (18 a 48 h) del aislamiento seglinolor que presentaban las
colonias aisladas en el medio de cultivo (“CHROMa@andida” de la casa
Microbiology o ‘CandiddD” en su primera formulacion de la casa comercial
bioMérieux).

La torunda se extendia por toda la superficie dalimde cultivo con el fin de poder
hacer un recuento de unidades formadoras de csléumiac.), un dato que junto a la
observacion clinica puede ayudar a descartar ifigrecion y colonizacion.

2- Incubacién a 30°c durante al menos 48 horagrdiendo de si las colonias
crecidas habian desarrollado color o no.

3- Recuento de u.f.c y establecimiento de la idewtidel/de los aislamiento/s en
funcién del color desarrollado por las colonias.

En caso de crecimiento en masa, resiembra poamgaito en nueva placa para la
obtencién de colonias aisladas.

4- Aquellos aislamientos cuya identidad no ipodstablecerse por el color
desarrollado en las colonias, eran procesgua® crecimiento en una tira con
sustratos bioquimicos (ID32C, bioMérieux). Dichotou® permite la identificacion
de la mayor parte de los aislamientos en 48 horasngiste en tiras con pocillos
conteniendo los diferentes sustratos carbonadios, gue se afiaden unos microlitros
de la suspension de la levadura problema. La gaderincuba a 30°c.

Los datos obtenidos de cada paciente eran astd un protocolo disefiado para tal
efecto y que a continuacion mostraremos, junto casetimiento informado que les
pasabamos a los pacientes.
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HOJA DE INFORMACION PARA EL PACIENTE

“VALORACION DEL ESTADO BUCODENTAL EN PACIENTES
AFECTOS DE DIABETES MELLITUS”

Como ya sabe, la Diabetes es una enfermedad que ssta bien controlada puede
ocasionar multiples complicaciones en otras padtdscuerpo tales como en los ojos,
circulatorias y coronarias, neuropatias, etc...

Segun muchos autores la boca puede verse tanalfé@tada debido a la diabetes
produciendo una afectacién de los dientes y enldasesencia de hongos en las mucosas
orales y una boca seca; 0 viceversa, un estadd mamecuado con multiples restos
radiculares, caries o infeccion en las encias (emféad periodontal también conocido
como “piorrea”) puede ser el motivo de que la diebesté descompensada.

Por ello y de modo voluntario usted puede padicen este estudio que consiste en
realizarle una exploracion de la boca que nos fiéeaproximadamente una hora y media y
en la que se vera el estado de las mucosas oghle8mero de caries, si presenta 0 no
enfermedad periodontal o piorrea, ver si tiene beren la lengua, y recogerle saliva para
valorar sisus glandulas salivales funcionan correctamenté mors el contrario estan
produciendo menos saliva de lo normal.

Ademas se le preguntaran datos sobre su diabsbdése otras enfermedades que
padezca, sobre las medicaciones que esté tomando tqedar su diabetesi otras
enfermedades y se le pedira una analitica paraavai® hemoglobinaylicosilada. Este
parametro nos daria informacion de la media deaaizjue tenia los dos meses anteriores a
la exploracion y sélo lo pediremos en caso de e &alisis no se lo hayan solicitado
recientemente.

Si usted esta de acuerdo en participar en eldiestse le pedira que firme un
consentimiento informado por escrito que contiena declaracion de que usted ha sido
informado sobre el estudio y de que ha comprendiolmpletamente las explicaciones que
le ha dado su médico o enfermera.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Para inclusiéon en el estudio observaciorf#laloracion del estado bucodental en
pacientes afectos con diabetes mellitus”

( nombre y apellidos)

- He leido la hoja de informacion que se me haegatito
- He podido hacer preguntas sobre el estudio
- He recibido suficiente informacion sobre el egiud

- He hablado con : ANA MARTINEZ TELLO
(nombre del investigador)

Comprendo que mi participacion es voluntaria
Comprendo que puedo retirarme del estudio:

- Cuando quiera
- Sin tener que dar explicaciones
- Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.

Presto libremente mi conformidad para participaelesstudio.

FECHA FIRMA DEL PARTICIPANTE
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PROTOCOLO PARA LOS PACIENTES DIABETICOS
FECHA:

DATOS PERSONALES

Nombre: Apellidos:
Historia Clinica: Teléfono:
Edad: Sexo:

ANTECEDENTES PERSONALES

—Digestivos:
—Cardiocirculatorios:
—Metabdlico-endocrinos:
—Oculares:

- Renales:

—Otros:

—Intervenciones:

ALERGIAS

MEDICACIONES

HABITOS

—Tabaco: —tipo: —cantidad:

—Alcohol: —tipo: —cantidad:

—Higiene oral. Numero de cepillados/dia: 1- Nula o escasa

2- Moderada
3- Buena



DATOS SOBRE LA DIABETES

—Tipo de diabetes:
—Tratamiento y dosis:
—Fecha de inicio de la enfermedad:

-HbAlc: —-Fecha:

EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

1. normal
2. Alteraciones :
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EXPLORACION DENTAL

—Indice CAO: [h° de dientes cariados: Ctaries de cuello:
[h° de dientes ausentes:
[h° de dientes obturados:

R0 19900 ¢
=i TR =l

EXPLORACION PERIODONTAL

—Indice de placa dental (Silness y Loe):
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0: No presencia de placa

1: No se visualiza placa pero se recoge con sonda
2: Presencia de placa hasta 1/3 de la corona

3: Placa en mas de 1/3 de la corona

—Indice de calculo:

00705 4232V V713 &5 67 ¢

0: Ausencia de célculo

1: Presencia de calculo supragingival hasta 1138 derona

2: Presencia de calculo supragingival y subgingival

3: Presencia de calculo supragingival en mas deelld corona.
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—Indice de hemorragia:
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—Indice periodontal:
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SALIVA

- Cuantitativa:

[OSaliva total en reposo:
[OSaliva total estimulada (parafina):
[Baliva parotidea estimulada (acido citrico 2%):

- Cualitativa:

CULTIVO DE CANDIDA:

48



ANALISIS ESTADISTICO

Todos los resultados obtenidos fueron sometidosnaamdlisis estadistico
mediante el programa SPSS, en el que se valorapeci®s de estadistica descriptiva
como son, media aritmética, desviacién estandarrgr eestdndar para las variables
cuantitativas continuas; y tablas de frecuenciarggntajes para las variables cualitativas
y cuantitativas discretas.

Ademas, también se llevd a cabo una estadistieditiaa cuando quisimos
comparar el grupo experimental con el grupo conttilizando la t de Student para
comparar variables cuantitativag3de Pearson para las variables cualitativas.

Cuando nuestro objetivo fue detectar la influeni@aciertas variables propias de la
enfermedad diabética (tipo, duracion, control m&iab y complicaciones sistémicas
asociadas a la diabetes) en la salud oral de logmias diabéticos, se hizo un analisis
bivariante que englobaba todos los contrastes isttas necesarios para determinar la
relacion entre las variables cruzadas previam@&ithoscontrastes se realizaromediante
técnicas estadisticas paramétricas 0 no parangtrgsgun el tamafo y distribucion
muestral de cada caso concreto:

- Prueba dg?de Pearson, se utiliz6 como prueba de asociacifependencia entre
dos variables categoricas, siempre que la frecaezgperada de las celdas en la
tabla de contingencia fuera superior a 5 casos.

- Prueba exacta de Fisher, en las tablas 2x2, easel de que no se verificara la
hipétesis de 5 0 mas datos esperados por celda.

- Prueba U de Mann-Whitney para dos muestras imiipetes.

- Prueba de Kruskal-Wallis para mas de dos mueistiapendientes.

También se efectud un analisis multivariante,nemtido una serie de regresiones
lineales y correlaciones que incluian tanto al grdiabético como al no diabético.

El nivel de significatividad empleado en todos éssudios estadisticos fue el del 58 (
0,05), de modo que cualquier p-valor menor a 0,05 irdicativo de una relacion
estadisticamente significativ@or el contrario, un p-valanayor a 0,05 indica ausencia de
relacion
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5. RESULTADOS
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RESULTADOS DESCRIPTIVOS Y ANALITICOS.
INFLUENCIA DE LAS VARIABLES PROPIAS DE LA
DIABETES MELLITUS EN EL ESTADO BUCODENTAL
DEL GRUPO EXPERIMENTAL.

1- ANALISIS BIVARIANTE DEL TIPO DE DIABETES

1.1- EDENTULOS

Del total de 71 diabéticos tipo 1, 9 (12,7%) eranigntes edéntulos y 62 (87,3%)
no lo eran. De los 79 pacientes diabéticos tip& 210,1%) también eran totalmente
desdentados y los 71 restantes no (89,9%).

Al realizar la prueba de chi-cuadrado, se obtuvavalor de 0,24 y una p de 0,62; por lo
tanto no habian diferencias en la cantidad de pasedéntulos segun el tipo de diabetes.

1.2- HIGIENE ORAL

De los 62 pacientes dentados tipo 1, 33 (53,2%amenna higiene nula o escasa
porque no se cepillaban nunca o lo hacian esparaéiate; 19 (30,6%) presentaban una
higiene moderada porque se cepillaban 1 vez & tha solo 10 (16,1%) mantenian una
higiene buena porque realizaban mas de 1 cepitlaatim.

En la diabetes tipo 2, de los 71 pacientes querain edéntulos, 46 (64,8%) tenian una
higiene nula o escasa, 14 (19,7%) lograban unareginoderada y 11 (15,5%) conseguian
una buena higiene oral.

Cuando se llevé a cabo la prueba de chi-cuadrada)a de la misma fue de 2,34 y p fue
igual a 0,30. Por tanto no existian diferenciakig&ene entre los diabéticos tipo 1y 2.
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1.3- INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMORRAGIA

La media delndice de placade los 62 diabéticos tipo 1 dentados fue de 8,87
0,08, con una desviacion estandar de 0,60 y laslerlL diabéticos tipo 2 con dientes fue
de 0,86 = 0,07, con una desviacion tipica de 0,60.
Se llevo a cabo la prueba de Kolmogorov-Smirnow, la que se aprecio que la variable
indice de placa no seguia una distribucion noripat, lo que se realiz6 la prueba
estadistica de Mann-Whitney con la que se obtuvealor de Z de -0,07 y un valor de p
de 0,93. Por lo tanto, no habian diferencias Sigativas del indice de placa segun el tipo
de diabetes.

Con elindice de calculose obtuvo una media para los 62 diabéticos tige @,72
+ 0,08 de error tipico y 0,60 de desviacion estarifia los 71 diabéticos tipo 2, la media
obtenida fue de 0,74 = 0,06 y 0,54 de desviacpindi
Al aplicar la prueba de Mann- Whitney se tuvo ungeZsalor -0,39 y una p de 0,69; por lo
que se puede concluir que no se observaban difasean el indice de calculo entre los
diabéticos tipo 1y 2.

En cuanto aindice de hemorragia los 61 diabéticos tipo 1 valorados obtuvieron
una media de 34,45 + 2,52 % de error tipico y ursvidcion estandar de 19,69. Los 70
pacientes diabéticos tipo 2 en los que se valdsdiedice, alcanzaron una media de 31 + 2
% de error tipico y una desviacion tipica de 16,70.
Cuando se realiz6 el estudio de Mann-Whitney, faeZde valor de -1,00 y la p de 0,31;
no mostrando diferencias estadisticamente sigtifacmentre los dos grupos.

1.4- INDICE CAOD

El indice CAOD medio del total de 71 pacientes diabéticos tigoelde 15,23 +
1,09 de error tipico y una desviacién estandar,iB. 2.0s 79 pacientes diabéticos tipo 2
tuvieron una media de 14,86 + 0,92 de error tigiooa desviacion tipica de 8,19.
Se llevd a cabo la prueba de Mann-Whitney parasvdrabian o no diferencias entre
ambos grupos y se obtuvo un valor de Z de -0,28aypude 0,82. Al ser p > 0,05 no se
hallaban diferencias entre los diabéticos tipo2ley cuanto al indice CAOD.

Si valoramos solamente |ldgentes cariados los 71 diabéticos tipo 1 tuvieron una
media de 1,9 + 0,3 de error tipico y una desviaeistdandar de 2,1. La media de los 79
diabéticos tipo 2 fue de 2,7 = 0,4 de error tipiama desviacion estandar de 3,3.
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Con la prueba de Mann-Whitney se tuvo un valor @k 21,08 y una p de 0,27; por lo
tanto no habian diferencias estadisticamente sigtifas de la cantidad de caries que
presentaban los diabéticos tipo 1y 2.

En cuanto a la presencia en concreto de las cegiwicales, la media de los diabéticos
tipo 1 era de 0,5 + 0,1 de error estandar, con dewviacion tipica de 1,0 y en los
diabéticos tipo 2 de 0,6 + 0,2 de error tipico noa desviacion estandar de 1,4.

Con la prueba de Mann-Whitney se vio que la Z tenigalor de -0,42 y la p de 0,67; por
lo tanto no existian diferencias en cuanto a lagveia de caries cervicales.

Para logdlientes ausenteslos 71 diabéticos tipo 1 obtuvieron una mediddd +
1,1 de error tipico y una desviacion estdndar el®s 79 diabéticos tipo 2 presentaban
una media de 10,3 £ 1,0 de error tipico y una @esdm estandar de 8,6.
Al valorar la prueba de Mann-Whitney se vié qué lera de valor de -0,00 y la p de 0,99;
por lo tanto no se observaban diferencias sigti¥iaa entre los grupos.

Por ultimo, en loslientes obturadoslos 71 diabéticos tipo 1 tenian una media de
2,3 £ 0,4 de error tipico, con una desviacion ektéme 3,5. Los 79 diabéticos tipo 2
presentaban una media de 1,9 + 0,4 de error tipiota desviacion estandar de 3,1.
Como en los casos anteriores, también se realipbuleba estadistica de Mann-Whitney
gue mostré que no tenian diferencias estadistidarmgnificativas ya que la Z fue de
valor de -0,77 y la p de 0,43.

1.5- PROFUNDIDAD DE BOLSAS PERIODONTALES Y PERDIDA
DE INSERCION

En los 62 pacientes diabéticos tipo 1 con dgenge obtuvo una media de la

profundidad de bolsas periodontalesde 2,81+ 0,11 mm de error tipico, siendo la
desviacion estandar de 0,84 y los 70 pacientdgticas tipo 2 con dientes en los que se
valoro esta variable, tenian una media de 2,6811 mm de error estandart, siendo la
desviacion tipica de 0,95.
Como se vio que la profundidad de las bolsas peniades no se distribuia como una
variable normal, se realiz6 la prueba de Mann-tiéyi con la que se obtuvo una Z de -
0,89 y una p de 0,37; por lo tanto al ser estanaltmayor de 0,05 no habian diferencias
estadisticamente significativas entre los dos tisdiabetes.

Respecto a lgpérdida de insercion los 62 pacientes diabéticos tipo 1 con dientes
tenian una media de 3,200,23 mm de error tipico, siendo la desviacionrekiade 1,83.
Los 70 diabéticos tipo 2 con dientes en los quexgdord la pérdida de insercion, tenian
una media de 3,64 0,23 mm de error tipico y una desviacion tipicd @9.
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Por el mismo motivo que el anterior, se desartallprueba de Mann-Whitney que dio un
valor de Z de - 0,35 y una p de 0,72; que al>sé&,05 indicaba que no se hallaban
diferencias significativas entre los dos gruposdikbéticos cuando se comparaba la
pérdida de insercion.

DIABETES ESTADISTICO | P-VALOR
TOTAL DE
TIPO 1 TIPO 2 CONTRASTE
N 133 62 71
Media 0,87 0,86 -0,07 0,93
. PLACA D.E. 0,60 0,60
E.Tipico 0,08 0,07
N 133 62 71
) Media 0,72 0,74 -0,39 0,69
I. CALCULO D.E. 0,60 0,54
E.Tipico 0,08 0,06
N 131 61 70
Media 34,45 31,00 -1,00 0,31
I.HEMORRAG. D.E. 19,69 16,70
E.Tipico 2,52 2,00
N 150 71 79
- -0,22 0,82
| CAOD Media 15,23 14,86
D.E. 9,15 8,19
E.Tipico 1,09 0,92
N 150 71 79
- -1,08 0,27
CARIADOS Media 1,9 2,7
D.E. 2,1 3,3
E.Tipico 0,3 0,4
N 150 71 79
C.CERVICAL Media 0.5 0.6 04z oo
' D.E. 1,00 14
E.Tipico 0,1 0,2
N 150 71 79
AUSENTES Media 11,1 10,3 -0,00 0,99
D.E. 9,6 8,6
E.Tipico 11 1,0
N 150 71 79
OBTURADOS Media 23 19 o 043
D.E. 3,5 3,1
E.Tipico 0,4 0,4
N 132 62 70
P.SONDAJE Media 281 269 -0,89 0,37
D.E. 0,84 0,95
E.Tipico 0,11 0,11
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N 132 62 70
Media 3,70 3,64 -0,35 0,72
P.INSERCION D.E. 1,83 1,89
E.Tipico 0,23 0,23

Tabla 5. Resumen del estado dental y periodortdbs pacientes diabéticos segun el tipo de diabete
mellitus.

1.6- EXPLORACION MUCOSA ORAL

Del total de los 71 pacientes diabéticos tipo 19,9%) tenian lesiones de Liquen
plano oral, todos ellos de tipo reticular, 2 (2,8@Esentaban Leucoplasia, 5 (7%)
albergaban otros tipos de lesiones, concretamemte @pulis fisurado, otro paciente
presentaba un épulis mas un fibroma mas lengua@fesy en otro paciente se observaba
una ulcera traumatica mas queilitis comisural, asoade estomatitis protésica y por ultimo
una glositis romboidal media; y en los 57 restwr{&0,3%) no se observaba ninguna
patologia en la mucosa oral.
De los 79 pacientes diabéticos tipo 2, en tan %olb,3%) se veian lesiones de Liquen
plano oral y era de tipo atréfico erosivo, también 1 (1,3%) se observaba una
Leucoplasia, 14 (17,7%) tenian algun otro tipoed#oin como un fibroma, un papiloma, un
angioma, una hiperqueratosis palatina, una Ulcaxamnatica por proétesis, dos casos de
mucosa yugal mordisqueada, un caso de lengua dgeagréuatro casos de estomatitis
protésica, un caso de queilitis angular més céamsl#d atrédfica lingual y una glositis
romboidal media y por ultimo, los 63 pacientestastes (79,7%) presentaban una
mucosa oral dentro de la normalidad.

TOTAL DIABETES
Tipo | Tipo Il
N % N % N %
TOTAL 150 100,0% 71 100,0% 79 100,0%
PATOLOGIA  Liquen plano 8 5,3% 7 9,9% 1 1,3%
ORAL Ninguna lesién 120 80,0% 57 80,3% 63 79,7%
Leucoplasia 3 2,0% 2 2,8% 1 1,3%
Otras 19 12,7% 5 7,0% 14 17,7%

Tabla 6: Lesiones de la mucosa oral segin el gpdiabetes mellitus.
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1.7- EXPLORACION SALIVAL

En los 71 pacientes diabéticos tipo 1 se obtuvornedia desialometria total en
reposo(STR) de 0,25+ 0,02 ml/min de error tipico, siendo la desviadg§tandar de 0,17.
Los 79 pacientes diabéticos tipot@ieron una media de 0,22 0,02 ml/min de error
estandart, siendo la desviacion tipica de 0,15.

Se llevo a cabo la prueba de Mann-Whitney, ya i@ eariable no se distribuia segun
una normal, obteniendo una Z de -0,82 y una p 4@; 0y cual indicaba que no existian
diferencias significativas entre ambos grupos.

Los 71 pacientes diabéticos tipo 1 tuvieron unedia desialometria total
estimulada(STE) de 0,57+ 0,04 ml/min de error tipico, siendo la desviagdtandar de
0,37. Los 79 pacientes diabéticos tipo 2 presentar@ media de 0,54 0,03 ml/min y
una desviacion estandar de 0,31.

Al aplicar la prueba de Mann- Whitney por el mismotivo anterior, se tuvo un valor de
Z de - 0,62 y de p de 0,52; por lo tanto no hahilifierencias estadisticamente
significativas entre los dos tipos de diabetesjy@p era mayor de 0,05.

Del total de 68 pacientes diabéticos tipo ll@n que se consiguié medir la
sialometria parotidea estimulada (SPE¥e obtuvouna media de 0,38 0,04 ml/min de
error tipico y una desviacion estandar de 0,350E176 pacientes diabéticos tipo 2 donde
se pudo estudiar la SPE, se tuvo una media de0(B84 ml/min de error tipico y una
desviacién estandar de 0,37.

Al realizar la prueba estadistica de Mann-Whitay fue de un valor de -0,15 y la p de
0,87; por lo tanto no se mostraban diferenciasfgigtivas entre los diabéticos tipo 1y 2.

TOTAL DIABETES ESTADISTICO | P-VALOR
Tipo 1 Tipo 2 | CONTRASTE

S.T.R. N 150 71 79 -0,82 0,40
Media 0,25 0,22
D.E. 0,17 0,15
E.Tipico 0,02 0,02

S.T.E. N 150 71 79 -0,62 0,52
Media 0,57 0,54
D.E. 0,37 0,31
E. Tipico 0,04 0,03

S.P.E. N 144 68 76 -0,15 0,87
Media 0,33 0,33
D.E. 0,35 0,37
E. Tipico 0,04 0,04

Tabla 7. Resumen de las sialometrias en funciétiptetle diabetes mellitus.
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1.8- ANALISIS MICROBIOLOGICO DE CANDIDA

Del total de 36 diabéticos tipo 1 en los que sdizaran si eran 0 no portadores de
Candida en 16 (44,4%) el cultivo fue positivo par@. albicansy de los 58 pacientes
diabéticos tipo 2, en 27 (46,6%) se dieron los rosmesultados. Al realizar la prueba de
chi-cuadrado, se tuvo un valor de la misma de 9,04 valor de p de 0,08. Los diabéticos
tipo 1 y 2 no tenian diferencias significativasceianto a la presencia @e albicans.

De los 36 diabéticos tipo 1, tan solo 2 (5,6%) @négbarC. tropicalisy de los 58
diabéticos tipo 2, 5 (8,6%) lo tenian. Cuando eedlla cabo el test de Fisher, se obtuvo un
valor de 0,70 y una p > 0,05, por lo que podematicie que no habian diferencias entre
ambos grupos.

De los 36 pacientes diabéticos tipo 1, 4 (11,1%¢rglabarC. parapsilosisy de los
58 pacientes diabéticos tipo 2, 5 (8,6%) poseitntgm deCandida Al ejecutar el test de
Fisher, se tuvo un valor de 0,72 y una p > 0,@%. tBnto, podemos concluir que no
existian diferencias estadisticamente significatieatre los diabéticos de tipo 1 y de tipo
2.

De los 36 pacientes diabéticos tipo 1, tan sold €2,8%) el cultivo fue positivo
para C. krusei También se encontr6 este tipo@andidaen 1 de los 58 diabéticos tipo 2
(1,7%). Al practicar la prueba estadistica de Fishes indicd un valor de 1,00 y una p >
0,05; no mostrando por tanto diferencias estadsstic

Del total de los 36 pacientes insulinodependiendes3 (8,3%) se aislaro@.
glabratay también en 3 pacientes de los 58 no insulinau#ipates (5,2%). Al desarrollar
el test de Fisher, nos mostré un valor de 0,6y pi > 0,05; por consiguiente no se
hallaban diferencias entre los diabéticos tipatipy 2.

En ningan paciente de los 36 diabéticos tipo 1 eteatdC. guillermondii. Sin
embargo, en 2 de los 58 pacientes diabéticos tif®)420) fue positivo el cultivo de esta
Candida Cuando se realizo el test de Fisher, dio un vdé00,52 y una p > 0,05; por lo
que tampoco se apreciaron diferencias.

En ningun paciente de los 36 diabéticos tipo lislé aC. pelliculosa De los 58
diabéticos tipo 2 tan sélo en 1 (1,7%) fue idecdifia est€andida Efectiando el test de
Fisher, tuvimos un valor de 1,00 y una p > 0,05n¢lldmos pues, que no se observaban
diferencias significativas, ya que p >0,05.
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Curiosamente, tant@. lusitaniaecomo C. lipolytica, C. sphaerica C. colliculosa
y C. famatafueron halladas con los mismos porcentajes Qupelliculosa es decir, no se
encontraron en ninguno de los pacientes diabétiposl y tan solo se aislaron en 1 de los
diabéticos tipo 2. Mostraban por tanto, el misnsultado citado en el parrafo anterior.

En ninguno de los 36 pacientes insulinodependidotefalladeC. valida. Siendo,
sin embargo, encontrada en 3 de los 58 diabétieossulinodependientes (5,2%). El test
de Fisher dio como resultado un valor @28 y una p > 0,05; por lo que podemos deducir
gue no habian diferencias estadisticamente sigtif&s.

Tambien fueron aislados en nuestros diabéticos gémeros de hongo, como
Saccharomyces cerevisjague fue detectado en 1 de los 36 diabéticosltif#y8%), pero
en ninguno de los pacientes diabéticos tipo 2fedtear el test de Fisher, se obtuvo un
valor de 0,38 y una p > 0,05; por tanto no seagban diferencias entre ambos grupos.

Hubo otros géneros, que al contrario que en el aatrior, no fueron aislados en
ninguno de los pacientes diabéticos tipo 1, enaadtise tan solo en 1 paciente diabético
tipo 2 (1,7%), tal es el caso, @échosporon asahjiTrichosporon mucoidey Geotricum
En dichos casos, al ejecutar el test de Fishergdioosomo resultado un valor de 1,00 y una
p > 0,05. Por lo cual, podemos afirmar que no Brsdiferencias estadisticamente
significativas entre los diferentes tipos de diabet

El crecimiento en masade las colonias corresponde a crecimientos desavks
de las levaduras que suelen asociarse a procdsgsiasos. Las colonizaciones no dan
normalmente esos crecimientos. Este dato de silsa bado un crecimiento en masa o0 no
lo conociamos en un total de 91 diabéticos. Vabtiwnsegun el tipo de diabetes tenemos
que 9 de los 35 diabéticos tipo 1 mostraban unmrento en masa (25,71%) y 18 de los
56 diabéticos tipo 2 también (32,14%). Para vexxg@tian diferencias entre los dos tipos
de diabetes se llevé a cabo la prueba de chi-cdadyae dio un valor dg de 0,42 y de p
de 0,51, por lo que no habian diferencias sigrifiea de la forma de crecimiento de los
hongos en funcién del tipo de diabetes.
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A continuacion, mostramos la tabla 8, que resurtesdwllazgos microbiologicos.

TOTAL
DIABETES ESTADISTICO
DE P-
N % TIPO 1 TIPO2 | CONTRASTE | \ | AR
N % |N %
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 54 100[0
C.albicans| Si | 43 | 45,7| 16| 444| 27 466 004 0,08
No| 51 | 54,3| 20 556| 31 53,4
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 7 7,4 2 5,6 5 8,6 0,70 > 0,05
tropicalis | No 87 92,6 34 94,4 53 914
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 9 9,6 4 11,1 5 8,6 072 > 0,05
parapsilosis| No | 85 90,4 32 88,9 53 914
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. krusei | Si 2 2,1 1 2,8 1 1,7 1,00 > 0,05
No| 92 | 97,9] 35 97,2 57 98,3
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. glabrata| Si 6 6,4 3 8,3 3 5,2 0,67 > 0,05
No| 88 | 936] 33 91,7| 55 948
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 2 2,1 0 0 2 3,4 0,52 > 0,05
guillermondii | No | 92 | 97,9] 36 100 56 96,6
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
pelliculosa | No | 93 | 989 36 100 57 98,3
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
lusitaniae | No | 93 | 989] 36 100 57 98,8
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
lipolytica | No | 93 | 98,9| 36 100 57 98,3
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
sphaerica | No | 93 | 98,9] 36 100 57 98,3
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C. Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
colliculosa | No | 93 | 98,9 36 100 57 98,3
TOTAL 94 | 100,00 36| 100,0] 58 100|0
C. famata | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No| 93 | 989] 36 100 57 98,8
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
C.valida | Si| 3 | 32| 0 0 3| 52| 028 >0,05
No| 91 | 96,8 36 100 55 94,8
TOTAL 94 | 100,00 36| 1000 58 100|0
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S. si 1 1,1 1 2,8 0 0 0,38 > 0,05
cerevisiae | No 93 98,9 35 97,2 58 10(
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
T. asahii Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
T. mucoides Si 1 1,1 0 0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,3
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
Geotricum | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,3

Tabla 8. Hallazgos microbiol6gicos segun el tipaibetes mellitus.
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2- ANALISIS BIVARIANTE DE LA DURACION DE LA
DIABETES MELLITUS

La duracion de la diabetes se ha recodificado gmgpos: hasta 5 afios, de 6 a 15
afios y mas de 15 afios.

A continuacion, pasaremos a analizar todas lasblas en funcién de la duracién de la
diabetes.

2.1- EDENTULOS

De los 40 pacientes diabéticos de corta evolucdlofi,0%) eran edéntulos; de los
42 diabéticos de evolucion intermedia, 3 (7,1%}ptan y de los 37 pacientes con una
diabetes de larga duracion, también 4 (10,8%) eaarentes desdentados.

TOTAL DURACION DIABETES
Hasta 5 afios 6-15 afios >15 afios
N % N % N % N %
TOTAL 119 100,0% 40 100,0% 42 100,0% 37 100,0
EDENTULO Si 11 9,2% 4 10,0% 3 7,1% 4 10,8%
No 108 90,8% 36 90,0% 39 92,9% 33 89,2%

Tabla 9: n° de pacientes edéntulos segln los difssgeriodos de la duracién de la diabetes.

2.2- HIGIENE ORAL

Habia un total de 108 pacientes diabéticos deuescqnociamos la duracién de su
diabetes y la higiene oral que mantenian. De e38s3b tenian una diabetes de 5 afios de
evolucion o menos, cuya higiene oral era nula @asssen 21 de los casos (58,3%);
moderada en 10 pacientes (27,8%) y buena en la® $b3,9%).

De los 108 diabéticos, 39 tenian una diabetes tfe &ios de evolucion. De esos 39, 21

(53,8%) presentaban una higiene nula; 11 (28,2%3$eguian una higiene moderada y 7
(17,9%) lograban una higiene oral buena.
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De esos 108 pacientes, 33 eran diabéticos devahzcgn mayor de 15 afios. De esos 33,
21 (63,6%) tenian una pobre higiene oral; 7 (21,8%htenian una higiene moderada y
tan solo 5 (15,2%) alcanzaban una buena higiene ora
Cuando se empled la prueba de chi-cuadrado senwalar de la misma de 0,90 y de p de
0,92, pudiendo concluir que no habian diferencigsificativas entre los 3 grupos en
cuanto a la higiene oral.

2.3- INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMORRAGIA

La duracion de la diabetes juntoiadlice de placase estudiaron en un total de 108
pacientes.
De esos 108 pacientes, 36 eran diabéticos duraaf®®$ o menos y tenian un indice de
placa medio de 0,83 £ 0,10 de error tipico, sidadtesviacion estdndar de 0,58.
De los 108 diabéticos, 39 tenian una duracion dsngrmedad que oscilaba desde los 6 a
los 15 afios. Estos tenian una media de indiceada ple 0,85 + 0,10 de error tipico y una
desviacion estandar de 0,65.
De los 108 pacientes, 33 tenian una diabetes delen&S afios de evolucion y presentaban
un indice de placa medio de 0,99 + 0,11 de empardiy una desviacion estandar de 0,62.
Como se vio que la variable indice de placa noisagua distribucion normal y en el caso
de la duracién se comparaban mas de dos grupostiligé la prueba estadistica de
kruskal-Wallis con la que se obtuvo uyfade 1,81 y una p de 0,40, que al ser mayor de
0,05 nos indic6 que no existian diferencias ediadimente significativas.

Al igual que en el indice de placa, la duracionlalenfermedad y dhdice de
calculo eran conocidos en un total de 108 pacientes.
De ellos, 36 tenian una duracién de la diabetelsagdéa 5 afios y su media del indice de
calculo era 0,70 £ 0,09 de error tipico y una d&Esdn tipica de 0,52.
Los 39 pacientes que eran diabéticos de 6 a 15 @igsentaban un indice de calculo
medio de 0,70 + 0,10 de error tipico y tenian uesvihcion estandar de 0,60.
Los 33 pacientes con mas de 15 afios de diabetdsaiman un indice de calculo medio de
0,85 + 0,11 de error tipico y una desviacion estéae 0,61.
Al desarrollar la prueba de Kruskal-Wallis, diowaior dey? de 1,56 y una p de 0,45, por
lo tanto no se observaron diferencias significatigatre los 3 grupos, en cuanto al indice
de calculo se refiere.

La duracién de la diabetes mellitus yimiice de hemorragiaeran conocidos en
un total de 106 pacientes. De esos 106, 35 erdrétitas 5 afios 0 menos y tenian un
indice de hemorragia medio de 30,05 * 2,46 % d# &pico y una desviacion estandar de
14,55.

De los 106, 38 tenian una duracion de su diabetésal 15 afios y presentaban un indice
de hemorragia de 31,43 + 3,44 % de error tipicagydesviacion tipica de 21,22.
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El resto de los 106, 33, eran diabéticos durante dedl5 afos y tenian una media de
indice de hemorragia de 33,32 £ 2,92 % de err@dipuna desviacion estandar de 16,75.
Cuando se aplicé la prueba de Kruskal-Wallis, sati&valor de;” de 0,84 y una p de 0,65,
por consiguiente no se hallaban diferencias eag'& Igrupos.

2.4- INDICE CAQOD

El indice CAOD vy la duracion de la diabetes eran conocidos etotah de 119
pacientes. De esos 119 pacientes, 40 eran diabéhicante 5 aflos 0 menos y presentaban
un indice caod medio 14,25 * 1,23 de error tipicmg desviacion estandar de 7,77.

Con una duracion entre 6 y 15 afos de la diabetéarhos 42 pacientes, cuyo indice caod
medio era de 14,02 + 1,37 de error tipico y predsrt una desviacion tipica de 8,88.

Los 37 pacientes restantes eran diabéticos dunadede 15 afios y su indice caod medio
era de 15,41 £ 1,45 de error tipico y una desvinegiandar de 8,79.

Realizando la prueba estadistica de Kruskal-Wabs,vimos un valor dg’ de 0,70 y de

p 0,70; no mostrando por tanto diferencias sigati@s.

Si consideramos solamente Identes cariados tenemos que los 40 pacientes
diabéticos de corta duracion tenian una medigdle Q,6 de error tipico y una desviacion
estandar 3,6.

Los 42 pacientes que llevaban siendo diabéticag ény 15 afios presentaban una media
de caries de 2,2 + 0,3 de error tipico y una deguieestandar de 2,2.

Por dltimo, los 37 diabéticos de méas de 15 afiosvd&ucion tenian un namero de caries
medio de 1,6 + 0,3 de error tipico y una desviaestandar de 1,9.

Al desarrollar la prueba de Kruskal-Wallis, diovaior dey” de 1,09 y de p de 0,58; por lo
gue no tenian diferencias significativas.

Fijandonos en la localizacion de las caries, vimes los 40 diabéticos de corta duracion
tenian una media dmaries cervicalesde 0,5 + 0,2 de error tipico y una desviaciornctpi
de 1,4.

En los casos de los 42 diabéticos con una evolw#dsu enfermedad de 6 a 15 afos, esta
media era de 0,8 £ 0,2 de error tipico y una degwiaestandar de 1,4 y en los 37
diabéticos con méas de 15 afios de evolucion, laaredide 0,3 + 0,1 de error tipico y una
desviacion estandar de 0,7.

Se llevé a cabo la prueba de Kruskal-Wallis, otetedd unay® de 2,61 y una p de 0,27,
que al ser mayor de 0,05 nos indicé que no hahfaredcias entre los 3 grupos.

En cuanto a logdientes ausenteslos 40 diabéticos de corta duracion de su
enfermedad tenian una media de 9,7 £ 1,3 de épiooty una desviacion estandar de 8,1.
Los 42 diabéticos de 6 a 15 afios de evolucién ptaisen una media de dientes ausentes
de también 9,7+ 1,4 de error tipico y una desviaesgtandar de 8,8.
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Los 37 diabéticos de larga evolucion tenian 11115tde media de dientes ausentes y una
desviacion tipica de 9,3.

Se empled la prueba estadistica de Kruskal-Walksdio una;® de 0,59 y una p de 0,74.
Por consiguiente, no existian diferencias estadisténte significativas entre los 3 grupos.

Respecto a lodientes obturados los 40 diabéticos que llevaban 5 afios 0 menos
de evolucion tenian una media de 2,1 + 0,5 de épi@o y una desviacion estandarde 3.0.
Los 42 diabéticos con una evolucion de 6 a 15 gi@sentaban una media de dientes
obturados de 2,2 £ 0,5 de error tipico y una desuiaestandar de 3,1 y la media de los
37 pacientes de mas de 15 afos de diabetes era7de @6 de error tipico y una
desviacién estandar de 3,9.
Se utiliz6 la prueba de Kruskal-Wallis para velnabian diferencias significativas entre los
grupos y se vio que al sgrde 0,18 y p de 0,91, no las habian.

2.5- PROFUNDIDAD DE BOLSAS Y PERDIDA DE
INSERCION

Habia un total de 107 diabéticos en los que conmsala profundidad de las bolsas
periodontales, la pérdida de insercion y la duradié su diabetes.

La profundidad media de las bolsas periodontalede los 36 pacientes diabéticos
de corta evolucion era de 2,61 + 0,14 mm de efpard y una desviacion estandar de 0,84.
Los 38 diabéticos cuya evolucion era de 6 a 15 &#idan una profundidad media de 2,67
+ 0,16 mm de error tipico y una desviacion estandad,97.
Los 33 pacientes con una diabetes de mas de 15af@slucion, presentaban una media
de 2,83 + 0,15 mm de error tipico y una desviatidica de 0,86.
Como la prueba de kolmogorov-Smirnov mostro quprtdundidad media de las bolsas
periodontales no se distribuia como una variabtenaby puesto que se comparaban mas
de dos grupos, se empledpaueba estadistica de Kruskal-Wallis, que dabayfide 1,38
y una p de 0,5, por lo tanto no se observaronetfgas significativas entre los tres grupos
de la duracion de la diabetes.

Los 36 pacientes con una diabetes de 5 o menosdafiegolucion mostraban una media
de pérdida de inserciénde 3,27 + 0,25 mm de error tipico y una desvia@standar de
1,48.

Los 38 diabéticos con una evolucion de 6 a 15 d@@ag&n una pérdida de insercion media
de 3,72 + 0,32 mm de error tipico y una desviatidica de 1,97.

Los 33 pacientes diabéticos de larga duracionjabée una media de pérdida de insercion
de 3,98 + 0,40 mm de error tipico y una desviaegtandar de 2,32.

Al aplicar la prueba de Kruskal-Wallis, se obtuv@y’® de 1,71 y una p de 0,42, que al ser
mayor de 0,05; no indicaba diferencias significatientre los grupos.
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DURACION DIABETES
TOTAL ESTADIS. | P-
DE VALOR
CONTRAS
TE
<5 afos| 6-15 afiog >15 afigs
N 108 36 39 33 1,81 0,40
Media 0,83 0,85 0,99
I. PLACA D.E. 0,58 0,65 0,62
E.Tipico 0,10 0,10 0,11
N 108 36 39 33
) Media 0,70 0,70 0,85 1,56 0,45
I. CALCULO D.E. 0,52 0,60 0,61
E.Tipico 0,09 0,10 0,11
N 106 35 38 33
Media 30,05%| 31,43%| 33,32% 0,84 0,65
ILHEMORRAG. | D.E. 14,55 21,22 16,75
E.Tipico 2,46 3,44 2,92
N 119 40 42 37
| CAOD Media 14.25 14,02 15416| 070 0.70
D.E. 7,77 8,88 8,79
E.Tipico 1,23 1,37 1,45
N 119 40 42 37
cARIADGS | Med 25 2.2 16 1,09 0,58
D.E. 3,6 2,2 1,9
E.Tipico 0,6 0,3 0,3
N 119 40 42 37
Media 05 0,8 0,3 2,61 0,27
C.CERVICAL D.E. 1,4 1,4 0,7
E.Tipico 0,2 0,2 0,1
N 119 40 42 37
Media 9,7 9,7 11,1 0,59 0,74
AUSENTES D.E. 8,1 8,8 9,3
E.Tipico 1,3 1,4 1,5
N 119 40 42 37
Media 2,1 2,2 2,7 0,18 0,91
OBTURADOS —5& 3,0 3,1 3,9
E.Tipico 0,5 0,5 0,6
N 107 36 38 33
P.SONDAJE Media 261 267 283 1,38 0,5
D.E. 0,84 0,97 0,86
E.Tipico 0,14 0,16 0,15
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P. INSERCION N 107 36 38 33
Media 3,27 3,72 3,98
D.E 1,48 1,97 2,32 L7l 0,42
E.Tipico 0,25 0,32 0,40

Tabla 10. Resumen del estado dental y periodatgabs pacientes diabéticos segun la duracién de la
diabetes mellitus.

2.6- EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

La duracién de la diabetes y la exploracion de leasa oral se conocian en 119
pacientes.

De ellos, 40 diabéticos eran de corta duracion(2,3%) presentaba lesiones de Liquen
plano, no habia ninguno que tuviese signos dedmasia, 7 (17,5%) mostraban otro tipo
de lesiones, concretamente un paciente tenia sinea@inente un épulis fisurado, un
fiboroma y lengua geogréafica, un caso de hipergasigtpalatina, una glositis romboidal

media, una estomatitis protésica, un paciente cmilitis angular y candidiasis atrofica

lingual, un caso de mucosa yugal mordiaqueada ypaaiente con fiboroma; y los 32

restantes (80%) no albergaban ningun tipo de lesion

De los 42 pacientes con una diabetes de 6 a 15defegolucion, 3 (7,1%) poseia lesiones
de Liquen plano, de nuevo no habia ninguno querarasteucoplasia, 4 (9,5%) tenian
otro tipo de patologias en la mucosa oral, espacifente habia tres estomatitis protésicas
y un caso de mucosa yugal mordisqueada; y 35 (§38%presentaban ninguna lesion.

De los 37 diabéticos de méas de 15 afios de evoluti(ih7%) tenia Liquen plano, 2
(5,4%) presentaban lesiones de Leucoplasia, 4%dM&straban algun otro tipo de
patologia en la mucosa, como un épulis fisurada,glositis romboidal media, una
estomatitis protésica y una lengua geografican $6(81,1%) no habia ninguna lesion.

TOTAL DURACION DIABETES
Hasta 5 afios 6-15 afios >15 afios
N % N % N % N %
TOTAL 119 100,0% 40 100,0% 42 100,0% 37 100,0%
PATOLOGIA  Liquen plano 5 4,2% 1 2,5% 3 7.1% 1 2,7%
ORAL Ninguna lesién 97 81,5% 32 80,0% 35 83,3% 30 81,1%
Leucoplasia 2 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 2 5,4%
Otras 15 12,6% 7 17,5% 4 9,5% 4 10,8%

Tablal1l: Patologia de la mucosa oral segun las distéhtesciones de la diabetes.
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2.7- EXPLORACION SALIVAL

La duracion de la diabetes y las sialometrias dstaén reposo y
estimulada eran conocidas en un total de 119 pasie

Los 40 pacientes con una diabetes de corta duréendan una media dgalometria total

en reposode 0,20 + 0,03 ml/minuto de error tipico y unavieson estandar de 0,17.

La media de los 42 diabéticos con una evolucioneeity 15 afios era de 0,26 + 0,03

ml/minuto de error tipico y una desviacion estart#ad,16.

Los 37 diabéticos de mas de 15 afios de evoluerdart una S.T.R. media de 0,25 + 0,02
ml/minuto de error tipico y una desviacion estart#ad,15.

Al realizar la prueba de Kruskal-Wallis, se obtumay® de 5,01 y una p de 0,08. Como

consecuencia podemos decir que no existian difeiede S.T.R. entre los grupos segun la
duracion de su diabetes.

Para lssialometria total estimuladag los 40 pacientes diabéticos de corta duracion
alcanzaron una media de 0,49 + 0,05 ml/minuto dar ¢ipico y una desviacion estandar
de 0,33.

La media de los 42 diabéticos de 6 a 15 aflos de@®n era de 0,57 = 0,04 ml/minuto de
error tipico y una desviacion tipica de 0,29.

Los 37 diabéticos de larga evolucion tuvieron uraliande 0,71 + 0,07 ml/minuto de error
tipico y una desviacién estandar de 0,41.

Se desarrollé la prueba de Kruskal-Wallis, consigdo una® de 8,56 y una p de 0,01,

que al ser < 0,05 indicaba que tenian diferendaslemos concluir, por tanto, que se
detectaba un incremento significativo de la S.€df. la duracion de la diabetes.

SIALOMETRIA TOTAL ESTIMULADA (ml/min)
segin DURACION DE LA DIABETES

Hasta 5 afios

6 a 15 afios

Mas de 15 afios
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Figura 5: Representacion grafica de la S.T.E megudéatienen los diabéticos de corta, media o larga
evolucion.

La sialometria parotidea estimuladajunto a la duracién de la diabetes eran
conocidas en 113 pacientes.
Los 39 pacientes que componian los diabéticosaf®$ de evolucion o0 menos tenian una
sialometria parotidea estimulada media de 0,310F &)l/minuto de error tipico y una
desviacion estandar de 0,43.
Los 39 diabéticos con una evolucion de su enferthelda6 a 15 afios presentaban una
media de 0,39 + 0,06 ml/minuto de error tipico u desviacién estandar de 0,38.
La media de la S.P.E. de los 35 diabéticos dalavglucion era de 0,34 £+ 0,05 ml/minuto
de error tipico y una desviacién estandar de 0,30.
Se empled la prueba de Kruskal-Wallis, que mostréalor dey® de 1,97 y una p de 0,37.
Por consiguiente, no se observaron diferenciaslistzamente significativas.

DURACION )
ESTADISTICO P-
TOTAL DIABETES VALOR
<5 6-15 | > 15 CONTRASTE
afos | afios| afos
S.T.R. N 119 40 42 37
Media 0,20 0,26 0,25 5,01 0,08
D.E. 0,17 0,16/ 0,15
E.Tipico 0,03 0,03| 0,02
S.T.E. N 119 40 42 37
Media 0,49 0,57 0,71 8,56 0,01
D.E. 0,33 0,29, 0,41
E.Tipico 0,05 0,04 0,07
S.P.E. N 113 39 39 35
Media 0,31 0,39] 0,34 1,97 0,37
D.E. 0,43 0,38/ 0,30
E.Tipico 0,07 0,06/ 0,05

Tabla 12. Resumen de las sialometrias en funcida deracion de la diabetes mellitus.

2.10- ANALISIS MICROBIOLOGICO DE CANDIDA

El estudio microbioldgico de los hongos y la dubadile la diabetes se sabia en 89
pacientes. De esos 89, 33 tenian la diabetes @ufardfios como maximo; 34 eran
diabéticos entre 6 y 15 afios y 22 eran diabétincante mas de 15 afos.
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ParaC. albicans el cultivo fue positivo en 13 de los 33 diabésicke corta duracion
(39,4%); en 19 de los 34 diabéticos de duracidreéhy 15 afios (55,9%) y en 8 de los 22
diabéticos de larga evolucion (36,4%).

Se empled la prueba de chi-cuadrado que dio um dalta misma de 2,70 y un valor de p
de 0,25; lo cual quiere decir que no habian difgesnsignificativas en la presencia@e
albicanssegun la duracion de la diabetes.

En la valoracion de.tropicalis se observo que 2 de los 33 diabéticos de corta
evolucion (6,1%) eran portadores de esta especie Bs 34 diabéticos de duracidn
intermedia (8,8%) también y tan solo 1 de los 2bélicos de larga evolucion lo albergaba

En el estudio deC. parapsilosisvimos que se aislo en 3 de los 33 diabético$ de
0 menos afios de evolucion (9,1%); en 3 de los &déticos con una evolucién entre 6 y
15 afos (8,8%) y en 2 de los 22 diabéticos de mdsHanos de evolucion (9,1%).

Ninguno de los diabéticos de corta y media duraaléjabanC. kruseiy tan solo 1
de los 22 diabéticos de larga duracion lo llevahap).

Idénticos resultados al anterior se tuvieron gareolliculosa

Para C. glabratg el cultivo fue positivo en 3 de los 33 diabétiobs corta
evolucion (9,1%), en ninguno de los diabéticos w#ueidn media y en tan solo 1 de los
22 diabéticos de larga evolucion (4,5%).

C. guillermondiitan solo se aislé en 2 de los 33 diabéticos denteimos afios de
evolucion (6,1%), no encontrdndose en ninguno de dabéticos de media y larga
evolucion.

Algo similar ocurrié corC. pelliculosa que también estuvo presente en 1 de los 33
diabéticos de corta duracion (3%), no aislandosareguno de los otros grupos.

Idéntico a la especie anterior fGe lipolyticay tambiéenC. famatg encontrandose
en tan solo 1 paciente de los 33 diabéticos dentemos afios de evolucion y en ningan
otro grupo.

No se encontrd&. lusitaniaeen ninguno de los diabéticos de 5 o menos afios de
evolucion, si se aislé en 1 de los 34 pacientesut@nevolucion entre 6 y 15 afios de su
diabetes (2,9%) y tampoco se aprecié en ninguriogi22 diabéticos de mas de 15 afos
de evolucion.
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Para C.valida el cultivo fue positivo en 3 de los 33 diabétices5 o menos afos
de evolucion (9,1%), no encontrandose en ningurogetros dos grupos.

C. sphaericano se aislo en ninguno de los diabéticos de chutacion, se aprecio
en tan solo 1 de los 34 pacientes diabéticos caneunlucion de 6 a 15 afios (2,9%) y
tampoco se identificé en ninguno de los diabétamtarga evolucion.

También se aislaron otros géneros diferentesaradidg como Saccharomyces
cerevisiaeque no se encontrd en ninguno de los diabéticesda y media duracion y tan
solo en 1 de los 22 pacientes diabéticos de ma$s déos de evolucion (4,5%).

El géneroTrichosporontanto las especiessahii como mucoides fueron aislados
en tan solo 1 paciente de los 33 que tenian ureetdia de 5 afios de evolucion o menos
(3%), no encontrandose en ningun diabético detlos dos grupos.

El géneroGeotricumtan solo se constatdé en 1 paciente de los 34 tiiabéle 6 a
15 afios de evolucién (2,9%), no apreciandose agunidiabético de 5 o0 menos afios , ni
en ninguno de mas de 15 afios de evolucion.

Respecto atrecimiento en masade los 32 pacientes diabéticos que tenian una
evolucion de su enfermedad menor de 5 afios y eguesconociamos el modo en que
habia sido el crecimiento del cultivo de sus hon@d21,87%) tuvieron un crecimiento en
masa.

De los 32 pacientes diabéticos de una evoluciore éhty 15 afios, en 13 (40,62%) se
observo este tipo de crecimiento.

De los 22 diabéticos con una duracion de su enfiachenayor de 15 afios, 6 (27,27%) lo
presentaban.

Al realizar la prueba de chi-cuadrado, se obtuveoalor de la misma de 2,79 y una p de
0,24, por lo cual, al ser mayor de 0,05 podemo<laonque no existian diferencias
significativas en cuanto a la presencia de crecitaien masa entre las distintas duraciones
de la diabetes.
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TOTAL DURACION DIABETES
Hasta 5 afios 6-15 afios >15 afios
% N % N % %

TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA ALBICANS Si 40 44,9% 13 39,4% 19 55,9% 8 36,4%

No 49 55,1% 20 60,6% 15 44,1% 14 63,6%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA TROPICALIS ~ Si 6 6,7% 2 6,1% 3 8,8% 1 4,5%

No 83 93,3% 31 93,9% 31 91,2% 21 95,5%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA PARAPSILOSIS Si 8 9,0% 3 9,1% 3 8,8% 2 9,1%

No 81 91,0% 30 90,9% 31 91,2% 20 90,9%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA KRUSEI Si 1 1,1% 0 0% 0 ,0% 1 4,5%

No 88 98,9% 33 100,0% 34 100,0% 21 95,5%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA GLABRATA Si 4 4,5% 3 9,1% 0 ,0% 1 4,5%

No 85 95,5% 30 90,9% 34 100,0% 21 95,5%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
SACCHAROMYCES Si 1 1,1% 0 0% 0 ,0% 1 4,5%
CEREVISIAL No 88 98,9% 33 100,0% 34 100,0% 21 95,5%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA Si 2 2,2% 2 6,1% 0 ,0% 0 ,0%
GUILLERMONDII No 87 97,8% 31 93,9% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
TRICHOSPORON ASAHII Si 1 1,1% 1 3,0% 0 ,0% 0 ,0%

No 88 98,9% 32 97,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA PELLICULOSA Si 1 1,1% 1 3,0% 0 ,0% 0 ,0%

No 88 98,9% 32 97,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA LUSITANIAE  Si 1 1,1% 0 ,0% 1 2,9% 0 ,0%

No 88 98,9% 33 100,0% 33 97,1% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
GEOTRICUM Si 1 1,1% 0 ,0% 1 2,9% 0 ,0%

No 88 98,9% 33 100,0% 33 97,1% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA LIPOLYTICA  Si 1 1,1% 1 3,0% 0 ,0% 0 ,0%

No 88 98,9% 32 97,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA VALIDA Si 3 3,4% 3 9,1% 0 ,0% 0 ,0%

No 86 96,6% 30 90,9% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA SPHAERICA  Si 1 1,1% 0 ,0% 1 2,9% 0 ,0%

No 88 98,9% 33 100,0% 33 97,1% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA COLLICULOSA Si 1 1,1% 0 ,0% 0 ,0% 1 4,5%

No 88 98,9% 33 100,0% 34 100,0% 21 95,5%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
TRICHOSPORON Si 1 1,1% 1 3,0% 0 ,0% 0 ,0%
MUCOIDES No 88 98,9% 32 97,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA FAMATA Si 1 1,1% 1 3,0% 0 ,0% 0 ,0%

No 88 98,9% 32 97,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
ZYGOSACCHAROMYCES No 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA ZEYLANOIDES No 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
TOTAL 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%
CANDIDA BOIDINII No 89 100,0% 33 100,0% 34 100,0% 22 100,0%

Tabla 13: Presencia de géneros de hongos segunalei@h de la diabetes.
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3- ANALISIS BIVARIANTE DEL CONTROL METABOLICO DE LA
DIABETES MELLITUS.

A continuacion, se muestran todas las variablefuecion del control metabdlico
que tengan de la diabetes mellitus. Se consideaem Ips contrastes los grupos extremos
(buen / mal control).

3.1- EDENTULOS

De los 40 diabéticos bien controlados, 5 (12,5%h exdéntulos; mientras que de
los 67 mal controlados, 11 (16,4%) lo eran.
Se realiz6 la prueba de chi-cuadrado, que dio lor de la misma de 0,30 y un valor de p
de 0,58; no hallandose pues diferencias estadisiti significativas.

3.2- HIGIENE ORAL

Habia un total de 35 diabéticos dentados bien alawtos en los que conociamos la
higiene oral que mantenian. De esos 35, 21 (60Atarieuna higiene nula o escasa; en 8
(22,9%) era una higiene moderada y los 6 restgh#$%) practicaban una buena higiene
oral.

La higiene oral del total de los 56 diabéticos ddas mal controlados se repartia de la
siguiente manera: 39 (69,6%) mantenian una malart@gorque no se cepillaban nunca o
lo hacian esporadicamente, 11 (19,6%) tenian ugian@ moderada ya que se cepillaban
una vez/dia y 6 (10,7%) se cepillaban mas de umadigria por lo que su higiene era
buena.

Cuando se utilizé la prueba de chi-cuadrado, vingey® era 1,08 y p 0,58. Al ser p >
0,05 afirmamos que no existian diferencias de dgehe oral entre los diabéticos bien y
mal controlados.
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3.3- INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMORRAGIA

Cuando se estudi6 &ldice de placa se observo que los 35 pacientes diabéticos
con dientes y un buen control metabdlico presentaina media de 0,84 0,10 de error
tipico, siendo la desviacion tipica de 0,62.

Los 56 pacientes diabéticos con dientes y un wraral metabdlico tenian una media de
0,99+ 0,09 de error estandart, siendo la desviaciomestade 0,66.

El andlisis de Mann-Whitney indicé una Z con valer-0,24 y una p de 0,24, por lo tanto
no se observaron diferencias significativas emse2l grupos.

En cuanto aindice de calculg los 35 pacientes diabéticos con dientes y buen
control metabdlico mostraban una media de &,8710 de error tipico, siendo el valor de
la desviacién tipica de 0,58.

Los 56 pacientes diabéticos con dientes y un maralometabdlico tenian una media de
0,76+ 0,08 de error estandart, siendo la desviaciooaige 0,60.

Se aplico la prueba de Mann-Whitney y se obtuvo Zirde valor de -0,96 y una p con
valor de 0,33, por lo tanto no hallandose difer@ncentre los 2 grupos de control
metabdlico cuando se consideraba el indice deloalcu

En lo que se refiere ahdice de hemorragia,los 34 pacientes diabéticos con
dientes en los que se conocia este dato y aderts@saesbien controlados, tenian una
media de 29,7% 2,70 % de error tipico, siendo la desviacion ekiéde 15,72.

Los 56 pacientes diabéticos con dientes y un roatral metabdlico presentaban una
media de 34,3& 2,66 % de error tipico y una desviacion estanddr3j92.

Cuando se llevé a cabo la prueba de Mann-Whitneyugo una Z de -1,02 y una p de
0,30, por lo que no habian diferencias estadisecaesignificativas entre los grupos.

3.4- INDICE CAOD

Cuando se compararon los dos grupos de controbdlata en funcién deindice
CAOQOD, obtuvimos que los 40 pacientes con buen contrsuddiabetes, tenian una media
de 13,35t 1,31 de error tipico, siendo el valor de la desviaestandar de 8,29.

Los 67 pacientes con un mal control de su diabetesfraban una media de 16;67,12

de error estandart, siendo la desviacion tipica, tié.

Se empled la prueba de Mann-Whitney y se obtuvealor de Z de -1,78 y de p de 0,07,
por lo tanto no existian diferencias estadisticamsignificativas entre los dos grupos de
control metabdlico cuando se comparaban sus inGA&D.
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Respecto a loglientes cariadoslos 40 pacientes diabéticos con buen control
metabdlico presentaban una media det2)243 de error tipico y una desviacion estandar
de 2,7.

Los 67 diabéticos con un mal control metabdlicoatle una media de 2;00,28 de error
tipico, siendo el valor de la desviacion estan@a2 3.

Realizando la prueba de Mann-Whitney para compasa2 grupos respecto a los dientes
cariados, obtuvimos un valor de Z de -0,14 y deepO¢B8; por lo tanto no tenian
diferencias estadisticamente significativas.

Concretamente, de lasaries cervicaleslos 40 pacientes diabéticos con buen control
metabdlico mostraron una media de £@,15 de error estandart y desviacion tipica de 0,9
Los 67 diabéticos con un mal control metabdlicankigén obtenian una media de &4
0,14 de error tipico, siendo el valor de la desgiaestandar de 1,1.

Se efectud la prueba de Mann-Whitney, dando urrd@ de -0,24 y de p de 0,80, por lo
tanto no se observaron diferencias significativatseelos 2 grupos de control metabdlico
en lo que a las caries cervicales se refiere.

En losdientes ausente$os 40 diabéticos bien controlados presentabaa madia
de 9,0+ 1,40 de error estandart y una desviacion tipica @e
Los 67 diabéticos mal controlados tenian una meelia3,0+ 1,22 de error tipico, siendo
el valor de la desviacion estandar de 10,0.
Al aplicarse la prueba de Mann-Whitney, tuvimos uhcon valor de -1,71 y una p de
0,08; por consiguiente, no habian diferencias Bagtivas entre los 2 grupos de control
metabdlico.

En lo que se refiere a laBentes obturados, los 40 pacientes diabéticos con un
buen control metabdlico mostraban una media de+2(1,58 de error tipico y una
desviacion estandar de 3,7.

Los 67 pacientes diabéticos con un mal control biéizo poseian una media de %6
0,36 de error estandart y una desviacion tipica,de

Haciendo la prueba de Mann-Whitney, vimos Z calovde -0,62 y una p de 0,53, por lo
cual no se hallaban diferencias entre los 2 grdpasontrol metabdlico.

3.5- PROFUNDIDAD DE BOLSAS Y PERDIDA DE INSERCION

En lo que respecta apaofundidad media de las bolsaslos 34 diabéticos bien
controlados y no edéntulos, tenian una media dé £,0,16 mm de error tipico y una
desviacion estdndar de 0,94.
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Los 56 pacientes diabéticos con mal control meted@l con dientes tenian una media de
la profundidad de las bolsas periodontales de 2,043 mm de error estandart, siendo el
valor de la desviacion tipica de 0,96.

Se realizo la prueba de Mann-Whitney y se obtuveo Zile -1,01 y una p de 0,31, por lo
tanto no existian diferencias significativas ertre distintos grupos segun el control
metabolico, cuando se tenia en cuenta la profuddiddas bolsas periodontales.

En cuanto a Ipérdida de insercion,los 34 pacientes diabéticos con dientes y un
buen control metabdlico tenian una media de 3,836 mm de error estandart y una
desviacion tipica de 2,09.

Los 56 pacientes diabéticos con dientes y un ovaral metabdlico mostraban una media
de 3,91+ 0,27 mm de error tipico, siendo el valor de lavideson estandar de 2,04.

El andlisis de la prueba de Mann-Whitney indicé drcon valor de -0,29 y una p de 0,76,
por lo que no se observaron diferencias signifieatientre los grupos.

CONTROL ESTADISTICO| P-
TOTAL METABOLICO DE VALOR
DIABETES CONTRASTE
BUENO | MALO
N 91 35 56
Media 0,84 0,99 -0,24 0,24
|. PLACA D.E. 0,62 0,66
E.Tipico 0,10 0,09
N 91 35 56
) Media 0,87 0,76 -0,96 0,33
|. CALCULO D.E. 0,58 0,60
E.Tipico 0,10 0,08
N 90 34 56
Media 29,75% | 34,38% -1,02 0,30
|.HEMORRAG. D.E. 15,72 19,92
E.Tipico 2,70 2,66
N 107 40 67
Media 13.35 16.67 -1,78 0,07
. CAOD D.E. 8,29 9,14
E.Tipico 1,31 1,12
N 107 40 67
Media 22 2.0 -0,14 0,88
CARIADOS 5E 57 >3
E.Tipico 0,43 0,28
N 107 40 67
Media 0,4 0,4 -0,24 0,80
C.CERVICAL DE. 0.9 11
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E.Tipico 0,15 0,14
N 107 40 67
Media 9,0 13,0 -1,71 0,08
AUSENTES D.E. 8,9 10,0
E.Tipico 1,40 1,22
N 107 40 67
Media 2,1 1,6 -0,62 0,53
OBTURADOS DE. 37 30
E.Tipico 0,58 0,36
N 90 34 56
P.SONDAJE Media 2,94 2,74 -1,01 0,31
D.E. 0,94 0,96
E.Tipico 0,16 0,13
N 132 34 56
) Media 3,84 3,91 -0,29 0,76
P.INSERCION D.E. 2,09 2,04
E.Tipico 0,36 0,27

Tabla 14. Resumen del estado dental y periodortdgipacientes diabéticos segun el control metabde
su enfermedad

3.6- EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

De los 40 pacientes diabéticos con un buen combetiabdlico, ninguno tenia
lesiones de Liquen plano, tan sélo 1 (2,5%) present.eucoplasia, 8 (20%) mostraban
algun otro tipo de patologias, como una hiperqosmten paladar, un angioma, un
papiloma, un fiboroma, una uUlcera traumatica y drastitis protésicas; y 31 (77,5%)
poseia una mucosa oral totalmente sana.

De los 67 pacientes diabéticos mal controlados5 €i,5%) habian lesiones de
Liquen plano, al igual que los bien controladostansélo 1 (1,5%) existian signos de
Leucoplasia, 9 (13,4%) albergaban otro tipo deotess orales, concretamente un caso de
lengua geografica, un mordisqueamiento de mucogalyun épulis fisurado, un caso con
un fibroma junto a un épulis fisurado y lengua géabiga, una Ulcera traumatica junto a
una queilitis comisural, una glositis romboidal maedlos estomatitis protésicas y una
queilitis angular junto a una candidiasis atréfingual y los 52 restantes (77,6%) estaban
exentos de patologia en la mucosa oral.

76



CONTROL METABOLICO
BUENO MALO
N % N %

TOTAL 40 100,0 67 100,0

PATOLOGIA Liquen plano 0 0 5 7,5
ORAL Ninguna lesion 31 77,5 52 77,6
Leucoplasia 1 2,5 1 15

Otras 8 20,0 9 13,4

Tabla 15: Patologia de la mucosa oral segun eta@ametabdlico de la diabetes

3.7- EXPLORACION SALIVAL

En lasialometria total en reposo (S.T.R.)Jpos 40 pacientes diabéticos con un buen
control metabdlico presentaban una media de 8,2603 ml/min de error tipico y una
desviacion estandar de 0,17.

Los 67 pacientes diabéticos con un mal controlabiico tenian una media de 0,21
0,02 ml/min. de error tipico, siendo la desviaaétandar de 0,16.

Cuando se aplico la prueba de Mann-Whitney, sevobtma Z con un valor de -1,67 y
una p de 0,09, por lo tanto no habian diferend@sfgcativas entre los 2 grupos.

Para lasialometria total estimulada (S.T.E.)Jos 40 pacientes diabéticos con un
buen control metabdlico mostraban una media de 5,885 ml/min de error estandart y
una desviacion tipica de 0,33.
Los 67 pacientes diabéticos con un mal controbb@ico presentaban una media de 0,49
+ 0,04 ml/min de error tipico y una desviacion egéarde 0,30.
Al llevarse a cabo la prueba de Mann-Whitney, sseol® que la Z tenia un valor de -1,40
y la p de 0,15, por lo que no se hallaron difer@noentre los 2 grupos de control
metabolico para la STE.

En lasialometria parotidea estimulada (S.P.E.)os 39 pacientes diabéticos con
buen control metabdlico, en los que se consiguidimia S.P.E., tuvieron una media de
0,37+ 0,07 ml/min de error tipico y una desviacion edédrde 0,42.

Los 64 pacientes diabéticos con un mal controbbwico, en los que se pudo valorar la
S.P.E., presentaron una media de & 3804 ml/min de error estandart y una desviacion
tipica de 0,34.

Se realizo la prueba de Mann-Whitney y se obtue 21 con valor de -0,59 y una p con
valor de 0,55, por lo cual, no existian diferen@atadisticamente significativas entre la
S.P.E cuando se consideraba los distintos contnodg¢gbolicos.
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TOTAL CONTROL ESTADISTICO | P-VALOR
BUENO | MALO | CONTRASTE

S.T.R. N 107 40 67 -1,67 0,09
Media 0,26 0,21
D.E. 0,17 0,16
E.Tipico 0,03 0,02

S.T.E. N 107 40 67 -1,40 0,15
Media 0,59 0,49
D.E. 0,33 0,30
E. Tipico 0,05 0,04

S.P.E. N 103 39 64 -0,59 0,55
Media 0,37 0,33
D.E. 0,42 0,34
E. Tipico 0,07 0,04

Tabla 16: Resumen de las sialometrias en funcibooi¢ol metabdlico de la diabetes mellitus.

3.8- ANALISIS MICROBIOLOGICO DE CANDIDA

De los 94 pacientes diabéticos totales en los gmeoatamos el andlisis
microbiolégico de los hongos en la cavidad oral, &aban bien controlados
metabdlicamente y 35 tenian un mal control metaboli

De esos 30 diabéticos con un buen control metaidlil presentabdd. albicans
(36,7%) y de los 35 diabéticos mal controlados 1®(64,3%) fue aislada estandida
Se utilizo la prueba de chi-cuadrado para ver bidmdiferencias entre los bien y mal
controlados y nos dio und de 2,01 y una p de 0,15, por consiguiente no netiifarencias
porque p > 0,05.

Tan so6lo 1 de los 30 diabéticos con un buen cb(&r8%) albergab&.tropicalisy
de los 35 pacientes diabéticos mal controlado$43%6) tenian.
En este caso, se empled el test de Fisher quendialar de 0,20; por lo tanto, no habian
diferencias estadisticamente significativas, yaeyaeun valor > 0,05.

En el estudio d€. parapsilosis4 de los 30 diabéticos con buen control (13,3%) y
3 de los 35 mal controlados (8,6%) presentabanesgiecie d€andida
Al llevar a cabo el test de Fisher, se obtuvo uorvde 0,69; por lo cual, no se hallaron
diferencias significativas entre los dos gruposal&rol metabdlico, ya que p > 0,05.
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En ningun paciente diabético con buen control ntiad fue positivo el cultivo
paraC.kruseiy en tan solo 1 de los 35 diabéticos mal contadd@,9%) lo fue.
Cuando se realizo el test de Fisher alcanzo wr dal 1,00; por lo que no se observaron
diferencias estadisticamente significativas enmmbas grupos, al ser p > 0,05.

La misma situacion d€. kruseise dio pareC. famata fue hallada en tan solo 1
diabético con un mal control metabdlico de los &ales (2,9%) y el resultado del test de
Fisher fue, por tanto, el mismo al caso anteriar;habiendo diferencias entre los dos
grupos de control metabdlico.

En tan solo un paciente de los 30 diabéticos tetrolados (3,3%) se encontto
glabratay en 4 de los 35 diabéticos mal controlados tam{dié,4%).
Se desarrollo el test de Fisher, obteniéndose lor wie 0,36; por tanto no tenian
diferencias estadisticamente significativas pomeed,05.

C. guillermondiise detecté en 1 paciente tanto en el grupo d&Olakabéticos bien
controlados (3,3%) como en el grupo de los 35 died® con mal control metabdlico
(2,9%).

Se efectud el test de Fisher, que dio un valor,de { una p > 0,05. Como consecuencia,
se puede decir que no existian diferencias estatistnte significativas.

En el caso d€. pelliculosa C. lusitaniaey C. lipolytica no fueron aisladas en
ningun diabético con buen control ni en ninguno @ control.

En tan sé6lo un paciente de los 30 diabéticos conuen control metabdlico (3,3%)
el cultivo fue positivo par&. validay en ningun diabético mal controlado fue encoratrad
esta especie deandida
Haciendo el test de Fisher, se tuvo una probabild&0,46; y una p > 0,05, concluimos
que no tenian diferencias significativas.

Idéntica situacion a la anterior se dio p&asphaericay paraC. colliculosg no
habiendo tampoco diferencias entre los dos grupos.

En cuanto al aislamiento de otros géneros, senéndcbrichosporon mucoidesn 1
de los 30 pacientes diabéticos bien controlad@94B, no viéndose en ningun diabético
con mal control metabdlico.
Al realizar el test de Fisher, se obtuvo un valerOg46 y una p > 0,05; por lo que no se
hallaban diferencias estadisticamente significativa
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La situacion inversa se dio pa@eotricum que no se aislé en ningun diabético
bien controlado y si en soOlo un diabético de 16spacientes con un mal control
metabolico (2,9%).

Cuando de efectud el test de Fisher, mostré unaapiiidad de 1,00; con lo que no se
observaban diferencias.

Tanto Saccharomyces cerevisi@@mo Trichosporon asahino se detectaron en
ningun diabético bien controlado ni en ninguno @i control metabalico.

En cuanto atrecimiento en masade los 29 pacientes diabéticos bien controladds®
gue conociamos el modo en que se habia producide@miento de las levaduras en el
cultivo, 6 (20,68%) lo presentaban.

De los 33 diabéticos mal controlados en los queociamos este dato, 14 (42,42%)
mostraban un crecimiento en masa.

Se realizé la prueba de chi-cuadrado que dio uor Ey® de 3,33 y una p de 0,06, por lo
que no existian diferencias estadisticamente gigtifas del crecimiento en masa entre
los diabéticos con buen y mal control metabolicmcme estaba cerca de la significancia.

CONTROL METABOLICO
ESTADISTICO P-
N BUEN% NMALO % CONT%EASTE VALOR
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C.albicans| Si | 11 36,7 19 54,3 2,01 0,15
No 19 63,3 16 45,7
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 1 3,3 5 14,3 0,20 > 0,05
tropicalis | No 29 96,7 30 85,7
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 4 13,3 3 8,6 0,69 > 0,05
parapsilosis | No 26 86,7 32 91,4
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. krusei | Si 0 ,0 1 2,9 1,00 > 0,05
No 30 100,0 34 97,1
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. glabrata| Si 1 3,3 4 11,4 0,36 > 0,05
No 29 96,7 31 88,6
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 1 3,3 1 2,9 1,00 > 0,05
guillermondii | No 29 96,7 34 97.1
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TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 0 ,0 0 ,0
pelliculosa | No 30 100,0 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 0 0 0 0
lusitaniae | No 30 100,0 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 0 ,0 0 ,0
lipolytica | No 30 100,0 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 1 3,3 0 ,0 0,46 > 0,05
sphaerica | No 29 96,7 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. Si 1 3,3 0 ,0 0,46 > 0,05
colliculosa | No 29 96,7 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C. famata | Si 0 ,0 1 2,9 1,00 > 0,05
No 30 100 34 97,1
TOTAL 30 100,0 35 100,0
C.valida | Si 1 3,3 0 ,0 0,46 > 0,05
No 29 96,7 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
S. Si 0 ,0 0 ,0
cerevisiae | No 30 100,0 35 100
TOTAL 30 100,0 35 100,0
T. asahii Si 0 ,0 0 ,0
No 30 100,0 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
T. mucoides_Si 1 3,3 0 ,0 0,46 > 0,05
No 29 96,7 35 100,0
TOTAL 30 100,0 35 100,0
Geotricum | Si 0 ,0 1 2,9 1,00 > 0,05
No 30 100,0 34 97,1

Tabla 17. Hallazgos microbioldgicos segun el adntretabdlico de la diabetes mellitus.
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4- ANALISIS BIVARIANTE DE LA PATOLOGIA SISTEMICA
ASOCIADA A LA DIABETES MELLITUS.

Considerando ahora una variable genérica que iadigel paciente padece o no
alguna patologia de las contempladas (retinopagfropatia, neuropatia, enfermedad
cerebrovascular, cardiopatia isquémica, glaucoataratas), se contrasta ésta con el resto
de variables del estudio.

4.1- EDENTULOS

De los 56 diabéticos con patologia sistémica adacif (16,1%) eran edéntulos
frente a 8 de los 94 diabéticos totales sin patalatguna (8,5%).
Con la prueba de chi-cuadrado se vio yfnde 1,99 y una p de 0,15, no habiendo entonces
diferencias estadisticamente significativas.

4.2- HIGIENE ORAL

El numero total de pacientes, en los que se cotadtimiene oral y si presentaban
alguna patologia sistémica asociada o no, eran 133
De esos 133, 47 tenian alguna patologia sistéécks cuales 25 (53,2%) mantenian una
higiene oral nula o escasa, 11 (23,4%) presentabarhigiene oral moderada y otros 11
(23,4%) lograban una higiene oral buena.
De los 86 que no sufrian ninguna patologia sist@mimultaneamente a la diabetes, 54
(62,8%) mostraban una mala higiene oral, 22 (25,8%)seguian una higiene oral
moderada y tan solo 10 (11,6%) alcanzaban una bugieae.
Cuando se empleé la prueba de chi-cuadrado, dig<uda 3,19 y una p de 0,20, por lo
cual no tenian diferencias significativas.
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4.3- INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMORRAGIA

El indice de placa el indice de célculo y la presencia o no de pagfal sistémica
asociada eran conocidas en un total de 133 pasiente
De esos 133, 47 padecian alguna patologia sistéadigmas de la diabetes y tenian un
indice de placa medio de 0,96 + 0,11 de errordipgiana desviacion estandar de 0,74.
Los 86 diabéticos restantes no sufrian ningunapati@logia sistémica y su indice de placa
medio era de 0,81 + 0,05, siendo la desviaciomdatade 0,49.
Al llevar a cabo la prueba estadistica de Mann-kélyit se detecté una Z de -0,54 y una p
de 0,58, por lo que no se apreciaban diferenctaslisticamente significativas.

Los 47 diabéticos con patologia sistémica asoc@m@gentaban umndice de
calculo medio de 0,81 + 0,10 de error tipico y una desdmaestandar de 0,68.
Los 86 diabéticos sin patologia sistémica asociad&n un indice de célculo medio de
0,69 * 0,05 de error tipico, siendo la desviacipita de 0,50.
Cuando se realiz6 la prueba de Mann-Whitney, masiedZ de -0,37 y una p de 0,70, por
lo tanto, no se detectaban diferencias estadisticEnsignificativas.

El indice de hemorragiay la existencia o no de patologias sistémicasiadas a
la diabetes, se sabia en un total de 131 pacientes.
De esos 131, los 47 diabéticos que ademas terganaapatologia sistémica poseian un
indice de hemorragia medio de 27,19 + 2,52% de &pi@o y una desviacion estandar de
17,28.
En los 84 diabéticos restantes que son los queifniars de patologia sistémica asociada,
se observaba una media de indice de hemorragig,6é 3 1,97% de error tipico, siendo
la desviacion estandar de 18,04.
La prueba estadistica de Mann-Whitney indic6 urtke 22,43 y una p de 0,01, con lo que
se puede afirmar que existian diferencias estedisénte significativas: los diabéticos con
patologia sistémica asociada presentaban un iddibemorragia menor.
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INDICE
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patologia patologia

Figura 6: Representacion grafica del indice de meag@ en los pacientes diabéticos con y sin
patologia sistémica asociada.

4.4- INDICE CAOD

Los 56 pacientes diabéticos con patologia asoaiamstraban urindice CAOD
medio de 17,41 £ 1,14 de error tipico y una desdmeestandar de 8,54.
El indice CAOD medio de los 94 diabéticos sin paj@ asociada era de 13,62 + 0,87 de
error tipico, siendo la desviacion estandar de.8,41
Con la prueba de Mann-Whitney se vio un valor delez-2,61 y de p <0,01, por
consiguiente, se detectaban diferencias, siendadele CAOD significativamente mayor
bajo presencia de patologia.
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INDICE CAOD

Presencia Ausencia
patologia patologia

Z=-2,61
P <0,01

Figura 7: Representacion gréafica del indice CAORIimele los diabéticos segun la presencia o auseecia
patologia sistémica asociada.

Si pasamos a valorar cada parametro individualméstemos que los 56 pacientes con
patologia asociada tenian una mediaigates cariadosde 2,6 + 0,5 de error tipico y una

desviacion estandar de 3,4.

Los 94 diabéticos sin patologia asociada presentaia media de 2,1 + 0,2 de error tipico
de dientes cariados y una desviacion estanda#dde 2,

Al realizar la prueba de Mann-Whitney, se obtuva dnde -0,24 y una p de 0,80, por lo
cual no se apreciaban diferencias estadisticarsegi#dicativas.

Si nos centramos en un tipo de caries concreto gmndas localizadas a nivel cervical,
vemos que cambia la situacion porque la mediaades cervicalesdel grupo diabético
con patologia asociada es de 0,9 + 0,2 de eriioptjpuna desviacion estandar de 1,5, y la
media de los 94 diabéticos sin patologia sistémsceiada es de 0,4 £ 0,1 de error tipico
y la desviaciéon estandar de 1,0.

Esto se vio que era significativo porque la prugdaviann-Whitney dio una Z de -2,98 y
un valor de p < 0,01, por tanto, en presencia delqgfia sistémica asociada a la diabetes
se incrementaban significativamente las caries@aps respecto a la ausencia de aquella.
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MEDIA
CARIES CERVICALES

0,91
0,81
0,71
0,61
0,51
0,41
0,31
0,21
0,11

Presencia Ausencia patologia
patologia

7=-2,98
p< 0,01

Figura 8: n° de caries cervicales medio de losgnées diabéticos segln la presencia o ausenciatdegia
sistémica asociada a la diabetes.

Respecto a loglientes ausenteslos 56 diabéticos con patologia sistémica asaciad
mostraban una media de 13,1 + 1,3 de error tipiooaydesviacion estandar de 9,6.

Sin embargo la media de los 94 diabéticos sin pgialera de 9,2 + 0,9 dientes y con una
desviacion estandar de 8,4.

Cuando se efectud la prueba de Mann-Whitney, seuna Z de -2,42 y una p de 0,01, por
lo que se puede decir que habian diferencias gighifas entre ambos grupos,
incrementandose el nimero de dientes ausentesesangia de patologia respecto a la
ausencia de ella.

NUMERO DE DIENTES AUSENTES
segun PATOLOGIA
Presencia 13,1
Ausencia 9,2
0 5 10 15
media
42
®el

Figura 9: n° de ausencias dentarias medio en loemas diabéticos segun presencia o no de
patologia sistémica asociada.
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Y por ultimo en lo referente al indice CAOD, |dgentes obturados tenemos que los
pacientes con patologia sistémica albergaban ud#rde 1,7 + 0,4 de error tipico y una
desviacion estandar de 3,3.

La media de los diabéticos sin patologia asocieglde 2,3 + 0,3 de error tipico, siendo la
desviacion estandar también de 3,3.

La prueba de Mann-Whitney expreso6 una Z de -1,6dayp de 0,09, por consiguiente no
se hallaban diferencias significativas entre angvopos.

4.5- PROFUNDIDAD DE BOLSAS Y PERDIDA DE INSERCION

Estas dos variables eran conocidas en un totEBA@acientes.
Los 47 diabéticos con patologia sistémica asoctadéan unaprofundidad de bolsa
periodontal media de 2,81 + 0,15 mm de error tipico y una @&sénh estandar de 1,03;
frente a los 85 pacientes diabéticos sin patolqgéapresentaban una media de 2,71 + 0,09
mm de error tipico, siendo la desviacion estanddy,d2.
Con la prueba de Mann-Whitney se alcanz6 una D@9y una p de 0,69, por lo cual, no
se apreciaban diferencias estadisticamente sigtivfis.

En cuanto a lgpérdida de insercion los 47 pacientes con patologia sistémica
asociada mostraban una media de 4,07 + 0,35 mnratetipico y una desviacion estandar
de 2,39.

En los 85 diabéticos sin patologia se apreciabamedia de 3,44 £ 0,16 mm de error
tipico y una desviacion estandar de 1,45.

Al llevar a efecto la prueba de Mann-Whitney, sgrdouna Z de -1,02 y una p de 0,30; por
lo tanto no se observaron diferencias significatieatre ambos grupos.
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PATOLOGIA ESTADISTICO| P-
TOTAL SISTEMICA DE VALOR
ASOCIADA CONTRASTE
Sl NO
N 133 47 86
Media 0,96 0,81 - 0,54 0,58
l. PLACA D.E. 0,74 0,49
E.Tipico 0,11 0,05
N 133 47 86
) Media 0,81 0,69 -0,37 0,70
l. CALCULO D.E. 0,68 0,50
E.Tipico 0,10 0,05
N 131 47 84
Media 27,19%| 35,64% -2,43 0,01
I.LHEMORRAG. D.E. 17,28 18,04
E.Tipico 2,52 1,97
N 150 56 94
Media 17,41 13,62 -2,61 <0,01
. CAOD D.E. 8,54 8,41
E.Tipico 1,14 0,87
N 150 56 94
Media 26 2.1 -0,24 0,80
CARIADOS D.E. 3,4 2,4
E.Tipico 0,5 0,2
N 150 56 94
Media 0,9 0,4 -2,98 <0,01
C.CERVICAL DE. 15 1.0
E.Tipico 0,2 0,1
N 150 56 94
Media 13,1 9,2 -2,42 0,01
AUSENTES DE. 96 8.4
E.Tipico 13 0,9
N 150 56 94
Media 1,7 2,3 -1,67 0,09
OBTURADOS DE. 33 3.3
E.Tipico 0,4 0,3
N 132 47 85
P.SONDAJE Media 281 271 -0,39 0,69
D.E. 1,03 0,82
E.Tipico 0,15 0,09
N 132 47 85
) Media 4,07 3,44 -1,02 0,30
P.INSERCION D.E. 2,39 1,45
E.Tipico 0,35 0,16

Tabla 18. Resumen del estado dental y periodoetébsi pacientes diabéticos con y sin patologigmsisa

asociada a la diabetes.
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4.6- EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

De los 56 diabéticos con patologia sistémica adacid (3,6%) tenian lesiones
compatibles con Liquen plano oral, otros 2 (3,6%9spntaban leucoplasia oral, 10
(17,9%) albergaban algun otro tipo de lesidomcretamente habia un épdigirado,un
caso de épulis , lengua geografica y fiboroma siémglamente, un angioma, una Ulcera
traumatica, una Ulcera traumatica junto a una iigedingular, tres estomatitis protésicas y
dos glositis romboidal media; y por ultimo los rtantes (75%) no mostraban ningun

tipo de patologia oral.

De los 94 diabéticos sin patologia sistémica adacié (6,4%) poseian Liquen
plano, en tan sélo 1 (1,1%) se apreciaba Leucaplasi 9 (9,6%) existian algun otro tipo
de lesiones orales tales como una hiperqueratogaladar, un papiloma, un fiboroma, dos
casos de mordisqueamiento de mucosa yugal, unaideggografica, dos estomatitis
protésicas y una queilitis angular junto a una whasis atrofica lingual; y en los 78
restantes (83%) no se observaba ninguna lesiém mudcosa oral.

TOTAL PATOLOGIA
Si No
N % N % N %
TOTAL 150 100,0% 56 100,0% 94 100,0%
PATOLOGIA Liquen plano 8 5,3% 2 3,6% 6 6,4%
ORAL Ninguna lesién 120 80,0% 42 75,0% 78 83,0%
Leucoplasia 3 2,0% 2 3,6% 1 1,1%
Otras 19 12,7% 10 17,9% 9 9,6%

Tabla 19. Lesiones de la mucosa oral en los paseatiibéticos con y sin patologia sistémica asaciad

4.7- EXPLORACION SALIVAL.

Para lasialometria total en reposo los 56 diabéticos con patologia sistémica
asociada tuvieron una media de 0,24 + 0,02 mi/n@nedor tipico y una desviacion

estandar de 0,15.
La media de los 94 diabéticos sin patologia sisteérasociada fue de 0,23 = 0,02 ml/min

de error tipico, siendo la desviacién estandar, é.0
La prueba de Mann-Whitney indicé una Z de -0,94& p de 0,34, por consiguiente no se

hallaron diferencias significativas entre amboggsau
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En la sialometria total estimuladg los 56 pacientes con patologia sistémica
asociada presentaron una media de 0,59 + 0,05 mUmierror tipico y una desviacion
estandar de 0,35.

Los 94 diabéticos sin otra patologia sistémica mosh una media de 0,53 + 0,03 ml/min
de error tipico y una desviacion tipica de 0,33.

Cuando se efectud la prueba de Mann-Whitney, sevohina Z de -1,08 y una p de 0,28,
por lo cual no existian diferencias significativas.

La sialometria parotidea estimuladase conocia en un total de 144 pacientes
diabéticos. De ellos, 56 eran los diabéticos caalpgia sistémica asociada y se observaba
una media de 0,36 + 0,05 ml/min de error tipicong desviacion estandar de 0,39.

En los 88 diabéticos restantes que son los quemiart patologia sistémica asociada, se
apreciaba una media de 0,30 + 0,04 ml/min de ¢iparo, siendo la desviacién estandar
de 0,34.

Al llevar a cabo la prueba de Mann-Whitney, dio dnde valor -0,65 y una p de 0,51, no
detectandose diferencias estadisticamente sigiisaentre los dos grupos.

TOTAL PATOLOGIA ESTADISTICO | P-VALOR
SISTEMICA CONTRASTE
ASOCIADA
Sl NO
S.T.R. N 150 56 94 -0,94 0,34
Media 0,24 0,23
D.E. 0,15 0,17
E.Tipico 0,02 0,02
S.T.E. N 150 56 94 -1,08 0,28
Media 0,59 0,53
D.E. 0,35 0,33
E. Tipico 0,05 0,03
S.P.E. N 144 56 88 -0,65 0,51
Media 0,36 0,30
D.E. 0,39 0,34
E. Tipico 0,05 0,04

Tabla 20. Sialometrias segun la presencia o nattéqgia sistémica asociada a la diabetes mellitus.
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4.8- ANALISIS MICROBIOLOGICO

De los 94 pacientes diabéticos, 36 tenian patokigi@mica asociada y 58 no.
De esos 36 diabéticos con patologia asociada, 28%g presentaba@. albicans.De los
58 diabéticos sin patologia asociada, en 24 (41s&48)slab&.albicans
Se realizé la prueba géy se consiguié un valor de la misma de 1,16 y de p,28. Asi
que, no se observaban diferencias estadisticarsigmiécativas.

En el caso deC. tropicalis se detecté en 5 de los 36 diabéticos con patlogi
sistémica asociada (13,9%) y en 2 pacientes d&8osin patologia sistémica asociada
(3,4%).

Al aplicar el test de Fisher, se obtuvo un valoOde) y una p > 0,05, por lo tanto, no se
apreciaban diferencias estadisticas entre ambpsgru

C. parapsilosisfue encontrada en 3 de los 36 diabéticos con giedslogias
asociadas (8,3%) y en 6 de los 58 diabéticos soiquaas (10,3%).
Cuando se empleo el test de Fisher, se vio un daldr,00 y una p > 0,05, por lo que no
mostraban diferencias estadisticamente signifiaativ

Hay 2 especies deandidaque fueron halladas en las mismas proporcionkssta
el caso deC. kruseiy C. guillermondii Ambas estaban en tan sélo 1 paciente diabético de
los 36 con patologia sistémica asociada (2,8%) taersélo un diabético de los 58 totales
sin patologia (1,7%).
El test de Fisher indic6 un valor de 1,00 y p er@,05, por lo cual no presentaban
diferencias significativas.

El cultivo deC. glabratafue positivo para 2 de los 36 diabéticos con pagfial
(5,6%) y en 4 de los 58 diabéticos sin patologia¥s.
El test de Fisher mostr6 un valor de 1,00, de mode no tenian diferencias
estadisticamente significativas porque p era >.0,05

Hubieron 6 especies deandidaque se encontraron con los mismos porcentajes,
como sonC. pelliculosa C. lusitaniae C. lipolytica C. sphaerica C. colliculosa C.
famatg que se aislaron en tan solo 1 paciente diabégctms 58 que no tenian ninguna
patologia sistémica asociada (1,7%), no hallandgoseninguno de los diabéticos con
patologia.
El test de Fisher dio un valor de 1,00, por lo que se detectaron diferencias
estadisticamente significativas, ya que era p 5.0,0

Al igual que en los casos anterior€s,validano se observd en ningun diabético
con patologia y si en 3 de los 58 pacientes diad®tsin patologia sistémica asociada
(5,2%).
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Se llevo a cabo el test de Fisher para objetivaxmstian diferencias significativas entre
ambos grupos, viéndose que no, porgue era igla2@, y p > 0,05.

Estudiando la presencia de otros géneros, vimogmisma proporcion de
Saccharomyces cerevisigede Trichosporon mucoidesjue se encontraron en tan sélo 1
paciente de los 36 diabéticos con patologia sisgrsociada (2,8%) y en ninguno de los
58 diabéticos sin patologia.

Al realizar el test de Fisher, se tuvo un valoO@®8 y p era > 0,05, por lo tanto no existian
diferencias significativas.

También coincidieron las proporciones de los gené&eotricumy Trichosporon
asahii pero al contrario de los casos citados anteriorese aislaron en tan sélo 1
paciente diabético de los 58 totales sin patol@hiéo).

Cuando se empleo el test de Fisher, se obtuvo lan ga 1,00, por lo que no habian
diferencias significativas entre los dos gruposealp > 0,05.

En cuanto aktrecimiento en masade los 35 pacientes diabéticos con alguna
patologia sistémica asociada en los que sabiampatréin de crecimiento, 14 (40%) lo
presentaban.

De los 56 diabéticos sin patologia sistémica aslacen los que conociamos este dato, 13
(23,21%) mostraban un crecimiento en masa.

Se realizé la prueba de chi-cuadrado que dio uor wy? de 2,90 y una p de 0,08, por lo
que no existian diferencias estadisticamente sigtifas del crecimiento en masa entre
los diabéticos con y sin patologia sistémica aslacia

TOTAL PATOLOGIA SISTEMICA
ASOCIADA A LA DM ESTADISTICO
DE P-
CONTRASTE VALOR
N | % Sy NO
N % N %
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100|0
C.albicans| Si | 43 | 45,7| 19| 528| 24 414 116 0,28
No 51 54,3 17 47,2 34 58,6
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 7 7,4 5 13,9 2 3,4 0,10 > 0,05
tropicalis No 87 92,6 31 86,1 56 96,6
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 9 9,6 3 8,3 6 10,3 1,00 > 0,05
parapsilosis| No 85 90,4 33 91,7 52 89,7
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TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. krusei | Si 2 2,1 1 2,8 1 1,7 1,00 > 0,05
No 92 97,9 35 97,2 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. glabrata | Si 6 6,4 2 5,6 4] 69 100 >0,05
No 88 93,6 34 94,4 54 93,1
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si | 2 2,1 1 2,8 1| 1,7/ 1,00 > 0,05
guillermondii | No 92 97,9 35 97,2 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 1 1,1 0 0 1] 17| 1,00 > 0,05
pelliculosa | No 93 98,9 36 100 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
lusitaniae | No 93 98,9 36 100 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 1 1,1 0 0 1] 17| 1,00 > 0,05
lipolytica | No | 93 98,9 36 100 57 98,38
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 1 1,1 0 0 1] 17| 1,00 > 0,05
sphaerica | No 93 98,9 36 100 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C. Si 1 1,1 0 0 1] 17| 1,00 > 0,05
colliculosa | No 93 98,9 36 100 57 98,3
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C.famata | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,3
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
C.valida | Si 3 3,2 0 ,0 3 5,2 0,28 > 0,05
No 91 96,8 36 100 55 94,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
S. si 1 1,1 1 2,8 0 0 0,38 > 0,05
cerevisiae | No 93 98,9 35 97,2 58 10(
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
T. asahii Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,8
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
T. mucoides Si 1 1,1 1 2,8 0 .0 0,38 > 0,05
No 93 98,9 35 97,2 58 100)0
TOTAL 94 100,0 36 100,0 58 100/0
Geotricum | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,7 1,00 > 0,05
No 93 98,9 36 100 57 98,3

Tabla 21. Hallazgos microbiol6gicos segun la preise ausencia de patologia sistémica asociada a la
diabetes mellitus.
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5-ANALISIS BIVARIANTE DE LA RETINOPATIA DIABETICA

Por ser la complicacion asociada a la diabetesto®linas frecuente de todas las
patologias sistémicas que hemos valorado, pensangoss importante contrastarla con el
resto de variables del estudio.

5.1- EDENTULOS

De los 24 diabéticos con retinopatia, 4 (16,7%) edéntulos; mientras que, de los
124 diabéticos que no tenian esta complicaciétancle (9,7%) lo eran.
Al aplicar la prueba de chi-cuadrado, dio un valey2 de 1,01 y un valor de p de 0,31,
por lo cual, no presentaban diferencias estadigéoge significativas.

5.2- HIGIENE ORAL

De los 20 diabéticos dentados con retinopatiaP8oj4enian una higiene oral nula
0 escasa, 6 (30%) mantenian una higiene oral mialeré (30%) mostraban una higiene
buena.
De los 112 pacientes dentados sin retinopatia titab&0 (62,5%) presentaban una mala
higiene oral, 27 (24,1%) conseguian una higieneemanth y tan sélo 15 (13,4%) lograban
una higiene oral buena.
Se llevo a efecto la prueba de chi-cuadrado, odteloi un valor de la misma de 4,63 y un
valor de p de 0,09; por lo tanto, no se hallabderelcias entre los diabéticos con y sin
retinopatia.

5.3- INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMORRAGIA

Los 20 pacientes diabéticos con dientes y retinapavieron una media déaldice
de placade 0,69t 0,11 de error tipico, siendo la desviacién estadd®,50.
Los 112 pacientes diabéticos con dientes y sinapétia obtuvieron una media de 089
0,06 de error estandart y una desviacion tipicd, 6&.
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Para ver si existian diferencias entre los dopaguse hizo la prueba de Mann-Whitney,
gue mostré un valor de z de -1,48 y de p de 0,&B8cpnsiguiente, no habian diferencias
significativas entre ambos grupos.

Para eindice de calculg la media obtenida por los 20 pacientes diabétions
dientes y retinopatia fue de 0,6 0,13 de error estandart y una desviacion tipida, 5.
La media de los 112 pacientes diabéticos con dignsin retinopatia fue de 0,79,05 de
error tipico y una desviacion estandar de 0,57.
Se llevé a la préactica la prueba de Mann-Whitneye gbtuvo una z de -0,73 y una p de
0,46, por lo que no se observaron diferencias fstgtivas entre los dos grupos.

En lo que alindice de hemorragiase refiere, los 20 pacientes diabéticos con
dientes y retinopatia presentaban una media deadmtras el sondaje de 30,064,19 %
de error tipico y una desviacién estandar de 18,76.
En los 110 pacientes diabéticos con dientes yetinapatia, en los que se pudo valorar
este indice, la media era de 3381,71 % de error estandart y una desviacion tigea
17,91.
Cuando se llevé a cabo la prueba de Mann-Whitreegpsecio una z con valor de -0,70 y
una p de 0,48, por lo tanto, no presentaron dit@asnsignificativas los pacientes
diabéticos con retinopatia y sin retinopatia.

5.4- INDICE CAOD

En lo que se refiere ahdice CAOD, los 24 pacientes diabéticos afectados con
retinopatia tenian una media de 1640P,09 de error tipico y una desviacion estandar de
10,22.

Los 124 diabéticos sin retinopatia presentaban maedia de 14,68t 0,74 de error
estandart, siendo la desviacion tipica de 8,27.

La prueba estadistica de Mann-Whitney mostré uth@ 0,67 y una p de 0,50, por lo cual,
no habian diferencias entre los afectados conopediifia y los no afectados.

La media de loslientes cariadosen los 24 diabéticos con retinopatia era det2,2
0,5 de error tipico, con una desviacion estanda,4le
Los 124 pacientes diabéticos restantes que no f@adextinopatia tenian una media de 2,2
+ 0,2 de error estandart y una desviacion tipica, de
Al aplicar la prueba de Mann-Whitney dio una z-dg06 y una p de 0,94, por lo que no
existian diferencias entre los dos grupos.
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En cuanto a lagaries cervicaleslos 24 pacientes diabéticos con retinopatia
mostraban una media de &,®,3 de error tipico, siendo la desviacion estaddat,3 y en
los 124 diabéticos no afectados la media era det@M35L de error estandart, con una
desviacion tipica de 1,2.

Cuando se realiz6 la prueba de Mann-Whitney obtagioma z de -1,95 y una p de 0,05
por consiguiente, al ser p=0,05 se observabanredideas significativas entre los dos

grupos: Los pacientes diabéticos con retinopatieatemas caries cervicales que aquellos
sin esta complicacién asociada a su diabetes.

CARIES CERVICALES

0,81
0,71
0,61
0,51
0,41
0,31
0,21
0,11

04

siretinopatia  no retinopatia

z=-1,95
p= 0,05

Figura 10: Media de caries cervicales de los péesediabéticos seglin tengan o no retinopatia akocia

Respecto a loslientes ausentedos 24 pacientes con diabetes que padecian de
retinopatia, presentaban una media de 11281 de error estandart, siendo la desviacion
tipica de 10,1 y los 124 pacientes diabéticos mataflos por la retinopatia tenian una
media de 10,3 0,8 de error tipico, con una desviacion estanda,8.

Cuando se llevé a cabo la prueba de Mann-Whitneyosena z de -0,50 y una p de 0,61,
por lo tanto no se apreciaban diferencias sigrifiaa entre los pacientes diabéticos
afectados de retinopatia y los no afectados, euédose refiere a los dientes ausentes que
estos tenian.

Los 24 pacientes diabéticos con retinopatia mamtrabna media delientes
obturados de 2,1+ 0,8 de error tipico y una desviacion estandar,ée 3
Los 124 pacientes diabéticos sin retinopatia akdaanz una media de 2#10,3 de error
estandart y una desviacion tipica de 3,2.
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Al efectuar la prueba de Mann-Whitney, obtuvimoa arde -0,72 y una p de 0,46, por lo
tanto no tenian diferencias estadisticamente gigtiifas.

5.5- PROFUNDIDAD DE BOLSAS Y PERDIDA DE INSERCION

Los 20 pacientes diabéticos con dientes que padetd retinopatia tenian una
profundidad de sondajemedia de 2,53 0.20 mm de error estandart, siendo la desviacion
tipica de 0,88 y los 111 pacientes diabéticos dentels que no estaban afectados de
retinopatia lograban una media de 280,08 mm de error estandart, con una desviacién
tipica de 0,88.

Haciendo la prueba de Mann-Whitney, sefial6 unanzvedor de - 0,87 y una p de 0,38;
por lo que no habian diferencias significativagefds dos grupos.

La pérdida de inserciénen los 20 pacientes diabéticos con dientes yapditia
suponia una media de 3,610,43 mm de error tipico, siendo la desviaciénrekiadde 1,91
y en los 111 diabéticos con dientes y sin retinepaia de 3,7& 0,18 mm de error tipico,
con una desviacion estandar de 1,85.

La prueba de Mann-Whitney mostré un valor de aligu-0,10 y una p igual a 0,91; por lo
tanto, no presentaban diferencias significativas.

RETINOPATIA | ESTADISTICO] P-
TOTAL DE VALOR
Si NO CONTRASTE
N 132 20 112
Media 0,69 0,89 -1,48 0,13
l. PLACA D.E. 0,50 0,61
E.Tipico 0,11 0,06
N 132 20 112
Media 0,67 0,75 0,73 0,46
l. CALCULO D.E. 0,59 0,57
E.Tipico 0,13 0,05
N 130 20 110
Media 30,01%]| 33,37% -0,70 0,48
I.LHEMORRAG. D.E. 18,76 17,91
E.Tipico 4,19 1,71
N 148 24 124
Media 16,00 14,68 -0,67 0,50
. CAOD D.E. 10,22 8,27
E.Tipico 2,09 0,74
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N 148 24 124
CARIADOS Media 2,2 2,2 -0,06 0,94
D.E. 2,4 2,7
E.Tipico 0,5 0,2
N 148 24 124
Media 0,8 0,5 -1,95 0,05
C.CERVICAL DE. 13 12
E.Tipico 0,3 0,1
N 148 24 124
Media 11,8 10,3 -0,50 0,61
AUSENTES D.E. 10,1 8,8
E.Tipico 2,1 0,8
N 148 24 124
Media 2,1 2,1 -0,72 0,46
OBTURADOS DE. 39 39
E.Tipico 0,8 0,3
N 131 20 111
P.SONDAJE Media 2,53 2,80 -0,87 0,38
D.E. 0,88 0,88
E.Tipico 0,20 0,08
N 131 20 111
) Media 3,61 3,70 0,10 0,91
P.INSERCION D.E. 1,91 1,85
E.Tipico 0,43 0,18

Tabla 22: Resumen del estado dental y periodorgalod pacientes diabéticos seguin presenten o no
retinopatia diabética.

5.6- EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

De los 24 pacientes diabéticos con retinopati®,2/4) tenian lesiones de Liquen
plano oral, tan so6lo 1 presentaba Leucoplasia (4,2%acientes mostraban algun otro tipo
de lesiones orales, concretamente un épulis fisynaa Ulcera traumatica junto a una
gueilitis angular y una glositis romboidal medi&,8%) y en los 18 restantes no se
encontraron hallazgos patologicos en su mucosa oral
De los 124 diabéticos que no sufrian de retinopdifihética, en 6 (4,8%) se hallaban
Liquen plano, en 2 (1,6%) se observaban Leucoplasial6 se apreciaban alguna otra
lesion como:, un caso de un fibroma junto a uniggdisurado y a una lengua geografica,
una hiperqueratosis en paladar, un angioma, unlopagj un fibroma, una Ulcera
traumatica, una lengua geogréfica, dos casos desauaigal mordisqueada, una glositis
romboidal media, una queilitis junto a una carald atrofica lingual y 5 estomatitis
protésicas (12,9%) y en los otros 100 (80,6%) nisti@xninguna lesion.
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TOTAL RETINOPATIA
Si No
N % % N %
TOTAL 148 100,0% 24 100,0% 124 100,0%
PATOLOGIA Liquen plano 8 5,4% 2 8,3% 6 4,8%
ORAL Ninguna lesién 118 79,7% 18 75,0% 100 80,6%
Leucoplasia 3 2,0% 1 4,2% 2 1,6%
Otras 19 12,8% 3 12,5% 16 12,9%

Tabla 23. Lesiones de la mucosa oral segun lamsse no de retinopatia diabética asociada aalaetiés
mellitus.

5.7- EXPLORACION SALIVAL

Los 24 pacientes diabéticos con retinopatia teafenmedia dsialometria total
en reposo(STR) de 0,25+ 0,04 ml/min de error tipico y una desviacion edsarde 0,19;
mientras que los 124 pacientes diabéticos sinapditia presentaban una media de &,23
0,01 ml/min. de error estandart y una desviacigicdide 0,16.
Con la prueba de Mann-Whitney se obtuvo una z@86 y una p de 0,57; por lo tanto, no
se apreciaban diferencias entre los dos grupos.

En lasialometria total estimulada (STE)los 24 pacientes diabéticos que sufrian
retinopatia obtuvieron una media de 0;69,08 ml/min de error estandart, con una
desviacion tipica de 0,40 y los 124 pacientes tiied® que no la padecian, tuvieron una
media de 0,5% 0,03 ml/min de error tipico y una desviacion edéarde 0,33.

Al aplicar la prueba de Mann-Whitney, se tuvo arde -0,44 y una p de 0,56; por lo que,
no se hallaban diferencias significativas entredios grupos.

En la sialometria parotidea estimulada (SPE)los 24 pacientes con diabetes y
retinopatia presentaron una media de 48,10 ml/min de error estandart, con una
desviacion tipica de 0,49 y los 118 pacientes diat sinretinopatia en los quaudimos
obtener una S.P.E., mostraron una media de £,8M3 ml/min. de error tipico y una
desviacion estandar de 0,33.

Se realizd la prueba de Mann-Whitney que indicé mrde -0,93 y una p de 0,34; por
consiguiente, no existian diferencias significaiventre los diabéticos que padecian

retinopatia y los que no.
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TOTAL RETINOPATIA ESTADISTICO | P-VALOR
Sl NO CONTRASTE

S.T.R. N 148 24 124 -0,56 0,57
Media 0,25 0,23
D.E. 0,19 0,16
E.Tipico 0,04 0,01

S.T.E. N 148 24 124 -0,44 0,56
Media 0,59 0,55
D.E. 0,40 0,33
E. Tipico 0,08 0,03

S.P.E. N 142 24 118 -0,93 0,34
Media 0,44 0,30
D.E. 0,49 0,33
E. Tipico 0,10 0,03

Tabla 24. Sialometrias segun la presencia o netd®patia diabética.

5.8- ANALISIS MICROBIOLOGICO DE CANDIDA

De los 93 pacientes diabéticos en los que se édtugresencia deandidau otros
géneros, 13 padecian de retinopatia diabética aommplicacion asociada a su diabetes y
80 no.

De los 13 diabéticos con retinopatia, en 7 (53,8&6pislarorC. albicansy de los 80
diabéticos sin retinopatia, se aislaron en 36 (45%)

Se empled la prueba de chi-cuadrado, que dio wr dalla misma de 0,35 y un valor de p
de 0,55; por lo que podemos afirmar que no existidarencias estadisticamente
significativas entre los grupos.

En cuanto &C. tropicalis pudimos observar que estaba presente en 2 dE3los
enfermos con retinopatia (15,4%) y en 5 de los&&leptes sin retinopatia (6,3%).
En este caso se llevo a cabo el test de Fishetrands un valor de 0,25; por lo cual, no se
observaban diferencias significativas, al ser p0%.0

El cultivo paraC. parapsilosisfue positivo en tan sélo 1 paciente de los 13 con
retinopatia (7,7%) y en 8 de los 80 sin retinop@i(®o).
El test de Fisher dio un valor de 1,00; por lodamb tenian diferencias estadisticamente
significativas, ya que p > 0,05.

Ninguno de los 13 diabéticos con retinopatia preda C. kruseiy 2 de los 80
pacientes sin retinopatia (2,5%) si lo albergaban.
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Cuando se realiz6 el test de Fisher, se obtuvoalor wle 1,00, por consiguiente, no se
apreciaban diferencias significativas porque p0%0,

TampocoC. glabratase observo en ninguno de los 13 pacientes camopetiia,
viéndose, sin embargo, en 6 diabéticos de lostakque no padecian esta complicacion
ocular (7,5%).

Al aplicar el test de Fisher, se tuvo un valor ¢ggppor lo que, no se hallaron diferencias
estadisticamente significativas, al ser p > 0,05.

Se aisloC. guillermondiien 1 paciente de los 13 con retinopatia (7,7%) § de
los 80 diabéticos sin retinopatia (1,3%).
Al efectuar el test de Fisher, se observd un vdéi0,26; por tanto como p > 0,05, no
presentaban diferencias significativas.

Dentro del género déandida habian varias especies que fueron encontradas en
mismas proporciones, tales coi@opelliculosa C. lusitaniae C. lipolytica C. sphaerica
C. colliculosay C. famata No se observaron en ningun diabético con retitiapyatan sélo
en uno de los 80 diabéticos sin retinopatia (1,3%).

Se llevo a cabo el test de Fisher y mostré unradgal,00; por lo cual al ser p > 0,05; no
habian diferencias significativas entre los dopgsu

C. valida no se aprecié en ningun diabético con retinopasia vio en 3 de los 80
pacientes que no tenian retinopatia diabética (3,8%
Cuando se realiz6 el test de Fisher, se consiguigalor de 1,00. Como p > 0,05, no
existian diferencias significativas entre los daggs.

Respecto a la presencia de otros géneros, tengmed@accharomyceserevisiae
se aisldo en tan soOlo un paciente diabético de [Bscdn retinopatia (7,7%), no
encontrandose en ningun diabético sin retinopatia.
Al desarrollar el test de Fisher, se obtuvo un wvd® 0,14, que indicaba que no tenian
diferencias estadisticamente significativas eritos @orque p era > 0,05.

El géneroTrichosporon tanto la especiasahiicomomucoidesse apreciaron en las
mismas proporciones: en ningun paciente con rediti@fy en tan solo un paciente de los
80 sin retinopatia (1,3%).

El test de Fisher dio un valor de 1,00; no obsatganpor tanto, diferencias
estadisticamente significativas, ya que p > 0,05.

Con el géneroGeotricum sucedidé lo mismo, fue hallado en las mismas
proporciones citadas anteriormente, resultandmigho valor del test de Fisher y de p, no
mostrando diferencias estadisticamente signifiaativ
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Respecto atrecimiento en masade los 12 pacientes con retinopatia en los ghi@sios

si se habia dado este tipo de crecimiento o (80%) lo presentaron.

Del total de 78 pacientes que no padecian retifgp&l (26,92%) mostraron un
crecimiento en masa.

En este caso se empled el test de Fisher que diprababilidad de 0,17 y una p > 0,05.
Podemos concluir que no habian diferencias estealistnte significativas en cuanto a la
presencia de crecimiento en masa entre los dialségige tenian o no retinopatia diabética
asociada.

TOTAL |RETINOPATIA DIABETICA
ESTADISTICO
DE P-
N % S| NO CONTRASTE VALOR
N % N %
TOTAL 93 | 100,0f 13 100,0; 80 100j0
C.albicans| Si | 43 | 462| 7 538| 36 45 035 0,55
No | 50 | 53,8 6 46,2 44 55
TOTAL 93 | 100,0; 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 7 7,5 2 15,4 5 6,3 0,25 > 0,05
tropicalis | No 86 92,5 11 84,6 75 93,8
TOTAL 93 | 100,0; 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 9 9,7 1 7,7 8 10 1,00 > 0,05
parapsilosis| No | 84 | 90,3 12 92,3 72 90
TOTAL 93 | 100,00 13 100,0f 8Q 100j0
C. krusei | Si 2 2,2 0 0 2 2,5 1,00 >0,05
No | 91 | 97,8 13 100,0 78 97,6
TOTAL 93 | 100,0, 13 100,0f 8Q 100j0
C. glabrata| Si 6 6,5 0 0 6 75 0,59 > 0,05
No | 87 | 935 13 100,00 74 92,6
TOTAL 93 | 100,0; 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 2 2,2 1 7,7 1 1,3 0,26 > 0,05
guillermondii | No | 91 | 97,8 12 92,3 79 98,8
TOTAL 93 | 100,00 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
pelliculosa | No | 92 | 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 | 100,00 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
lusitaniae | No | 92 | 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 | 100,0, 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
lipolytica | No | 92 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 | 100,0; 13 100,0f 8Q 100j0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
sphaerica | No 92 98,9 13 100 79 98,8
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TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100/0
C. Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
colliculosa | No 92 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100/0
C. famata | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
No 92 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100/0
C.valida | Si 3 3,2 0 0 3 3,8 1,00 > 0,05
No a0 96,8 13 100 77 96,8
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100|0
S. Si 1 1,1 1 7,7 0 ,0 0,14 > 0,05
cerevisiae | No 92 98,9 12 92,3 80 10(
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100/0
T. asahii | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
No 92 98,9 13 100 79 98,8
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100|0
T. mucoides Si 1 1,1 0 0 1 1,3 1,00 > 0,05
No 92 98,9 13 100,0 79 98,8
TOTAL 93 100,0 13 100,0 80 100/0
Geotricum | Si 1 1,1 0 ,0 1 1,3 1,00 > 0,05
No 92 98,9 13 100 79 98,8

Tabla 25. Hallazgos microbiologicos segun la preisen ausencia de retinopatia diabética asocialda a
diabetes mellitus.
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RESULTADOS DESCRIPTIVOS Y  ANALITICOS.
COMPARACION DEL GRUPO EXPERIMENTAL CON EL
GRUPO CONTROL.

1.- FARMACOS QUE TOMABAN DE FORMA HABITUAL

De los 150 pacientes diabéticos estudiados, sjmdientes (32%) no utilizaban
ningun tipo de farmaco, ademas del tratamientoignognte para la diabetes, frente a los
102 pacientes restantes (68%) que tomaban algudean&n aparte del tratamiento con
insulina y/o antidiabéticos orales.

De estos 102 diabéticos medicados con otros famna®d (36%) eran tratados con
antihipertensivos, 12 (8%) tomaban ansiolitico$y21%) consumian algun otro tipo de
medicacion.

De los 70 pacientes controles estudiados, solpa8izntes (45,7%) no utilizaban
ningun tipo de farmaco, frente a los 38 paciengssantes (54,3%) que si lo hacian. De
estos 38 controles con medicaciones, 11 (15,7%) tatados con antihipertensivos, 6
(8,6%) con ansioliticos y 21 (30%) con algun aijpo de medicacion.

2.- HABITOS TOXICOS

2.1-TABACO

De los 149 pacientes del grupo experimental ergles se valoré el consumo de
tabaco, 32 (21,5%) se declararon fumadores haégdednte a 117 (78,5%) que no tenian
dicho habito.

De los 70 pacientes del grupo control, 18 (25,7%8n dumadores habituales,
mientras que 52 (74,3%) no lo eran.

Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pearsoa yalorar si existian diferencias
entre ambos grupos, el valor de la misma fue d&, @jéndo la p igual a 0,48; por lo que
podemos deducir que no existian diferencias esizali®ente significativas en cuanto al
consumo de tabaco entre el grupo experimentatgretol.
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2.2-ALCOHOL

De los 149 pacientes del grupo experimental ergles se valoré el consumo de
alcohol, 44 (29,5%) declararon que eran consumsdoabituales de alcohol, mientras que
105 (70,5%) no tomaban alcohol habitualmente.

Por lo que respecta al grupo control, de los dividuos que lo componian, 13
(18,6%) se declaraban consumidores habitualescdaa| mientras que 57 (81,4%) no lo
eran.

Se llevé a cabo la prueba de chi-cuadrado de étegrara valorar si existian
diferencias entre ambos grupos y obtuvimos un vdéoésta de 2,97 y un valor de p de
0,08. Ya que el valor de p no era igual o infeed,05, no podemos decir que existieran
diferencias estadisticamente significativas entnea@s grupos con respecto al consumo de
alcohol, si bien nos acercamos a obtener dicleaefitia.

3.- HABITOS DE HIGIENE ORAL

Catalogando la higiene oral como nula (cuandoencepillaban los dientes todos
los dias), moderada (1 cepillado dental al diajignia (mas de un cepillado dental diario),
encontramos que:

De los 133 pacientes dentados que componiarupbgxperimental, 79 (59,4%)
presentaban una higiene oral nula o escasa; 33%24enian una higiene moderada y tan
s6lo 21 (15,8%) presentaban una higiene oral buena.

De los 66 pacientes dentados que componian eb gautrol, 31 (47%) mostraban
una higiene oral mala; 11 (16,7%) presentaban ugiane oral moderada y 24 (36,4%)
tenian una higiene oral buena.

Llevamos a cabo un estudio mediante el chi-cuadde Pearson entre ambos
grupos para ver si eran o no diferentes en cualits laabitos de higiene oral y obtuvimos
un valor de 10,81, con una p inferior a 0,01; pwmrtanto si existian diferencias
significativas entre los dos grupos.
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Figura 11: Distribucion de la poblacion del grupgerimental y del grupo control, segin los habdes
higiene oral

4.- EXPLORACION DE LA CAVIDAD ORAL

4.1- EXPLORACION DENTAL Y PERIODONTAL

4.1.1-INDICES DE PLACA, CALCULO Y HEMQ¥RA.

La media delindice de placan el grupo experimental fue de 0,86 + 0,05
con una desviacion tipica de 0,59, en el gruporobdicha media fue de 0,60 + 0,07 con
una desviacion tipica de 0,56.

Al aplicar la t de Student se obtuvo unat dewa|86 y una p de 0,00, lo cual nos
indica que si habian diferencias estadisticas emttbos grupos y muy significativas
porque el valor de p era inferior a 0,01. (Tabla 26

La media delndice de calculeen el grupo diabético fue de 0,73 + 0,04,
siendo la desviacion estandar de 0,56. En el geoptrol la media de dicho indice fue de
0,46 + 0,06 siendo la desviacion tipica de 0,53.

Al aplicar la t de Student obtuvimos un valor d®t3,14 y un valor de p inferior de
0,01, por lo que podemos concluir que habian difgas estadisticamente muy
significativas entre ambos gruppen cuanto a la presencia de calculo. (Tabla 26)
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La media deindice de hemorragi&ras el sondaje periodontal en el grupo
diabético fue de 32,60 + 1,58 %, siendo la desdratipica de 18,16; mientras que en el
grupo control dicha media fue de 26,20 + 3,04% waa desviacion tipica de 24,51.

Cuando aplicamos la t de Student para comparaosugrpos obtuvimos una t de
2,06 y una p de 0,04, por lo tanto habian difeesestadisticamente significativas entre el
grupo experimental y el control en cuanto al sahgrgingival que presentaban tras
realizar el sondaje periodontal. (Tabla 26)

4.1.2-INDICE CAOD

El indice CAODmedio del grupo experimental, fue de 15,03 + Osféndo
la desviacion estandar de 8,62; en el grupo codicbia media era de 14,72 + 0,91, siendo
la desviacién estandar de 7,68.
Para ver si existian diferencias o no entre lopagaplicamos la t de Student, obteniendo
un valor de 0,25 y un valor de p de 0,80. Dado lqup era mayor de 0,05 podemos
concluir que no habian diferencias estadisticam&gteficativas entre los dos grupos en
cuanto al indice CAOD. (Tabla 26)

Si valoramos solamente ldgentes cariadgsvemos que el grupo diabético obtuvo
una media de 2,28 + 0,22, siendo la desviaciomedatade 2,81. La media obtenida de
dientes cariados en el grupo control fue de 1,034, siendo la desviacion tipica de 2,87.
Al aplicar la t de Student, se tuvo una t de 0,76n@ p = 0,45. Por tanto, no existian
diferencias estadisticamente significativas entm#dbas grupos cuando valoramos las
medias de dientes cariados. (Tabla 26)

En cuanto a la presencia clries cervicalesel grupo experimental tuvo una media
de 0,55 + 0,10, siendo la desviacion tipica de .1E18 el grupo control se obtuvo una
media de 0,47 £ 0,16, siendo la desviacién estédddad,31. Cuando aplicamos la t
Student, vimos que ésta tenia un valor de 0,40dsiéa p de valor 0,68. Por lo tanto, el
grupo diabético y el grupo control no presentabaferehcias estadisticamente
significativas en cuanto a la presencia de cagedgcales. (Tabla 26)

Respecto a lodientes ausentes! grupo diabético tenia una media de 10,65 4,0,7
siendo la desviacion tipica de 9,07. El grupo admiresentaba una media de 9,12 + 0,94,
siendo la desviacion tipica de 7,87.

La t de Student que se obtuvo fue de 1,20 y la p,82; con lo cual, no habian
diferencias estadisticamente significativas entrdas grupos, en lo que a los dientes
ausentes se refiere, ya que p era mayor de 0,86la(26)



El promedio dedientes obturadopara el grupo experimental fue de 2,10 * 0,26,
siendo la desviacién estandar de 3,29. En el gogptrol la media de dientes obturados
fue de 3,62 + 0,43, siendo la desviacion tipic8@&6. Cuando aplicamos la t de Student,
se obtuvo un valor de t de - 3,09 y una p < Ogai,lo que se puede concluir que si
existian diferencias entre ambos grupos cuandaaralus los dientes obturados. (Tabla
26)

4.1.3-PROFUNDIDAD DE BOLSAS PERIODONTALES

La media obtenida de la profundidad de las bolsaiggontales en el grupo
experimental fue de 2,74 + 0,07 mm, siendo la desdn tipica de 0,89. En el grupo
control dicha media fue de 2,55 £ 0,08 mm, conde®viacion tipica de 0,70.

Aplicando la t de Student obtuvimos un valor de tig49 y una p de 0,13; por lo
que podemos deducir que no habian diferencias isstadhente significativas entre el
grupo diabético y el grupo control respecto al pedim de la profundidad de las bolsas
periodontales. (Tabla 26)

4.1.4 PERDIDA DE INSERCION

El promedio de pérdida de insercion en el grupbétieo fue de 3,66 + 0,16
mm, con una desviaciéon estandar de 1,85; en ebgraptrol, dicha media fue de 3,09 +
0,15 mm, siendo la desviacion estandar de 1,24.
Cuando se aplicé la t de Student se obtuvo un&t26y una p de 0,02; por lo que
podemos decir que si se encontraban diferenciaslisstamentesignificativas entre
ambos grupos en cuanto al promedio de pérdidasaecidn. (Tabla 26)

GRUPO GRUPO t p
EXPERIMENTAL CONTROL

Med * E.tip | Desv.tip| Med * E.tip | Desv.tif
|. PLACA 0,86 + 0,05 0,59 0,60 = 0,07 0,56 2,86 < 0,01
|.CALCULO 0,73 +0,04 0,56 0,46 + 0,06 0,53 3,14 G501

.LHEMORRAGIA |32,60+1,58| 18,16 26,20+ 3,04 24,51 2,06 0,04

I.CAOD 15,03+0,70| 8,62 14,72 + 0,91 7,68 0,2% 0,8
CARIADOS 2,28 +£0,22 2,81 1,97 +0,34 2,87 0,7% 0,4
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C.CERVICALES |0,55+0,10 1,23 0,47 +0,16 1,31 0,40 0,68

AUSENTES 10,65+0,74| 9,07 9,12+0,94 7,87 1,20 0,22

OBTURADOS 2,10+0,26 3,29 3,62+0,43 3,66 -3,00 01

P.SONDAJE 2,74 £0,07 0,89 2,55 +0,08 0,70 1,49 0,18

P.INSERCION 3,66 £0,16 1,85 3,09+0,15 1,24 2,26 0,02

Tabla 26. Tabla comparativa de todos los datostitatvos

4.2-EXPLORACION DE LA MUCOSA ORAL

De los 150 pacientes diabéticos del estudio, 3%j3fresentaban alguna lesion en
la mucosa oral, concretamente 8 de ellos (5,3%anelesiones compatibles con Liquen
plano oral; 3 de ellos (2%) mostraban lesionetalecoplasia y 19 (12,7%) otro tipo de
lesiones, como 2 épulis fisurados en pacienteste@dén?2 Ulceras traumaticas, 4 tumores
benignos (2 fibromas, 1 angioma y un papilomagr@jias geograficas, 3 hiperqueratosis
friccionales en pacientes edéntulos, , 2 lesiomemdcosa mordisqueada y dentro de las
formas clinicas de candidiasis bucal encontramoandidiasis eritematosa, 2 queilitis
angulares, 2 glositis romboidal media y 5 candidipsotésicas. Tres de los 19 pacientes
con otras lesiones, albergaban mas de una lesidmt&neamente. Los 120 restantes
(80%) no presentaban ningun tipo de lesiones emig®sas.

De los 70 pacientes controles, 7 (10%) tergaiohes en la mucosa oral, 2 (2,9%)
presentaban lesiones de Liquen plano oral, otr¢8,22%6) lesiones de leucoplasia y 3
(4,3%) otro tipo de lesiones, concretamente 1 Qimenatosis, 1 lesion de mucosa
mordisqueada y 1 paciente con queilitis comisuiarndidiasis protésica. Los 63 controles
restantes (90%) no mostraban ningun tipo de lesion

Se llevo a cabo la prueba de chi-cuadrado desBe para valorar si habian o no
diferencias en cuanto a la prevalencia de lesiantemorales entre ambos grupos, siendo
ésta de valor 4,72 y p de valor 0,19; por tantcepmas concluir que no habian diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo exyntal y el grupo control.
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Figura 12: Distribucion de la poblacion del grupperimental y del grupo control, segun la presenaim
de lesiones en la mucosa oral y del tipo de lesienecaso de que las tengan.

4.3-EXPLORACION SALIVAL

4.3.1- SIALOMETRIA TOTAL EN REPOSO

La media de la sialometria total en reposo (S.Tada el grupo diabético
fue de 0,23 = 0,01 ml/minuto, con una desviacipicé de 0,16; mientras que en el grupo
control dicha media fue de 0,29 + 0,03 ml/minuta coa desviacién tipica de 0,26.

Al aplicar la t de Student se obtuvo una t del63; una p de 0,03, por lo que se
puede concluir que habian diferencias estadisticensggnificativasentre ambos grupos
cuando valorabamos la S.T.R., ya que p era infar@05.
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0,3+

0,25+
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0,151
0,11
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Grupo diabético Grupo control p<0,05

Figura 13: Diagrama de barras comparativo de l@migtria total en reposo del grupo experimental y e
grupo control.

4.3.2-SIALOMETRIA TOTAL ESTIMULADA

La media obtenida de la sialometria total estimaulg®lT.E.) para el grupo
experimental fue de 0,55 + 0,02 ml/minuto, sieraldésviacion tipica de 0,33; en el grupo
control dicha media fue de 0,66 £ 0,05 ml/minuta gesviacion tipica de 0,47.

Cuando se realizé la t de Student para compasatde grupos, se vio que la t tenia
un valor de - 1,96 y la p era igual a 0,05, potalato habia diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en cuanto all&ES.

0,66

0,64

0,621

0,61

0,581

STE.  m
ml/min 0,54
0,521

0,51

0,48+4

Grupo diabético Grupo control

t=-1,96
P=0,05

Figura 14: Diagrama de barras comparativo de larsgtria total estimulada del grupo experimental y
grupo control.
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4.3.3-SIALOMETRIA PAROTIDEA ESTIMULADA

Para la sialometria parotidea estimulada (S.Pe&Ermédia obtenida en el
grupo diabético fue de 0,32 £+ 0,02 ml/minuto, seefadesviacidon estandar de 0,35; dicha
media para el grupo control fue de 0,27 + 0,04 milto, siendo la desviacion estandar de
0,38.

Al aplicarse la t de Student, se obtuvo una taen0,98 y una p de 0,32, por lo
gue ambos grupos no presentalthiferencias estadisticamente significativas.

0,32
0,31

0,3

S.P.E. 029

ml/ min 928
0,271

0,26
0,251
0,24

Grupo diabético  Grupo control

t=0,98
p > 0,05

Figura 15: Diagrama de barras comparativo de larsitria parotidea estimulada del grupo experinignta
el grupo control.

4.4-ANALISIS MICROBIOLOGICO DE CANDIDA

Globalmente, en nuestro estudio observamos qué2me 94 diabéticos totales
(60,64%) dio positivo el cultivo de hongos traserldado lingual y en los 37 restantes
(39,36%) no hubo crecimiento tras el cultivo.

Respecto al grupo control, fue valorado en un tab6 pacientes, de los cuales, en 27
fueron aislados algun tipo de hongo (40,91%) yB®sestantes no tuvieron crecimiento, lo
gue suponia un 59,09% de la poblacién control.ealizar la prueba de chi-cuadrado, se
obtuvo un valor de la misma de 6,05 y una p de; @064 tanto, el cultivo positivo de los
hongos era significativamente mas frecuente enpladentes diabéticos que en los
controles.

11z



A continuacion analizaremos individualmente lavplencia de cada especie de
hongo tanto en el grupo experimental como en elrgbpara ver si existian diferencias
entre ambos grupos.

Los resultados del estudio microbiologico estaruesjos en la tabla 27.

4.4.1-Candida albicans

Del total de 94 pacientes diabéticos, 43 (45,7%) @ortadores déandida
albicansy los 51 restantes (54,3%) no lo eran.

En el grupo control, del total de 66 pacientes2&1§34,8%) el cultivo fue positivo
para C. albicansy en los 43 restantes (65,2%) no lo fue.

Se llevé a cabo el estudio de chi-cuadrado desBegrara comparar los grupos y
se obtuvo un valor de la misma de 1,90 y un vatpopdie 0,16, por lo tanto podemos
concluir que no habian diferencias estadisticamsigtgficativas entre ambos grupos en
cuanto a la presencia @andida albicanse refiere.

4.4.2-Candida tropicalis

De los 94 pacientes totales del grupo experimeetal,7 (7,4%) el cultivo

fue positivo paraC. tropicalis mientras que en los 87 restantes (92,6%) nodo fu

De los pacientes controles, en tan sélo 1 de osotales (1,5%) fue positivo el
cultivo para esta especie @andidasiendo negativo en los 65 restantes (98,5%).

Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pearsonptuvo un valor de la misma de
2,87 y una p de 0,09, por lo tanto podemos afirmae no existian diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo ewxmmtal y el control cuando
valorabamos la presencia @andida tropicalis.

4.4.3-Candida parapsilosis

Del total de los 94 pacientes diabéticos, 9 (9,§¥@sentabarCandida
parapsilosisy los 85 restantes (90,4%) no. En el grupo conttel 66 pacientes 2 (3%)
tenianCandida parapsilosiy los otros 64 (97%) no.

Cuando se empled la prueba de chi-cuadrado dedPeae obtuvo un valor de la
misma de 2,59 y una p de 0,10, por lo tanto noaflaldan diferencias estadisticamente
significativas, en cuanto a la presenciadCd@arapsilosisentre los dos grupos.
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4.4.4-Candida krusei

Solamente 2 (2,1%) de los 94 pacientes diabétiotales presentaban
Candida krusey los 92 restantes (97,9%) no.

En los pacientes controles tan solo 1 (1,5%) ténhkausej mientras que los 65
restantes no (98,5%).

Al llevar a cabo la prueba de chi- cuadrado dedéea obtuvimos un valor de la
misma de 0,07 y una p de 0,77; por lo tanto podesnasluir que no existian diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grepo® que respecta a la presenciaCde
krusei

4.4.5-Candida glabrata

De los 94 pacientes totales del grupo experime@téd,4%) presentabdd.
glabratay 88 (93,6%) no. Del grupo control tan sélo 1 pate (1,5%) tenia y los 65
restantes (98,5%) no.
Cuando se realiz6 la prueba de chi-cuadrado deséteae obtuvo un valor de 2,19
y de p de 0,13, por lo tanto no habian difereneistadisticamente significativas entre
ambos grupos en cuanto a la presenci@.dgabrata.

4.4.6-Candida guilliermondii

De los 94 pacientes totales del grupo experimemdbs que se valoré el
cultivo deCandida 2 (2,1%) presentabdan guilliermondiiy 92 (97,9%) no.
Sin embargo, ninguno de los 66 pacientes contetbesgabarC. guilliermondii
Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pearsbtuvimos un valor de la misma
de 1,42 y una p de 0,23, por lo tanto no existigerahcias de la presencia de
C.guilliermondii entre ambos grupos.

4.4.7-Candida pelliculosa

En tan sélo un paciente de los 94 diabéticos ®idlel%), el cultivo para
C. pelliculosafue positivo mientras que en los 93 restante®#88no0. Ninguno de los 66
pacientes controles presentd@hapelliculosa
Cuando se llevo a cabo la prueba de chi-cuadrad®edrson, se obtuvo un valor de
la misma de 0,70 y de p de 0,40, lo que indicargqubabian diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo diabético y el gruomtrol.
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4.4 8-Candida lusitaniae

Tan solo un paciente (1,1%) de los 94 diabéticdalds presentab&.
lusitaniaey 93 (98,9%) no. En el grupo control ningun patgerde los 66 tenia esta
especie d€andida

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 0,70 y
de p de 0,40, por lo cual no existian diferencisdisticamente significativas entre
ambos grupos cuando se valoraba la presendia lWsitaniae

4.4.9-Candida lipolytica

Tan sélo un paciente (1,1%) de los 94 diabéticdale® albergabaC.
lipolytica y 93 (98,9%) no. En el grupo control ningln patgerde los 66 tenia esta
especie d€andida

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 0,70 y
de p de 0,40, por lo cual no se hallaban difersneitadisticamente significativas entre
ambos grupos cuando se valoraba la presendia lijgolytica

4.4.10-Candida valida

De los 94 pacientes totales del grupo experimemdbs que se valoré la
presencia d€andidg 3 (3,2%) presentabab.validay los otros 91 (96,8%) no. En el
grupo control, 2 de los 66 pacientes totales (&wanC. validay los 64 restantes (97%)
no.

Cuando se realiz6 la prueba de chi-cuadrado deséteael valor de la misma fue
de 0,00 y el valor de p de 0,95; por lo tanto nbida diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos.

4.4.11-Candida sphaerica

De los 94 pacientes diabéticos, tan so6lo 1 (1,1éfjatC. sphaerica
mientras que los otros 93 (98,9%) no.
En el grupo control también 1 de los 66 totale5%) presentab@. sphaericay
los 65 restantes (98,5%) no.
Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pears®optuvo un valor de la misma de
0,06 y un valor de p de 0,80, lo que muestra quexmgiandiferencias estadisticamente
significativas entre el grupo diabético y control.
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4.4.12-Candida colliculosa

Tan solo un paciente (1,1%) de los 94 diabéticdalds presentab&.
colliculosay 93 (98,9%) no. En el grupo control ningun patgerde los 66 tenia esta
especie d€andida.

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 0,70 y
de p de 0,40, por lo cual no existian diferencisdisticamente significativas entre
ambos grupos cuando se valoraba la presendia delliculosa.

4.4.13-Candida famata

De los 94 pacientes diabéticos, tan solo 1 (1,1%esgmtabaC. famata
mientras que los otros 93 (98,9%) no.
En el grupo control también 1 de los 66 totalk$%) teniaC. famatay los 65
restantes (98,5%) no.
Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pears®optuvo un valor de la misma de
0,06 y un valor de p de 0,80, por lo que el grumbdtico y control no mostraban
diferencias estadisticamente significativas.

4.4.14-Candida zeylanoides

Ninguno de los 94 pacientes diabéticos preserfalzaylanoidesmientras
qgue 1 de los 66 pacientes controles (1,5%) si epi@;tfrente a los 65 controles restantes
(98,5%) que no.

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 1,45y
un valor de p de 0,22, lo cual indica que no habidéerencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en lo que adagiicia d€. zeylanoidese refiere.

4.4.15-Candida boidinii

Ninguno de los 94 pacientes diabéticos preser@abaidinii, mientras que
1 de los 66 pacientes controles (1,5%) si que ;térdate a los 65 controles restantes
(98,5%) que no.
Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 1,45y
un valor de p de 0,22, lo cual indica que no sdabah diferenciasestadisticamente
significativas entre ambos grupos en lo que regpeetd presencia de. boidinii.
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4.4.16-OTROS GENEROS

De los 94 pacientes diabéticos, tan sélo 1 (1,1%ggntab&accharomyces
cerevisiag mientras que los otros 93 (98,9%) no.
En el grupo control también 1 de los 66 totale$%) teniaSaccharomyces
cerevisiaey los 65 restantes (98,5%) no.
Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pears®optuvo un valor de la misma de
0,06 y un valor de p de 0,80, lo que muestra quexigtiandiferencias estadisticamente
significativas entre el grupo diabético y control.

Tan sé6lo un paciente (1,1%) de los 94 diabétioteds presentabBrichosporon
asahiiy 93 (98,9%) no. En el grupo control ningun patgemle los 66 tenia esta especie
de hongo.

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 0,70 y
de p de 0,40, por lo cual no habian diferencieadésicamente significativas entre ambos
grupos cuando se valoraba la presenci@radosporon asabhii.

Tan sélo un paciente (1,1%) de los 94 diabétiotads presentabBrichosporon
mucoidesy 93 (98,9%) no. En el grupo control ningun patgenle los 66 albergaba esta
especie de hongo.

Con la prueba de chi-cuadrado de Pearson se obtuvalor de la misma de 0,70 y
de p de 0,40, por lo cual no se hallaban difersneitadisticamente significativas entre
ambos grupos cuando se valoraba la presendiaicd®sporon mucoides

Igualmente ocurria con el género@eotricum tan solo lo presentaba 1 paciente
diabético de los 94 totales (1,1%) y los 93 restanb (98,9%) y ningun paciente control
lo tenia.

Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Pearsarbsuvo un valor de la misma de
0,70 y de p de 0,40, por lo cual no se observabi#redcias estadisticamente
significativas entre ambos grupos cuando se Vadola@apresencia deeotricum

Lo contrario pasaba conZygosaccharomycesingun paciente de los 94 que
componian el grupo experimental presentaba esergée hongo, mientras que 3 de los
66 controles (4,5%) si que lo albergaban y lose88ntes (95,5%) no.

Al realizar la prueba de chi-cuadrado de Peargbtuvimos un valor de la misma
de 4,35 y un valor de p de 0,03, por lo tanto & habia diferencias estadisticamente
significativas entre el grupo experimental y elggcontrol en cuanto a la presencia de
este género de hongo.



Grupo Grupo control X p
diabético (66 totales)
(94 totales)
recuento % recuento %

C. albicans 43 | 45,7% 23 |34,8% 1,90 0,16
C. tropicalis 7 7,4%| 1 1,5% 2,87 0,09
C. parapsilosis 9 9,6%| 2 3% 2,59 0,10
C. krusei 2 2,1% 1 1,5% 0,07 0,77
C. glabrata 6 6,4% 1 1,5% 2,19 0,13
C. guilliermondii 2 2,1% 0 0% 1,42 0,23
C. pelliculosa 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
C. lusitaniae 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
C. lipolytica 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
C. valida 3 3,2% 2 3% 0,00 0,95
C. sphaerica 1 1.1% 1 1,5% 0,06 0,80
C. colliculosa 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
C. famata 1 1,1% 1 1,5% 0,06 0,80
C. zeylanoides 0 0% 1 1,5% 1,45 0,22
C. boidinii 0 0% 1 1,5% 1,45 0,22
S. cerevisiae 1 1,1% 1 1,5% 0,06 0,80
T. asahii 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
T. mucoides 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40
Geotricum 1 1,1% 0 0% 0,70 0,40

Zygosaccharomyces 0 0% 3 45% 4,35 0,03

Tabla 27. Total de pacientes tanto diabéticos coomtroles cuyos cultivos fueron positivos paraéieyo
Candidau algun otro género.

4.4.17- CRECIMIENTO EN MASA

Del total de 91 pacientes diabéticos en los gqumsecia el dato del modo de crecimiento
de los hongos en el medio de cultivo, 27 (29,67%8$traban un crecimiento en masa.

De los 61 pacientes controles, tan so6lo un paciemé este patron de crecimiento
(1,63%).

Al realizar la prueba de chi-cuadrado, obtuvimoafrde 17,27 y una p de valor 0,00, por
lo que podemos afirmar que el crecimiento en masalas levaduras se daba
significativamente con mas frecuencia en los diabgtgue en los controles.
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Figura 16: % de pacientes del grupo experimentilygrupo control que mostraron un crecimiento
en masa de los cultivos de sus hongos.



ANALISIS MULTIVARIANTE DEL GRUPO
EXPERIMENTAL Y CONTROL. REGRESIONES
MULTIPLES. CORRELACIONES

1- ANALISIS MULTIVARIANTE DE LA SIALOMETRIA TOTALE N
REPOSO.

GRUPO EXPERIMENTAL GRUPO CONTROL
(MODELO PARSIMONIOSQ (MODELO PARSIMONIOSO)
p Sig. B Sig.
EDAD - 0,00 0,06 -0,01 0,04
HbAlc
P.INSERCION 0,05 0,03
. PLACA
|. CALCULO
.HEMORRAGIA
OBTURADOS
R2 0,02 0,12
R? corregida 0,01 0,09
Durbin - Watson 1,99 1,72
F de Snedecor 3,41 , 164
Significatividad F 0,06 0,02

Tabla 28: Resumen de regresiones para Sialomeitéd 8h Reposo. Grupo experimental y control

La R varia entre 0y 1 e indica la proporcion dearaza explicada por el modelo:
valores proximos a 1 sefialan modelos éptimos yreslproximos a 0 muestran modelos
no adecuados.

La R® corregida valora lo mismo que 14 pero permite comparar entre modelos ya que
‘unifica’ las unidades de medida.

Como se observa, en general los modelos son p@ticaios, mostrando unos valores
de R muy bajo. Es decir, las variables independieptepuestas en este modelo no
explican realmente el comportamiento de la Sialdaédtal en reposo.

El estadistico de Durbin - Watson también es uicatbr de la validez del modelo: los
valores 6ptimos oscilan entre 1,5y 2,5.
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Y por ultimo la F de Snedecor indica también sneblelo ajusta o no globalmente: si el p-
valor es menor de 0,05 entonces el modelo serdisadivo y por tanto adecuado.

Como podemos apreciar esto sélo ocurre en el gropiwol donde p adquiere un valor de
0,02, por lo cual el modelo se podria aplicar gerpoco fiable, ya que ’Res cercana a 0.
En el grupo control las Unicas variables que agawreomo significativas son la edad y la
pérdida de insercion. En general, a menor edachgsapérdida de insercion, mayor
sialometria total en reposo.
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2- ANALISIS MULTIVARIANTE DE LA SIALOMETRIA TOTAL
ESTIMULADA.

GRUPO EXPERIMENTAL GRUPO CONTROL
(MODELO PARSIMONIOSQ (MODELO PARSIMONIOSO)
B Sig. B Sig.
EDAD - 0,00 0,02
HbAlc
P.INSERCION
. PLACA
|. CALCULO 0,13 0,01 0,34 0,00
. HEMORRAGIA
OBTURADOS
R 0,06 0,13
R 2 corregida 0,05 0,12
Durbin - Watson 1,95 1,53
F de Snedecor 4,56 ,809
Significatividad F 0,01 0,00

Tabla 29: Resumen de regresiones para Sialomedtéh Estimulada. Grupo experimental y control.

Los resultados vuelven a mostrar que los modelaosgtesion lineal tienen una capacidad
explicativa muy reducida, ya qué Rigue teniendo valores muy préximos a 0.

Sin embargo, en ambos modelos parsimoniosos tahtgrupo experimental como del
control, se observa la variable indice de calcalo@ explicativa: a mayor indice de
calculo mayor sialometria total estimulada. Adeerétse el grupo control el efecto del
calculo sobre la sialometria es mayor que en gdaexperimental.

También se puede ver que el factor edad suponeauiable que influye

significativamente en el grupo experimental, de enammue a menor edad mayor
sialometria total estimulada.
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3- ANALISIS MULTIVARIANTE DE LA PERDIDA DE INSERCIO N.

GRUPO EXPERIMENTAL

(MODELO PARSIMONIOSQ

GRUPO CONTROL

(MODELO PARSIMONIOSO)

B Sig. B Sig.
EDAD
HbAlc
P.INSERCION
. PLACA 1,43 0,00 0,71 0,01
|. CALCULO 0,95 0,00 0,71 0,00
. HEMORRAGIA
OBTURADOS
S.T.R.
S.T.E. 0,59 0,04
R? 0,40 0,36
R? corregida 039 0,33
Durbin - Watson 2,07 1,67
F de Snedecor 43,28 501
Significatividad F 0,00 0,00

Tabla 30: resumen de regresiones para pérdidasdecian. Grupo experimental y control.

Estos modelos de regresién lineal siguen teniendacapacidad explicativa reducida,

aungue la variable pérdida de insercion es dedadd que mejor ajusta presenta, ya que la
R? adopta valores més elevados que en los casoaeser
Para el grupo experimental son los indices de pladculo los Unicos significativos:
cuanto mayor es el valor de estos indices mayiar g&rdida de insercion.
En el grupo control sucede lo mismo pero adempérndida de insercion en este grupo se
explica también por la sialometria total estimujatiaforma que a mayor sialometria total
estimulada mayor pérdida de insercion.
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4-REGRESION SIMPLE ENTRE VARIABLES CUANTITATIVAS.
CORRELACIONES.

Se ha visto que hay una fuerte correlaciéon entgeinals de las variables
cuantitativas estudiadas en nuestras poblaciaaless €l caso de:
La edad - caries cervicalesdonde el estudio de regresion muestra una RideyOuna p
de 0,02, por lo cual existe una correlacién sigatfva porque p < 0,05; debiéndose
interpretar como que a mayor edad, mayor prevaeteicaries cervicales.
Edad - nimero de dientes ausentegl estudio estadistico de regresién da un vadr d
de 0,43 y una p < 0,01, por lo que a mayor edagipmaimero de dientes ausentes.
Edad - nimero de dientes obturadgda regresion simple expresa un valor de R del-0,2
y un valor de p < 0,01, por tanto hay una corrélacsignificativa; teniendo menos
obturaciones conforme mayor es la persona.
Edad - indice CAOD, que refleja una correlacion significativa pordqRiees de valor de
0,40y p < 0,01, asi que, a mayor edad mayor infcik@eD.
Edad - pérdida de insercion donde al llevar a cabo el estudio de regres®apsecia una
R de 0,25 y una p < 0,01, por consiguiente, sere@dsgna correlacion significativa, de
manera que a mayor edad mas pérdida de insercion.
Edad - indice de placadonde se obtuvo una R de 0,16 y una p de 0,@2algser < 0,05,
se detecta una correlacion significativa; como eonencia, a mayor edad mayor indice de
placa.
Edad - indice de célculpesta correlacion presentd una R de 0,19 y un® X por lo
tanto; era significativa y a mayor edad , mayordadle calculo.

Duracion - sialometria total estimulada(S.T.E.), donde el estudio de regresion mostro
una R de 0,23 y una p de 0,01, por lo cual hab&éacenrelacion significativa y a mayor
duracion de la diabetes, méas elevada era la S.T.E.

Hemoglobina glicosilada - numero de dientes ausesteque resultd en una R de 0,18 y
una p de 0,02, por lo que existia una correlacigmifcativa, de modo que cuanto mayor
era la HbAlc, més ausencia de dientes presentabgratientes.

C.CERV | AUSENTES| OBTURADOS CAOD P.INSERC IPLACA I|.CALCUL TB

EDAD
C.Pearson 0,15 0,43 -0,21 0,40 0,25 0,16 0,19

p 0,02 0,00 <0,01 0,00 0,00 0,02 <0,01
DURACION
C.Pearson 0,23

p 0,01
HbAlc
C.Pearson 0,18

p 0,02

Tabla 31. Correlaciones significativas de la edadacion de la diabetes y hemoglobina glicosilada
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Indice de placa- dientes cariadoscuyo estudio estadistico dio una R de 0,21 y ura p
0,01, habiendo una correlacion significativa y ¢aamayor era el indice de placa mas
caries presentaban.

Indice de placa- caries cervicales al igual que en indice de placa - dientes cariados,
mostro una correlacion significativa porque R fu®40y p 0,05; de forma que cuanta mas
placa bacteriana se observaba mas caries cervieaies.

Al aplicarse el estudio de regresion cuando seimiaban las variabléadice de placa-
dientes ausentes, se obtuvo un valor de R de 0,43 y de p < 0,01, lparanto era
significativo y cuanto mayor indice de placa ssembaba en un paciente mayor nimero
de dientes le faltaban.

Ademas también existia una correlacion signifieagwntre elindice de placa - dientes
obturados, donde R adoptaba un valor de -0,26 y p < 0,01)goual, los pacientes que
mas placa bacteriana presentaban, tenian menasabnes realizadas.

El indice de placatambién mantenia una correlacion significativa edndice CAOD, ya
que R eraigual a 0,35y p < 0,01, asi que losepées con mayor indice de placa también
tenian mayor indice CAOD.

La correlacion establecida entreietlice de placa- profundidad media de las bolsas
periodontalestambién era significativa porque R era de valo®@8 y p < 0,01, de modo
que a mayor indice de placa, presentaban bolse&lpetales mas profundas.

Cuando se relacionaba igldice de placacon lapérdida de insercién la R tomaba un
valor de 0,55 y la p < 0,01, era por tanto muy ificativo y cuando mas indice de placa se
observaba en un paciente, tenia una mayor pérdideercion.

Cuando elndice de placase relacionaba con gldice de calculg la R adoptaba un valor
de 0,42 y la p < 0,01, por lo que era significatiwouando mayor presencia de placa se
observaba en un paciente, también se acompafabmaati® indice de calculo.

Indice de calculo - dientes ausentesuando se realiz6 el estudio de regresion senabse
una R de 0,18 y una p de 0,01, por lo que era amalacion significativa y cuanto mayor
indice de calculo se veia mas dientes ausentesnpaban.

Indice de calculo - dientes obturadasal realizarse el estudio de regresion se obtumo u
R de -0,42 y una p < 0,01, por consiguiente, swgpaon@a correlacion significativa y un
mayor indice de calculo se relacionaba con un me@oero de obturaciones.

Indice de calculo - profundidad de bolsas periodomies también mostrouna
correlacion significativa porque R tenia un valer @49 y p < 0,01, asi que, a mayor
indice de calculo mayor profundidad de las bolsm®gdontales.

Se observaba una correlacion muy significativa daase asociaba éhdice de calculo
con lapérdida de insercion ya que el estudio de regresion daba un valor de B,49 y
un valor de p < 0,01, por lo tanto se observabalgsi@acientes que tenian un mayor
indice de calculo, también tenian una mayor pgéarde insercion.

Al relacionar elindice de calculo - indice de hemorragiatambién se establecié una
correlacion significativa porque R era igual a Oy4g < 0,01, de forma que cuanto mas
calculo presentaban los pacientes, también tenésnsangrado gingival.

Indice de célculo - sialometria total estimuladaal llevar a cabo el estudio de regresion
se vio una R de 0,20 y una p < 0,01, por lo queesectaba unaorrelacion significativa,
ya que a mayor cantidad de calculo, mas cantidashlila segregada por minuto cuando
se estimulaba con parafina.
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Indice de hemorragia - profundidad de bolsas periodntales se vio que R tomaba un
valor de 0,40 y p < 0,01, por lo cual habia unaetacion significativa, es decir, el
sangrado gingival tras el sondaje periodontal estattimamente relacionado con la mayor
profundidad de las bolsas periodontales.

Lo mismo ocurrio al relacionar las variablésdice de hemorragia - pérdidade
insercion, obteniéndose una correlacion significativa, ya Ruadoptd un valor de 0,17 y p
de 0,01, por tanto a mayor indice de hemorragisomaérdida de insercion.

Al combinar las variablegndice de hemorragia con sialometria total estimulda, se
observé que también existia una correlacion saativa al ser R de valor de 0,18 y p <
0,01, de manera que cuanto mas indice de hemomagsentaban, mayor cantidad de
saliva segregada por minuto cuando se estimulabaa@fina.

CARIADOS | C. CERVICALES| AUSENTES| OBTURADO$ CAOD
I. PLACA
C. Pearson 0,21 0,14 0,43 -0,26 0,35
p <0,01 0,05 <0,01 <0,01 <0,01
I. CALCULO
C. Pearson 0,18 -0,42
p 0,01 <0,01
I.HEMORRAGIA
C.Pearson
p
P.BOLSAS| P.INSERCION [I.PLACA |.CALCULO| |.HEMORRS.T.E.
. PLACA
C. Pearson 0,38 0,55 0,42
p <0,01 <0,01 <0,01
CA I. CALCULO
C. C. Pearson 0,49 0,49 0,42 0,42 0,20
P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01
I.HEMORRAGIA
C. Pearson 0,40 0,17 0,42 0,18
P <0,01 0,01 <0,01 <0,01

Tablas 32 y 33. Correlaciones significativasafeihdices de placa, célculo y hemorragia

Numero de dientes cariados - caries cervicalegue al realizar el estudio de regresion se
observa un valor de R de 0,72 y una p < 0,01, @tarito se hallaba una correlacion muy
significativa, ya que g 0.05.

Numero de dientes cariados - numero de dientes olbados, donde al aplicar el estudio
de regresion se obtuvo una R de -0,27 y una p &; @Or consiguiente tenian una
correlacion muy significativa, a mayor nimero deesapresentaban menor nimero de
obturaciones.

Con el numero delientes cariados - pérdida de insercigncuando se llevé a cabo el
estudio de regresion se obtuvo un valor de R d& Y/in valor de p de 0,04, por lo tanto
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también era significativo, y cuanto mayor era emato de dientes cariados de los
pacientes, mayor era también la pérdida de ingenui@ estos presentaban.

Caries cervicales - indice CAODal efectuar el estudio de regresion se vio umnk R,20

y una p < 0,01, por lo cual, se detectaba una leciéa significativa, a mas caries
cervicales mayor indice CAOD.

Caries cervicales - pérdida de insercigrcuando fue realizada la regresion, se tuvo una R
de 0,21 y una p < 0,01, siendo entonces una coidelaignificativa, de modo que cuantas
mas caries cervicales mayor pérdida de insercion.

Caries cervicales - sialometria total en reposa@l aplicar el estudio de regresion se hallo
una R de - 0,15 y una p de 0,02, por consiguieabéahuna correlacién negativa entre la
presencia de caries cervicales y la S.T.R.; eg,dagantas mas caries cervicales menos
ml/minuto de saliva se segregaba en reposo.

Al realizarse las correlaciones, resultd significatla asociacion de las variables de
dientes ausentes - dientes obturadoga que el coeficiente de correlacién de Pearsoa par
los 220 pacientes del estudio resulté - 0,27 y0p04, por tanto se observo que cuando los
pacientes presentaban muchos dientes ausentes) patios dientes obturados.

Entre el nimero ddientes ausentes indice CAOD al aplicar el estudio de regresion se
observa un valor de R de 0,89 y una p < 0,01, @oarito es muy significativo, ya que a
medida que aumenta el numero de dientes ausentbgtalo hara el indice CAOD.
También se ve una correlacion significativa emtientes ausentes profundidad de
bolsas periodontalesya que R era de 0,15 y p de 0,02, por lo cualaa dientes ausentes
mayor profundidad media de bolsas periodontales.

Al aplicarse el estudio de regresion cuando seimaban las variableientes ausentes -
pérdida de insercidn, se observaba una R con valor de 0,57 y una 9% Ppr lo tanto
era altamente significativo y cuando mas dientesemtes presentaban los pacientes,
mayor pérdida de insercion se observaba en losediegemanentes.

Dientes ausentes - sialometria total estimuladal llevarse a cabo el estudio estadistico
se hall6 una R de valor - 0,14 y una p de 0,03)goual era una correlacion significativa
y cuantos mas dientes ausentes presentaban lesescimenor S.T.E. tenian.

En cuanto a loslientesobturados - pérdida de insercion también habia una correlacion
significativa porque R era -0,31 y p < 0,01; de eranque cuantas mas obturaciones
presentaban los pacientes, menor pérdida de ingerci

Conindice CAOD - pérdida de insercidonse observé un valor de R de 0,42 y de p < 0,01,
era por lo tanto significativo y cuando mayor iediCAOD presentaban los pacientes,
mayor era su pérdida de insercion.

Cuando se relacionaban las varialdledice CAOD - sialometria total estimulada, se
obtuvo un valor de R de -0,15 y de p de 0,02, poqlie suponia una correlacion
significativa, de forma que cuanto mayor era eic@@AOD, menos saliva segregaban al
estimularles con parafina.



CARIADOS

C. CERVICALES

AUSENTES

OBTURADOS

CAOD

CARIADOS

C.Pearson (R)
p

0,72
<0,01

-0,27
<0,01

C.CERVICALES

C.Pearson
P

0,72
<0,01

0,20
<0,01

AUSENTES

C. Pearson
P

-0,27
<0,01

0,89
<0,01

OBTURADOS

C.Pearson
P

-0,27
<0,01

-0,27
<0,01

I. CAOD

C.Pearson
P

0,20
<0,01

0,89
<0,01

Tabla 34. Correlaciones significativas de los disrtariados, caries cervicales, dientes auseriesados e
indice CAOD. (12 parte).

P. BOLSAS P. INSERCION S.T.R S.T.E.
CARIADOS
C.Pearson (R) 0,14
p 0,04
C.CERVICALES
C.Pearson 0,21 -0,15
P <0,01 0,02
AUSENTES
0
C. Pearson 0,15 0,57 -0,14
P 0,02 <0,01 0,03
OBTURADOS
C.Pearson -0,31
P <0,01
. CAOD
C.Pearson 0,42 -0,15
P <0,01 0,02

Tabla 35. Correlaciones significativas de los disrtariados, caries cervicales, dientes auseriesados e
indice CAOD. (22 parte).
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Cuando se relacionaban las varialpesfundidad media de las bolsagperiodontales -
Pérdida de insercion se vio que la R adoptaba un valor de 0,66 y4a0g01, por lo que
esta correlacion era muy significativa y cuando ongyofundidad de bolsas periodontales
tuviera un paciente, también tendria mayor pérdelasercion.

También se observo una correlacion positiva eagedriableprofundidad media de las
bolsas periodontales sialometria total estimulada ya que la R era de valor 0,17 y la p
de 0,01, por consiguiente, a mayor profundidad @ bolsas periodontales mayor
secreccion de saliva estimulada.

En cuanto a las sialometrias, se observdé una aorel muy significativa entre la
sialometria total en reposo (S.T.R.) y la sialomei total estimulada (S.T.E.) ya que el
estudio de regresion dio un valor de R de 0,63 p &e0,01, de modo que los pacientes
gue tenian mayor S.T.R. también tenian mayor S.T.E.

P.INSERCION S.T.E.
PROFUNDIDAD BOLSAS
C.Pearson 0,66 0,17
P <0,01 0,01
S.T.R.
C. Pearson 0,63
P <0,01

Tabla 36. Correlaciones significativas de la prdfdad de sondaje y la sialometria total en reposo.
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6. DISCUSION
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ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBLAGN

DIABETICA EN FUNCION DEL TIPO DE IBBETES.

El pancreas es el érgano protagonista de estamedad, ya que sus células
sintetizan hormonas que juegan un papel primosetiatl metabolismo de los hidratos de
carbono. Las alteraciones que causan hiperglucestan asociadas con enfermedades
cuyas manifestaciones iniciales pueden estar iagdds en la boca o influir en el
mantenimiento de la salud oral. De ahi la impoitamie conocer estas patologias y su
posible relacion con estados de glucemia elevddagje nos puede llevar al diagndstico
de diabetes.

La diabetes mellitus es una enfermedad cronicandhbolismo de los carbohidratos

causada por una deficiencia absoluta o relativandelina. Esto puede deberse a un

defecto genético de la productividad de las célbota o del mecanismo de liberacion. En
algunos individuos se ha observado la presencentieuerpos antiinsulina, mientras que
en otros existe una alteracién de los receptorematabrana; la cantidad de insulina es
normal pero ésta no puede ser utilizada.

Por tanto, se pueden diferenciar dos tipos jpathes de diabetes:

M Tipo 1: Se caracteriza por la destruccion de ladas3 pancreaticas y que provoca una
insulinopenia absoluta y tendencia a la cetosiscaé®acteriza por aparecer en general
antes de los 30 afios de edad. Su incidencia estieraduestro pais es de 10-12 casos
por 100.000 habitantes/afio y una prevalencia emtat 0.2-0.5% de la poblacion
general.

B Tipo 2: Se caracteriza por la resistencia a laéaccie la insulina. Suele afectar a
personas obesas y mayores de 40 afios. Es la foasiaamun y afecta a mas de un 5%
de la poblacion en nuestro pais, constituyendd® fle pacientes diabéticos. (1, 245
,246)

Entonces, a nivel general es mucho mas frecuard@abetes tipo 2 que la 1 y en
nuestro estudio, que estaba compuesto por undetdb0 pacientes diabéticos, habia 71
pacientes diabéticos insulinodependientes o tifun147,3% de la poblacion diabética de
este estudio); frente a 79 pacientes no insulinenidipntes o tipo 2 (lo cual suponia un
52,7% de los diabéticos aqui estudiados). Como setaniamos mas pacientes diabéticos
tipo 2, aunque hay que reconocer que la propom@&pacientes de ambos tipos era muy
similar.

En lo que a l&edad se refiere, hemos podido constatar que |lat@isiipo 1, se caracteriza
por aparecer antes de los 30 afios (1), ya que f#npes de los 71 diabéticos
insulinodependientes eran menores de dicha edaddg 2llos en el momento de la
exploracion tenian exactamente 30 afios. De heaherjdd de estos pacientes vario desde
los 16 hasta los 82 afios. Sin embargo, los d@i®tipo 2 explorados tenian una edad
comprendida entre los 40 afios hasta los 80 afiosbservando edades tan inferiores
como en el grupo anterior; lo cual también coinade la norma general, es decir, que la
DMNID suele afectar a personas mayores de 40 &fips.
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En cuanto a los parametros bucodentales, coino&lioon autores como Arrieta
Blanco y cols. (158) en que no encontramos diféasnestadisticamente significativas en
ambas poblaciones diabéticas en cuanto a laagador del indice de placa (0,87 + 0,08
en los tipo 1 y 0,86 + 0,07 en los diabéticos @)@unque nuestros pacientes diabéticos
mostraban un indice de placa medio mas elevadoguiel estudio de estos autores.

Respecto al indice CAOd, discrepamos con varidsresl como los citados
anteriormente que observaron que los paciented ttpaian utmayor nimero de lesiones
cariosas Yy obturaciones que los del tipo 2. Par lalo, los diabéticos tipo 2 presentaban
un numero de ausencias estadisticamente mayopsgymtientes tipo 1, siendo al final el
indice CAOd mayor en los diabéticos no insulinodejpentes (152, 158). Nosotros no
encontramos ninguna diferencia de dientes cariaalosentes, obturados o indice CAOd
entre ambos tipos de diabéticos.

En cuanto a la enfermedad periodontal tampocorgraamos diferencias entre
ambos tipos de diabetes, como Arrieta Blanco y bavkdores (59) que no vieron
diferencias estadisticas en el indice de gingiwti©liver y Tervonen (79, 247). Sin
embargo, Fouad y cols. (248) observaron que labéticos insulinodependientes
padecian mayor enfermedad periodontal que los asi@o insulinodependientes.

Tampoco hallamos diferencias estadisticamenteifis@gfivas en cuanto a las
sialometrias al igual que LoOpez Jornet y cols., goeobservaron diferencias en la
secreccion salival tanto en reposo como estimwdatta los dos tipos de diabetes. (184)
El hechode que el tipo de diabetes no ejerciera ninguflaeimcia para segregar mas o
menos saliva, o observaron también autores cotrexiSus y cols. (172) o Sreebny y
cols. (164).

Coincidiendo con autores como Darwazeh y cols.)(1&%5poco vimos que el tipo
de diabetes ejerciera un papel determinante eedadncia o cantidad dandidaaisladas.
Sin embargo, aungue no llegaba a ser estadistitarsigmificativo, si que se aproximaba
a serlo, la presencia de C. albicans, que se eabtanén un % mayor de diabéticos tipo 2
que de diabéticos tipo 1 (p= 0,08).

Tampoco observamos que el tipo de diabetes comdiccel patron de crecimiento de las
levaduras en el medio de cultivo, no apreciandasgomcrecimiento en masa segun el tipo
de diabetes.
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ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBLAGN
DIABETICA EN FUNCION DE LA DURACION DE LA DIABETES

No hemos visto ninguna relacion entre la duradiéna diabetes mellitus y
los indices de placa, célculo y hemorragia, coieaido con autores como Arrieta Blanco
y cols. (158) que realizaron un estudio que mogtré es independiente el tiempo de
evolucion de la diabetes y el valor del indice deaq
Sin embargo, hay otros trabajos como el de Areols: en el 2003, en el que vieron como
los nifios diabéticos tipo 1 de larga evolucion aarsignificativamente mayor indice de
hemorragia que los diabéticos de corta evoluci#s). (

En cuanto a la caries coincidimos con autoresocBaic y cols. (152) que no
vieron diferencias en la presencia de caries rés@ela duracion de la diabetes.
Sin embargo, otros trabajos discrepan con nuestgagtados como el llevado a cabo por
Arrieta Blanco y cols. (158) que hallaron un magmero de caries en los pacientes con
mas corta evolucion (menor de 5 afios).
Estos mismos autores en ausencias, obturaciomesce CAOD no apreciaron diferencias
significativas, al igual que nosotros.
Los resultados obtenidos por un estudio realizad3isbert Sellés y cols. (156) también
difieren de los nuestros, ya que si que encontratdarencias estadisticamente
significativas del indice CAOD en funcién del tieongle evolucion de la diabetes.

Desde el punto de vista periodontal estamos dera@awcon Albrecht y cols. (38),
Rylander y cols. (68), Tervonen y Oliver (79), Gamy cols. (84) o Noma y cols. (91),
gue no encontraron ninguna correlacion entre eldesperiodontal y el tiempo que hacia
desde que fue diagnosticada la enfermedad.

Difieren con nosotros, autores como Cerda y cOB), (Que concluyeron que la duracion
de la enfermedad era mas significativa que la predad del paciente, para la severidad de
la enfermedad periodontal; o Aren y cols. (93) gamprobaron que la profundidad del
sondaje periodontal media de aquellos pacientdarda evolucién era significativamente
mayor que la de los diabéticos recién diagnostedsiendo en estos ultimos muy similar
a la media obtenida por pacientes controles sanaz)mo Moore y cols. (90) que asocian
una mayor duracion de la diabetes con una exteriseneedad periodontal.

En cuanto a las sialometrias, no vimos que lacitimade la diabetes influyera
significativamente en la S.T.R, coincidiendo corostautores como Sreebny y cols.
(164), Chavez y cols. (182) o Lépez Jornet y c(@l84); pero se observaba que los
pacientes con mas duracion de su enfermedad tan&a$s.T.R. mayor que los pacientes
con una duracién corta y aungue no era estadisgim@msignificativo si que estaba
proximo a serlo (p= 0,08).

Sin embargo, si que detectamos que se incremesigiificativamente la S.T.E con la
duracién de la diabetes, ya que ésta era iguad@r@l/minuto con una duracion hasta 5
afos, 0,57 ml/minuto con una duracion de 6 a 15 afi®,71 ml/minuto cuando la
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duracién era mayor de 15 afios. Es el Unico paranmeicodental que hemos visto que
pueda ser influido por la duracién de la diabatEshemos encontrado otras publicaciones
en las que se constate este hallazgo, sino magpbiditaciones en las que no existe una
relacion entre la duracion de la diabetes y laES.([1.84)

Para la S.P.E no hemos visto ninguna correlacidnlaauracién de la enfermedad al

igual que otros autores. (182)

Por ultimo en lo que respecta al aislamient@€dalbicansno observamos ninguna
diferencia segun los distintos periodos de la darade la diabetes, coincidiendo con
autores como Darwazeh y cols. (195), ni en al padigcrecimiento en el cultivo.
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ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBLAGN

DIABETICA EN FUNCION DEL CONTROL METABOICO.

Hay tres métodos principales para evaluar la gipeemia producida en la
diabetes: Los niveles plasmaticos de glucosauletdsamina o albumina glicosilada y los
niveles de hemoglobina glicosilada o0 HpA249-251) Consisten en la unién de la glucosa
a la albumina (fructosamina), o a la hemoglobina airas proteinas plasmaticas; y estos
niveles aumentan en los diabéticos respecto auljesos normales (249-2511 método
utilizado en nuestro estudio fue el de la HbAPiche y cols. (252) mencionaron las
ventajas que tenia como método de rutina paraararcontrol de la diabetes , ya que
indica los niveles de glucosa en plasma de un gerdle tiempo, concretamente de 6 a 8
semanas, ya que la vida media de un eritrocitoee80ddias, a diferencia de la medicién
convencional de glucosa en plasma que nos da iafaém de los niveles en un
determinado momento en el tiempo. La fructosanefiaja las condiciones de la glucemia
en plasma de 1 a 3 semanas anteriores, ya quédangdia de la albumina es de 14 a 20
dias. (249-251, 253)

Del total de los 150 diabéticos de nuestro estudidan un mal control metabdlico de la
enfermedad 67, seguidos por 43 pacientes que temiacontrol moderado y 40 que
poseian un buen control metabdlico. Ello expresadporcentajes suponia un 44,7%, un
28,7% y un 26,7% respectivamente. Como vemosuplogmas pequefio es el que logra un
buen control metabalico, ello refleja la dificultqgde tienen la mayor parte de los pacientes
por mantener un buen control de su diabetes ngllien sea por la vida sedentaria que
prevalece sobre el ejercicio fisico, por incumpdinto de las restricciones dietéticas o por
un empleo incorrecto de la insulina 0 por un descimiento por parte del paciente del
ajuste de la dosis de insulina que requieren ecidardel nivel de glucemia a lo largo del
dia.

Se han considerado a la hora de contrastar lasedtes variables los grupos
extremos, es decir, los de buen y mal control niditado

Pasando a valorar el papel del control metabdliteeleestado bucodental de nuestros
pacientes diabéticos, no vimos que desempenaramangfluencia en ningin parametro

dental, periodontal, salival o en relacibn a laspreia de hongos, aunque si habia
parametros en los que se rozaba el limite de gigniia.

Nuestro estudio coincide con el realizado por Aaridlanco y cols. (158) en el que vieron
que el indice de placa no se vio influenciado paoatrol metabdlico de la enfermedad o
con el de Moore y cols. (90) que no observaronhyu@era una asociacion entre el indice
de hemorragia y el control de la diabetes.

Sin embargo, Seppald y Ainamo encontraron quediténde placa (254) o el indice de
hemorragia (80) era mayor en los diabéticos pobm&meontrolados que en los bien
controlados.
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Coincidimos con otros autores como Moore y cdld5), Syrjala y cols. (146),
Bacic y cols. (152) y Collin y cols. (159), que mi@ron ninguna asociaciéon entre la
presencia de caries y el control metabdlico defareedad.
Arrieta Blanco y cols. (158) tampoco encontraronfergincias estadisticamente
significativas en la presencia de caries, ausencialturaciones en funcion del control
metabdlico al igual que nosotros, pero cabe meacique en nuestro trabajo, la media de
dientes ausentes en los diabéticos con buen comethbdlico era menor que en los
diabéticos mal controlados y que aunque no eradistamente significativo estaba
proximo a serlo, porque p era igual a 0,08.
Gisbert y cols. (156) en un estudio publicado e881%ampoco vieron ninguna correlacion
entre el indice CAOD y la hemoglobina glicosiladaigual que nosotros. En nuestro
estudio apreciamos que los pacientes con buenotométabdlico tenian un indice CAOD
medio menor que los pacientes con mal control ndétaby esto también rozaba los
limites de significancia, ya que p eraigual a 0,07
Sin embargo, otros trabajos discrepan con el rmiestno es el de Galea y cols. (143), que
hallaron un indice CAO significativamente mas atolos pacientes diabéticos con mal
control metabdlico de su estudio respecto a losral@s sanos; o el de Lin y cols. (144),
qgue encontraron que el nimero de superficies @wiadan inferiores en los diabéticos
bien controlados comparado con los pobremente @adus.

Respecto a la enfermedad periodontal, no enconsrainguna correlacién entre el
control metabdlico de la enfermedad y la profundida sondaje o la pérdida de insercion.
Son varios los trabajos que coinciden con nosaooso Rylander y cols. (68), Moore y
cols. (90), Noma y cols. (91), Seppald y Ainamo4{25 Arrieta Blanco y cols. (59), que
no hallaron diferencias significativas en el ind@RITN de acuerdo al control metabdlico
de la enfermedad.

Sin embargo, hay diversos autores que hallaronlagieliabéticos con un mal control
metabolico tenian mas periodontitis que los diabétgue tenian un buen control. (3, 24,
33, 45, 69, 77-82)

Oliver y Tervonen (247) comprobaron que aquellabéiicos que tenian un pobre control
metabdlico y calculo tenian mas periodontitis.

Guzman y cols. (84) vieron en su estudio una maéodida de insercion cuando
disminuia el control de la diabetes y Negishi ysc@B6) observaron que unos valores
elevados de Hb#A estaban asociados significativamente con bolsasodoatales
profundas.

Engebretson y cols. (87) establecieron una higpse trataba de explicar la asociacion
entre un pobre control metabdlico y la destrucgiénodontal, ya que vieron que el pobre
control de la enfermedad se asociaba con unosesivelimentados de un mediador
inflamatorio en el fluido gingival crevicular, camtamente la interleukinaly esto es lo
que justificaria la incidencia y severidad aumeatdd la enfermedad periodontal en los
pacientes mal controlados.

Al igual que nosotros Dodds y Dodds (174) o Retitgry cols. (183) llegaron a la
conclusién de que el pobre control metabdlico déidhetes no influia en la produccion de
saliva. Lo unico que hemos podido apreciar en nudsibajo es que los pacientes con
buen control metabdlico tenian una S.T.R media mgye los mal controlados y aunque
estaba cerca de ser significativo (p=0,09), nado e
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Sin embargo, son mas numerosos los trabajos equessi encuentran que el control
metabolico influya en la secreccion salival (1563,1179). Por ejemplo, es el caso de
Lépez Jornet y cols. (184) que cuando valorabatorjunto de diabéticos tipo 1 y 2 no
veian diferencias de la S.T.R y la S.T.E. seglooetrol metabdlico, pero si consideraban
s6lo al grupo de diabéticos tipo 1, veian diferamoestadisticamente significativas de
manera que los bien controlados segregaban m&a galk los mal controlados.

Sreebny y cols. (164) mostraron en su trabajo ehecion inversa entre la secreccion
salival y el nivel de HbA, sobre todo para la S.T.E.

Chavez y cols. corroboraron en dos trabajos (182),1que los pacientes con un pobre
control metabdlico de su diabetes tenian signifiaatente una S.P.E inferior que los bien
controlados o los no diabéticos.

En lo que respecta al aislamiento@gndida,coinciden con nosotros Darwazeh y
cols. (195) que no vieron ninguna relacion con be\H.
Al contrario, Guggenheimer y cols. (196) dicen daepresencia de€Candida esta
significativamente asociada con un mal control in@teo.
Lo Unico que observamos en lo relativo a este asmscque habia mas pacientes con mal
control metabdlico que presentaban un crecimiemtom@sa, que pacientes con buen
control y aunque estaba proximo (p=0,06) no llagaker estadisticamente significativo.



ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBIGON
DIABETICA SEGUN LA PRESENCIA O NO DE PATOLOGIA SIEEMICA

ASOCIADA O COMPLICACIONES CRONICAS DE LA BBETES.

Tradicionalmente, las complicaciones cronicas aalibbetes se clasifican en
microangiopaticas o complicaciones especificamadmfermedad (retinopatia y nefropatia
diabética, ademas cataratas y glaucoma), macrgatgias (enfermedad cerebrovascular,
cardiopatia isquémica) y neuropaticas. (1)

Considerandolo como una variable genérica queandisi el paciente padecia o no alguna
de las complicaciones contempladas, se contrast@es el resto de variables del estudio.
Segun Figuerola y Reynals (1), la relacion causdhdhiperglucemia en la génesis de las
complicaciones de la diabetes es evidente, siemamimoglucemia de vital importancia
en la prevencion primaria y secundaria de estasnles. Pero, no obstante, algunos
aspectos son motivo de controversia, como el hedbo que ciertos estudios
epidemiolégicos revelen que alrededor del 25% de pacientes no desarrollan
complicaciones cualquiera que sea el grado de keot@l). Esto significa que la glucosa
no es la Unica causa de las complicaciones, pgué se requieren mas estudios para
definir la forma en que otros factores condiciosaryravedad y evolucion.

De hecho, Karjalainen y cols. (95) vieron en sudistuna correlacion entre la duracion y
el mal control metabdlico de la diabetes con lsesdad de las complicaciones cronicas,
aungue afirmaban que no siempre era asi, ya tgunos diabéticos con un buen control
metabolico desarrollan complicaciones pocos afisguiEs de la duracion de su diabetes.

Entrando a analizar las variables bucodentalefiaileamos ninguna relacion entre
el indice de placa y la presencia de complicacidaetias de la diabetes, al igual que
autores como Arrieta Blanco y cols. (158) y a dif@ia de Karjalainen y cols. (95), que
encontraron un indice de placa mas elevado en iaiséticos con complicaciones
avanzadas.

En cuanto al indice de calculo, tampoco observamasyuna relacién
estadisticamente significativa con las complicaesoasociadas a la diabetes, y en esto
también coincidian con nosotros estos Ultimos aatd®5)

Sin embargo, para el indice de hemorragia, vinnesega significativamente mayor
en los diabéticos sin patologia sistémica asodigdaen los diabéticos con patologia. No
hemos encontrado ningun estudio que coincida comuelstro, sino contrariamente
Karjalainen y cols. (95) comprobaron que el sangramlas el sondaje era
significativamente mayor etos pacientes con complicaciones mas severas quesen
pacientes con complicaciones incipientes o sirsella
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En el estudio de la caries dental, no vimos difeieensignificativas en funcion de
las complicaciones tardias de la diabetes al igual Arrieta Blanco y cols. (158). Por el
contrario, si valordbamos en concreto las cariegaades, observamos que el numero de
estas caries aumentaba significativamente en pieseéa patologia respecto a la ausencia
de ella.

En lo que al niumero de dientes ausentes se refieneentaban significativamente
en presencia de patologia sistémica asociadaiabatds. Moore y cols. (255) vieron que
aquellos diabéticos parcialmente o totalmente edi#heran los que mas complicaciones
asociadas a la diabetes tenian. Sin embargo, awtoneo Arrieta Blanco y cols. (158) no
hallaban esta relacién de los dientes ausentekg@aesencia de complicaciones.

No constatamos la misma relacion para los dieabtsrados, coincidiendo con
otros autores (158) que no vieron diferencias Baativas en el nimero de obturaciones
en funcion de las complicaciones tardias de laremddad, pero si que vimos que los
pacientes con patologia sistémica asociada tenéarsnobturaciones que los diabéticos
sin patologia, sin hallar diferencias estadistigamsignificativas.

Moore y cols. (145) encontraron una asociaciomeeat nimero de superficies
dentarias cariadas y obturadas con la nefropaifeética.

Por tanto, el indice CAOD era significativamentayor con la presencia de
patologia, ya que, encontramos mayor nimero descadrvicales y de dientes ausentes
gue en los pacientes sin ninguna complicacién adac su diabetes. Autores como Bacic
y cols. (152) no coinciden con nosotros, puestorguallaron ninguna correlacion entre
las complicaciones asociadas a la diabetes y eei@AOD.

En nuestro trabajo no vimos que los pacienteséti@s con complicaciones
asociadas a su diabetes tuvieran mayores bolsaslgetiales o0 mas pérdida de insercion
gue aquellos que no tenian dichas complicacionégual que Safkan-Seppald y Ainamo
(78) o Arrieta Blanco y cols. (59)

Sin embargo, Karjalainen y cols. (95) en un estudalizado sobre pacientes diabéticos
tipo 1, comprobaron que la severidad de la enfeachgmeriodontal aumentaba con la
severidad de las complicaciones asociadas a latémbhallando més bolsas periodontales
y mas pérdida de insercion en los pacientes conplteciones severas que en las
incipientes. Rylander y cols. (68) observaron qag dliabéticos con complicaciones
asociadas a su diabetes tenian mas inflamacioivgirggie los que no las tenian.
Thorstensson y cols. (256) vieron que pareciaiexigg asociacion entre la enfermedad
renal y las complicaciones cardiovasculares conpen@dontitis severa, ya que habia una
prevalencia significativamente mayor de proteinunidartos de miocardio, anginas de
pecho y claudicacién intermitente en los diabétmpos tenian una periodontitis mas grave
respecto a los que tenian una periodontitis memgoreano tenian.

En cambio Moore y cols. (90), constataron que l&eremedad periodontal severa se
vinculaba con la neuropatia diabética.
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En las sialometrias, pudimos comprobar que la poése de las complicaciones
tardias de la diabetes no ejercia ninguna infl@esignificativa en las mismas.

Por ultimo, no observamos ninguna relacion sigativa entre ninguna especie de
hongo y la presencia de patologias sistémica atagia
En cuanto al crecimiento en masa, tenemos que %l d® los pacientes con patologia
sistémica asociada lo presentaba frente a un 23@4%os diabéticos sin patologia
sistémica, aunque esto no era estadisticamenitéagwo.
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ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBLAGN

DIABETICA EN FUNCION DE LA RETINOPATIA DIABHICA.

La Diabetes Mellitus puede causar microangiopatiae pueden ocasionar
nefropatias, retinopatias y neuropatias (26, 41, & 142). La retinopatia es la
complicacion mas comun y frecuentemente la prinegraaparecer y ademas en nuestro
estudio se ha podido constartar asi, ya que leopiia ha sido la complicacion asociada a
la diabetes que mas frecuentemente se ha dadoestrasipacientes, presentandolo un
16,2 % de la poblacion diabética (por orden de mayemenor frecuencia se dieron la
retinopatia en un 16,2% de los casos, seguida cardigopatia isquémica en un 13,3%, las
cataratas en un 10,1%, la enfermedad cerebrovasgui glaucoma con un mismo
porcentaje de 4% , la nefropatia con un 3,3% y(ihmo, la menos frecuente fue la
neuropatia diabética con un 2%). Ese es el motwepque hemos planteado un apartado
en el que se valoraban todas las variables butaldsren funcion de la presencia o no de
retinopatia, ya que ha sido la patologia sistémsmiada a la diabetes mas frecuente que
han presentado nuestros pacientes.

Cuando el tiempo de evolucion de la diabetes raslilhsulinodependiente es de 15 ¢ 20
afos, la incidencia de retinopatia es de un 80-995). Las lesiones de retinopatia
diabética suelen aparecer a partir de los 10 adlodiagnostico en la DMID, mientras que
en los pacientes con DMNID hay lesiones visibleglemomento del diagndéstico hasta en
el 30% de los casos, lo que significa que la erdeiad ha evolucionado varios afios sin ser
diagnosticada (1).

En cuanto a la higiene oral, no hemos encontrafioedcias estadisticamente
significativas. El 40% de los diabéticos con rgpiaiba tenian una mala higiene oral frente
a un 62,5% de los diabéticos sin retinopatia cugéele no era correcta. Una buena
higiene oral la conseguian el 30% de los paciettesretinopatia diabética frente a tan
s6lo un 13,4% de los diabéticos sin retinopatia. tAoto, parece ser que habia una
tendencia a que los pacientes con retinopatia dewienas higiene oral, aunque no era
estadisticamente significativo.

No encontramos ninguna relacion significativa etis indices de placa, calculo y
hemorragia y la retinopatia diabética, coincidiendo Rylander y cols. (68) y a diferencia
de otros autores. (95)

En cuanto a las caries, vimos que los diabétioosretinopatia tenian mas caries
cervicales que los diabéticos sin esta complicasautar. No hallamos ningun trabajo que
avalase nuestro hallazgo. La obra de Moore y ¢bb) veian una asociacion entre las
caries coronales y la nefropatia, pero no obsenvainguna relacion entre las caries
cervicales y la retinopatia diabética.

Sin embargo, no encontramos ninguna asociacionfisgjiva de la retinopatia con los
dientes ausentes, obturados o el indice CAOD, quezvio afectadpese que aumentaron
las caries cervicales. Autores como Bacic y cdls2) tampoco vieron ninguna correlacion
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de la retinopatia con el indice CAOD. Pero Mogreols. si que vieron cierta relacion
entre los dientes ausentes y la retinopatia. (255)

Respecto a la salud periodontal, ni la profundidadas bolsas periodontales ni la
pérdida de insercion se vieron influenciadas porptasencia o no de retinopatia,
coincidiendo con estudios como el realizado poiké8aSeppala y Ainamo (78), Moore y
cols. (90) o Thorstensson y cols. (256).

Sin embargo, Rylander y cols. (68) observaron qagéacientes con retinopatia tenian mas
gingivitis que los pacientes sin esta complicaci@tros autores (31, 35, 257),
encontraron que los diabéticos con retinopatianaosh una mayor pérdida de insercion y
periodontitis que aquellos que no presentaban negomplicaciéon. También Negishi vy
cols. (86) comprobaron que en presencia de retifopamentaba significativamente la
pérdida de hueso alveolar.

Noma y cols. (91) apoyan que la severidad de laeremddad periodontal estaba
significativamente correlacionada con la severidadla retinopatia diabética y que el
riesgo de desarrollar una retinopatia diabéticéferativa era significativamente mas alta
en la presencia de enfermedad periodontal. Payaselbasaban en que una periodontitis
severa se asocia con unos niveles elevados delipagaridos en sangre como resultado
de las bacterias periodontogénicas, las cualegiadwnos niveles altos de interleukina-6;
citoquina que se ha visto envuelta en la patogemesia retinopatia diabética.

Tampoco encontramos correlacion alguna entre negle las sialometrias y la
presencia de retinopatia diabética.

Sabemos que hay estudios en que se relaciondiriapaia con un aumento de
Candidaa nivel oral (196) pero nosotros no hemos encoatdifiérencias significativas
para ninguna especie de hongo ni para el crecim@ntmasa entre los diabéticos con y sin
retinopatia.
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ESTUDIO DE LOS PARAMETROS BUCODENTALES DE LA POBLAGN

DIABETICA VERSUS POBLACION QO'ROL.

En cuanto a la cantidad de pacientegntulos que habia en los dos grupos, no
observamos diferencias estadisticamente signifesti no habiendo mas pacientes
edéntulos por el hecho de ser diabéticos. MacKsy (268) no encontraron que la diabetes
fuera un marcador de riesgo para el edentulismou#b respaldaria nuestro resultado en
este aspecto.

En cuanto a ldigiene oral que mantenian nuestros pacientes, tras efectuar las
pruebas estadisticas correspondientes, saliereredtias estadisticamente significativas
entre ambos grupos, de manera que habia con bugieseh significativamente mas
controles que diabéticos y a la inversa, eran fiigtivamente mas numerosos los
pacientes diabéticos con mala higiene oral qupadcgentes controles.

Comparando este hallazgo con el obtenido en ota®jbs, coinciden con nosotros
Gisbert y cols. (156) que encontraron que los paesediabéticos tenian peor higiene oral
gue los pacientes controles.

En cambio, otros estudios discrepan con el nuestinoo el de Miralles y cols. (53) que
vieron que los pacientes diabéticos tenian unadicones higiénicas significativamente
mejores que el grupo control o el de Rylander g.d@8) que no hallaron diferencias en la
higiene oral de ambos grupos.

Hay autores que explican que una razon por laapidiabéticos puedan tener peor higiene
oral, es por las neuropatias parasimpaticas peefy autondmicas que se asocian con la
hiperglucemia, que pueden provocar hiperestesthsestesias que disminuyan la destreza
manual y perjudiquen por tanto el mantenimienttadegiene oral diaria. (96)

Nosotros no pensamos que el motivo por el que ragephacientes diabéticos tengan peor
higiene que el grupo control sea por la neuropaii@sto que haido la complicacion
menos frecuente que han presentado (tan sélo urde%s diabéticos). Tampoco lo
podemos atribuir al tipo de diabetes, duracion,trobmrmetabdlico o complicaciones
asociadas a la diabetes porque no habia ninguacidelsignificativa de estas variables
con la higiene oral.

Entonces, podemos pensar que la causa sea quean@me los pacientes diabéticos
dejen la boca en un segundo plano, dando mas iampiat a no tener crisis hipo o
hiperglucémicas o estando mas pendientes de canttgin otro tipo de complicacion
asociada a la diabetes, en caso de que padezecaraatgizas porque no son conscientes
de que la boca también puede verse afectada dalates mellitus.

De ahi, la importancia de nuestro papel como ddogbs de tenerlos informados y
controlados.

145



El grupo diabético tenia un mayor indice de plaedice de calculo e indice de
hemorragia que el grupo control.
El indice de placamedio de nuestros pacientes diabéticos fue 0,80% y el de los
controles fue de 0,60 *+ 0,07, siendo estadistictarggnificativo. Con nuestros resultados
coincidieron Novaes y cols. (50), Lu y Yang (55Aken y cols. (93) que vieron que el
indice de placa también era mayor en sus pacidigbéticos respecto a los controles.
Otros autores (158) encontraron que el indice deapéra similar en ambas poblaciones
exceptuando los pacientes mayores de 56 afos, agedtir de la cual los diabéticos
también tenian mayor indice de placa que los clastro
Contrariamente al nuestro, tenemos otros trab&®f donde hallaron que los diabéticos
tenian menor acumulo de placa que los controlesu® mp observaron diferencias
significativas del indice de placa entre ambos gsuf5, 68, 116)
La causa por la que los diabéticos mostraban uoerte placa mayor que los controles
puede ser por el hecho de que el exceso de glecsaen la cavidad oral a través de la
saliva y del fluido gingival crevicular, creandoaucapa rica en azucar que aumentara el
crecimiento de la placa en general (93). Esta darjastificacion que podriamos dar si
nuestros diabéticos tuvieran un indice de placaomaye los controles, incluso teniendo
buena higiene oral. Pero no olvidemos que los ptasediabéticos de la muestra, tenian
peor higiene oral que los controles y por tantegarser que la razon por la que éstos
obtenian un indice de placa mayor era la faltao@@miento sobre la salud oral y la falta
de higiene oral.

Ademas también vimos una correlacion positiva eetrandice de placa con la edad, de
modo que los pacientes diabéticos mayores presentaids cantidad de placa que los
diabéticos jovenes, probablemente porque con ld didaninuya su destreza manual para
mantener un cepillado eficaz.

Nuestros pacientes diabéticos teniaringtice de calculosignificativamente mayor
que los pacientes controles, 0,73 + 0,04 y 0,46Q06 @e error tipico respectivamente.
Coinciden con nosotros autores como Lu y Yang (88)embargo en otros trabajos (45,
59) no observaron este hallazgo.

Se observaron unas correlaciones significativasndéce de calculo con la edad y con el
indice de placa. Conforme los pacientes eran masnes, Se veia un aumento de su
indice de célculo, probablemente por el mismo notjue hemos dado por el que se
producia un aumento del indide placa. Por otra parte, es l6gico que a maydrdeehde
placa haya mayor cantidad de calculo, son dos mrésmque van intimamentigados
ante una mala higiene oral y ademas al aumenpesencia de placa es mas probable que
ésta, al calcificarse, de lugar a un aumento drikal

En cuanto alndice de hemorragia también era significativamente mayor en los
pacientes diabéticos que en los controles, 32,668% frente a 26,20 + 3,04 %.
Coincidieron con nosotros autores como Arrieta I5.c(69), en cambio otros muchos
trabajos discrepan con nuestro resultado, ya queemon diferencias en cuanto al indice
de hemorragia entre ambos grupos. (45, 53, 116)
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Existia una correlacion significativa entre el dadde hemorragia y el indice de calculo, ya
gue a mayor cantidad de célculo, mayor inflamadémas encias y mayor sangrado de las
mismas tras el sondaje periodontal.

Hasta ahora todo encaja dentro de lo esperadamBartie una higiene oral peor por parte
del grupo diabético y por tanto, tienen mas plawsas célculo y mas sangrado de sus
encias que el grupo control. ¢ Pero qué habra pasadel indice CAOD?

En cuanto a loslientes cariados no encontramos diferencias significativas entre
ambos grupos, presentaron una media de 2,28 ic@r&% los pacientes diabéticos y 1,97
* 0,34 los pacientes controles.

En la literatura, encontramos estudios que coimcat® nosotros, no hallando diferencias
del numero de caries entre el grupo experimentdngrol (53, 96, 144, 145, 152, 155,

158, 159), y por otra parte, articulos en los quebservan diferencias, bien sea porque
encuentran que los diabéticos tienen menos catedas controles (38) o a la inversa.

(136-140, 259)

Muchos autores piensan que la elevada cantidadiud®sg en saliva y en el liquido
crevicular gingival junto a la xerostomia que sym€decer la poblacién diabética (6, 156,
260) o la disminucion del PH salival ocasionado Ipdriposialia (156) puede predisponer
a los diabéticos a la caries. Si ademas sumamaesala higiene que tenian nuestros
pacientes y la correlacion positiva que hemos athdeantre el indice de placa con los
dientes cariados, cabia esperar que nuestros fExieniabéticos tuvieran
significativamente mas caries que los controles hiansido asi.

Segun Lalla y D"Ambrosio, esto podria explicarse lpadieta baja en carbohidratos a la
gue estan sometidos los pacientes diabéticos,aglueiria la prevalencia de caries en esta
poblacion. (6)

Quisimos ver si habia diferencias entre ambosagugn la prevalencia de un tipo
concreto de caries: lasaries cervicales ya que habian autores que observaban una
prevalencia de este tipo de caries mayor en loem@as diabéticos que en los controles
(145) o al contrario (150).

Sin embargo, tampoco encontramos diferencias dsdrenedias de ambos grupos. Los
diabéticos presentaban una media de 0,55 + 0,46 gdntroles una media de 0,47 + 0,16
de caries cervicales (p>0,05).

La presencia de caries cervicales estaba correid#ocon la edad, con el indice de placa
y obviamente con los dientes cariados. Con la dtadnayor recesion gingival que deja
expuestos los cuellos dentales, pudiendo ser ditlsdespde afectarse por caries.

El mismo sentido que tiene la correlacion deldadie placa con los dientes cariados, lo
tiene para las caries cervicales, es decir a nrd&lad de placa mas caries.

Es l6gico que hubiera una correlacion significatematre dientes cariados y caries
cervicales, puesto que al aumentar las cariesozdegi en un paciente diabético, también
aumentaba el nimero de caries totales.
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Tampoco contemplamos ninguna diferencia signifieaén el nUmero ddientes
ausentes Los pacientes diabéticos tenian una media dé& #0574 dientes ausentes y los
controles de 9,12 + 0,94, (p>0,05).

Todos los trabajos revisados discrepan con el mygaiesto que encuentran un namero
de dientes ausentes significativamente mayor grupb diabético que en el grupo control.
(38, 152, 158)

Se vio una correlacién significativa entre los thsnausentes y la edad, de modo que
cuanto mas edad tenia el paciente, mayor numel@dies ausentes presentaba.

También se observo una correlacion positiva emsedientes ausentes y la HRAde
forma que cuanto mayor era ésta y por tanto pearaametabdlico tenian los pacientes,
mas pérdida de dientes presentaban. Era la Unitalamon significativa que tenia la
HbA;..

Ademas, también habia una fuerte correlacién dediestes ausentes con el indice de
placa y el indice de calculo, ya que, cuanto masapb calculo tenia el paciente, mas
dientes con caries o periodontitis y mayor pérdigates por alguno de esos problemas.

En el numero ddientes obturados si que hallamos diferencias estadisticamente

significativas, los pacientes diabéticos presemtahanos obturaciones que los pacientes
controles, 2,1 + 0,26 y 3,62 * 0,43 respectivam@m®,01).
No hemos encontrado ninguna referencia en la titexajue coincida con este hallazgo. O
bien no encuentran diferencias en el numero diesttegrados entre ambos grupos (145,
152, 158) o por el contrario, observan que los é&liabs tienen mas obturaciones
realizadas a nivel general (38) o0 a nivel radicylb45)

Se vio una correlacion negativa de los dientesralias con la edad porque cuanto mayor
era el paciente, menos obturaciones presentabbalgemente porque el niamero de
dientes ausentes superara al nimero de dientesfre£n boca.

También se observo una correlacion negativa saatifia de los dientes obturados con el
indice de placa y el indice de célculo, es dedianto més placa y célculo veiamos en los
pacientes, menos obturaciones presentaban. Estie gee debido a que cuanto mas placa
y calculo tenga el paciente, mas caries o periditonpuede ocasionarle, con la
consecuente pérdida de los dientes y aumento @éma@as dentarias frente a la presencia
de dientes obturados. Ademas el aumento de pladdcylo también refleja una falta de
interés por parte del paciente en el mantenimieietcsu salud dental y por tanto, un
desinterés en empastarse los dientes que asiuieraa.

Esta puede ser la explicacion del por qué nuegiam$entes diabéticos tienen menos
dientes obturados que los controles. Los dientégrados no disminuyen en nuestros
pacientes diabéticos a expensas de que aumestelielttes cariados o ausentes, ya que
hemos visto que no tenian mas dientes cariadosemtas que el grupo control, lo cual nos
hace pensar que seaf#dta de interés por su salud bucodental, el mgimoel que tengan
menos obturaciones realizadas.

Ademas se observo también una correlacion negsitinéficativa de los dientes obturados
con los dientes cariados y los dientes ausentefeads cuanto mas obturaciones veiamos
en los pacientes, menos caries 0 ausencias dentaresentaban. Esto es logico, ya que a
mas empastes realizados, méas caries curadas y mdiesdsalvados, con lo cual,
disminuyen la pérdida de dientes.
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Al estudiar elindice CAOD de ambas poblaciones obtuvimos una media de 15,03
+ 0,70 en el grupo diabético y 14,72 + 0,91 en apgrcontrol, no habiendo diferencias
estadisticamente significativas. Estudios comceeBdcic y cols. (152), Swanljung y cols.
(155) o Arrieta y cols. (158) coinciden con el riugsldénticos resultados obtuvieron
Gisbert y cols. (156) que a pesar también de la pégpene que encontraron en sus
diabéticos, esto no repercutié en el indice CAOD,presentando diferencias entre el
grupo diabético y control.
Sin embargo, el trabajo de Albrecht y cols. disarepn éste, ya que, el indice CAOD era
siempre mayor en el grupo diabético que en el gagurol; aunque las diferencias no
eran estadisticamente significativas en todosnaosas de edad estudiados. (38)

Respecto a las correlaciones con el indice CAOIMosi que tenia una correlacion
significativa con la edad, al igual que encontrataisbert y cols. (156), de modo que
conforme aumentaba la edad también lo hacia eldr@AOD.

Otra correlacién observada fue con el indice deaplaya que cuanta mas placa se
observaba en los pacientes, peor higiene oral ygobo mayor indice CAOD.

Ademas, presentaba otras correlaciones signifamtcon las caries cervicales y los
dientes ausentes, estas dos muy obvias, puest magor nUmero de caries cervicales o
mas dientes ausentes, mayor incremento del indA¢DC

Para valorar la salud periodontal de nuestroseptas, nos basabamos en dos
parametros: la profundidad media de las bolsasgentales y la pérdida de insercion.

Los pacientes diabéticos del estudio obtuvieroa media deprofundidad de
sondajede 2,74 £ 0,07 mm y los pacientes controles dé 2,9,08 mm, no habiendo
diferencias estadisticamente significativas ponup@, 05.

Son multiples los estudios que han obtenido losnmssresultados que nosotros (45, 50,
59, 68, 116). Sin embargo, Khader y cols. (22) livéd y Tervonen (247) demostraron
que los diabéticos tenian una profundidad de sensigpificativamente mayor que los
pacientes controles.

Saito y cols. (57) en el aflo 2004, demostraron lgu@rofundidad de las bolsas
periodontales estaba significativamente asociddardolerancia a la glucosa y diabetes.

Se vio una correlacion positiva entre la profuadidie sondaje y el indice de placa y
calculo; de modo que a mayor cantidad de placa lgulod mayor afectacion del
periodonto y mayor bolsa periodontal. También sseold una correlacion positiva con el
indice de hemorragia, ya que cuanto mayor eralialperiodontal, mas sangrado gingival
tras el sondaje.

Ademas, cuando la profundidad de las bolsas pertatés se correlacionaba con los
dientes ausentes, también se detectaba una rejausitiva, o sea que, cuando mayor era
la profundidad de sondaje media de un paciente digdges ausentes tenia porque los
habria perdido por su problema periodontal.



Para lapérdida de insercion si que hallamos diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. Los pacientabélicos tenian una pérdida de insercion
media de 3,66 + 0,16 mm y la media de los pacietnesroles era de 3,09 + 0,15 mm,
siendo p<0,05. Por tanto, el grupo diabético temds pérdida de insercion que el grupo
control.

Autores como Khader y cols. (22), Miralles y cqB3), Lu y Yang (55), Saito y cols.
(57), Arrieta y cols. (59) y Rylander y cols. (6@spaldan nuestros resultados con sus
hallazgos.

En un estudio llevado a cabo por Grossi y cols1@ (261), se quiso ver la relacion
entre el estado periodontal de los pacientes \eldermedades sistémicas que podian
padecer, y se comprobé que la diabetes mellitusleeranica enfermedad sistémica
asociada con la pérdida de insercion.

Por el contrario, hay investigaciones previas astmaeestudio que no coinciden con
nuestros resultados, no hallando diferencias epétdida de inserciéon entre el grupo
diabético y control. (45, 116, 247)

Al realizar las regresiones lineales, vimos quevksables que influenciaban la pérdida
de insercién de forma directa en el grupo diabgtican el indice de placa y el indice de
calculo; de manera que a mayor cantidad de placke yalculo, mayor pérdida de
insercion.

Para el grupo control, ademas del indice de plat®agalculo, también la sialometria total
estimulada era una variable explicativa de la p@rdie insercion, de forma que a mayor
S.T.E, mayor pérdida de insercion.

En las correlaciones, vimos que la pérdida de d¢itseitenia una correlacion positiva con
la edad, es decir, hay una mayor pérdida de irsemmdnforme aumenta la edad de los
pacientes.

También habia una correlacion significativa de éadjgla de insercion con el indice de
placa, de calculo y de hemorragia. Todas ellasesid® positivo, es decir, a mayor
pérdida de insercion mas cantidad de placa, calgulmayor sangrado tras el sondaje.
Algunos de los autores que mas defienden el papel dgsempefia el calculo en el
desarrollo de la periodontitis en los diabéticos 8diver y Tervonen (2, 79, 247), pero
sobre todo cuando la presencia de célculo coincioiiaun mal control metabdlico de la
diabetes. (79, 247)

Se observé una correlacion muy significativa dgéedida de insercion con los dientes
cariados, ya que a medida que aumentaba esta pélelichsercion, también se observaba
un incremento del nidmero de dientes cariados; pstiia ser debido a que unas
condiciones de higiene inaceptables van a afeatdn & nivel dental como periodontal.
Hubo también una correlacidon positiva entre la jp@rde insercion y las caries cervicales,
debido a que al haber mas recesiones gingivalesacpérdida de insercion, aumentaban
las caries a nivel cervical.

Otras correlaciones muy significativas fueron lage cpbservamos de la pérdida de
insercion con los dientes ausentes, lo cual era Ildgigo, ya que cuando los pacientes
diabéticos presentaban mayor pérdida de inser@arbien aumentaba la pérdida de
dientes por problemas periodontales.

La pérdida de insercion con los dientes obturadoppnia una correlacion significativa
negativa, ya que conforme aumentaba la pérdidangkradion, consecuentemente con la
correlacion anterior, mas pérdida de dientes yl@aanto, menos obturaciones presentes
en boca.
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También se vio una correlacion significativa emér@érdida de insercion- indice CAOD,
ya que cuando los pacientes presentaban mayordpéddi insercién también tenian un
indice CAOD mas alto, lo cual podria explicarsegper unas condiciones de higiene
inaceptables va a afectar tanto a nivel dental coenimdontal.

Igualmente se observaba una correlacién signifi@atuando se asociaba la pérdida de
insercion con la profundidad de bolsas periodostade mayor bolsa periodontal mas
pérdida de insercion, ya que la pérdida de insen@éultaba de la suma de la profundidad
de la bolsa y la recesion gingival.

Estudiando la presencia tisiones en la mucosaral no observamos diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo exmntal y control, coincidiendo con
otros estudios como el de Miralles y cols. (53)

Existen muchos estudios en los que se observaasmaacion entre la diabetes
mellitus y el liquen plano oral (193, 205-215, 2226, 228, 229, 236).
Sin embargo, en nuestro trabajo no hemos encantdifégrencias entre el grupo
experimental y el grupo control, ya que se dabauenporcentaje de 5,3% vy 2,9%
respectivamente.
Estudios como el de Bagan y cols. (194), el degBalti y cols. (237) y el de
Guggenheimer y cols. (238) coinciden con nosoty@s,que no encontraron mayor
prevalencia de liquen plano en pacientes diabétjupesen los controles.
Van Dis y Parks (235), realizaron un estudio solma poblacion diabética de 273
individuos e idéntico nimero de pacientes contrglas sélo tiene en comun con nuestro
trabajo que no ven una asociacion aparente, siacadamas obtuvieron porcentajes muy
similares a los nuestros: un 4% de los diabéticas $% de los controles tenian evidencia
clinica de LPO.
También hay investigaciones que se realizaronirav&sa, es decir, de una poblacién con
liguen plano oral, se vieron cuantos pacientes eliabéticos, como el trabajo de
Silverman y cols. (234) que tampoco apoyaban cerhallazgos una relacion significativa
del liquen con la diabetes.
Un estudio similar llevaron a cabo Bagan y col@6j2jue estudiando a 205 pacientes con
LPO, vieron que la diabetes era significativamenés comun en el LPO atrofico-erosivo
que en el LPO reticular. Esta asociacion no lacagneos en nuestro estudio, puesto que de
los 8 pacientes diabéticos con LPO, 7 eran retiesig tan solo 1, atréfico-erosivo.

Respecto a las lesiones de leucoplasia, no earoos que los diabéticos tuvieran
mas lesiones de este tipo que los controles; nexs ddi contrario, la leucoplasia en la
poblacion diabética de nuestro estudio estaba mieesa un 2% y en la poblacion control
en un 2,9%, aunque no era estadisticamente sigivfic
Por ello, discrepamos con autores como Albrechily. €193) o Ujpal y cols. (262), que
encuentran una mayor prevalencia de leucoplasiatiad®ticos que en controles y con
Dietrich y cols. (263) que piensan que es tres sygn@s probable que los pacientes
diabéticos tengan leucoplasia oral que los no tizds
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En cuanto a otras lesiones, encontramos 2 épslisafios en dos pacientes diabéticos
edéntulos (1,34%) y ninguno en los pacientes cla#y@ Ulceras traumaticas en diabéticos
(1,34%) y ninguna en controles, 4 tumoracionesdras en el grupo experimental: 2
fiboromas (1,34%), 1 angioma (0,66%) y un papilori®§%) y ninguna en el grupo
control, 3 hiperqueratosis friccionales por praesi diabéticos (2%) y una en un paciente
control (1,42%) y 2 casos de mucosa mordisqueada poblacion diabética (1,34%) y
una en un paciente control (1,42%).

No hubo diferencias estadisticamente significateragsuanto a la presencia de este tipo de
lesiones entre el grupo experimental y control. &mwbargo, Ujpal y cols. (262) vieron
gue las lesiones benignas ocurrian con mayor fretaien diabéticos superando la media
de la poblacibn o Guggenheimer y cols. (238) ofasen que los diabéticos tenian
significativamente mayor prevalencia de lenguaréida, fibromas irritativos y Ulceras
traumaticas que los controles.

Nosotros no vimos ningun caso de lengua fisurada emuestra diabética pero aunque no
llegara a ser estadisticamente significativo si oganmmas fiboromas y mas Ulceras
trauméticas que en la poblacion control.

Hay estudios que han visto un aumento significadizda prevalencia de lengua geografica
en el grupo diabético respecto al control (264)sdims, aunque no fue estadisticamente
significativo, vimos 2 casos en el grupo diabé{it@4%) mientras que en el grupo control

no observamos ninguno.

Encontramos que 9 de los 150 pacientes diabé(E¥%g presentaban manifestaciones
clinicas de candidiasis frente a 1 paciente contiedbs 70 totales (1,42%). Concretamente
las lesiones encontradas en los pacientes diabéiranm 5 candidiasis protésica (3,33% de
poblacién diabética), 2 glositis romboidal media38%), 1 paciente con queilitis
comisural (0,66%) y otro con queilitis y candidgasritematosa simultaneamente (0,66%).
En el grupo control, habia un solo paciente conlitigs@angular mas candidiasis protésica.
(1,42%).

No coincidimos con Guggenheimer y cols. (196) queoatraron significativamente mas
manifestaciones clinicas de candidiasis, incluyegidsitis romboidal media, estomatitis
protésica y queilitis angular en los pacientes @iabs que en los controles. Nuestros
hallazgos no indicaron diferencias estadisticamsigteficativas.

En cuanto al estudio de la saliva, paraitdometria total en reposqSTR) en los
pacientes diabéticos hallamos una media de®@281 ml/min y en los controles de 0,29
+ 0,03. Habia diferencias estadisticamente sigtifiga porque p<0,05, asi que los
diabéticos tenian una S.T.R menor que los controles
Se considera que existe una xerostomia cuandsiva global de reposo &s0.1 ml/min
(265), por tanto ninguno de los dos grupos deldéstia presentaba.

Coincidimos con trabajos como el de Sreebny y qdlé4) o Kadir y cols. (200), que

encontraroruna S.T.R inferior en los diabéticos que en logrotes. Sin embargo, otros

autores (171, 182) no vieron S.T.R significativateenliferentes entre los grupos
experimental y control.

Dodds y Dodds (174) tampoco observaron difereraidie los diabéticos y no diabéticos,
pero las medias de la S.T.R eran mayores que lastras (0,41 y 0,45 ml/min

respectivamente).
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Se ha visto una correlacién negativa entre la SyTl&s caries cervicales, de modo que
cuanto mayor era esta sialometria se tenian gigtifamente menos caries cervicales.
Esto se explica facilmente, ya que, la saliva tieme importante mision de mantenimiento
y proteccion de la integridad dental. Gracias acleion de los iones y proteinas contenidas
en ella se produce una accion anticariogénicaucopH adecuado para el mantenimiento
de un ecosistema armaonico a ciertos gérmenes gaprg¢266)

Al realizar el estudio de regresiéon sélo obtuvinnms modelo explicativo para el grupo
control, donde pudimos apreciar que las Unicagbbas que aparecian como significativas
era la edad y la pérdida de insercion. De modo gumeenor edad mayor S.T.R y a mayor
pérdida de insercion mayor S.T.R.

Con la edad, pueden haber cambios degeneratives anmento en la toma de farmacos
que pueden repercutir en un peor funcionamient@nyansecreccion salival.

Las molestias provocadas por problemas periodantpieeden suponer un aumento de la
irritacion de los receptores a nivel de la mucasé yp como consecuencia tener un mayor
secreccion salival. (266)

En la sialometria total estimulada (STE) nuestra poblacion diabética obtuvo
una media de 0,55 0,02 ml/min y la poblacion control de 0,&60,05 ml/min. Como p=
0,05, habian diferencias estadisticamente sigtifec® los diabéticos tenian una S.T.E
significativamente menor que los pacientes corgrole
Para la S.T.E. se considera que existe una xengstouando su valor es0.7 ml/min
(265), por lo que ambos grupos tenian una secre@uo debajo de lo normal pero sobre
todo el grupo diabético.

Comparten nuestros hallazgos Sreebny y cols. (Ifi#),también observaron una S.T.E
significativamente inferior en el grupo diabéticespecto al control, pero todos ellos
estaban dentro del rango normal de secrecion.

Difieren con este resultado, Collin y cols. (969)Lpuesto que no vieron diferencias en la
S.T.E de un grupo diabético respecto a un grupdralop ademas sus medias de S.T.E
eran mucho mas elevadas que las nuestras{llsbin en los pacientes diabéticos y 1.3
ml/min en los pacientes controles de su estudiamngdoco encontrarogiferencias Areny
cols. (93), Swanljung y cols. (155) o Meurman ysc¢171).

Hemos obtenido que tanto la S.T.R como la S. ok sgnificativamente inferiores en los
diabéticos respecto a los controles. Aunque aagintias referencias que contradigan este
hallazgo a que lo apoyen, hay mudltiples hipotesie @xplican perfectamente esta
posibilidad.

Por un lado, hay quien opina que la depresion eset¢aeccion salival de los diabéticos
puede ser por una disfuncion autonémica, por uro abdl parénquima glandular o por
alteraciones de la microcirculacion de la glandidhval (164), es decir por angiopatia y
neuropatia, o por alteraciones en el control dgll@emia. En nuestro estudio hemos
podido observar que el control metabdlico no egerihguna influencia sobre ninguna
sialometria y ademas la neuropatia era la complicamenos frecuente encontrada en
nuestros pacientes. Asi que, nos inclinamos maspeoria de que la disminucion en el
flujo salival se deberia al desequilibrio en lagdbs provocado por la falta de insulina.
Los liquidos tienden a ir de donde hay una bajaeatnacion de glucosa (las células) a
donde hay una concentracion mayor de la misma f(ggncausando una deshidratacion
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celular (260). De ahi, la poliuria, polidipsia yriaién la disminucion del flujo salivar.
(182)

Respecto a las correlaciones, vimos que la S.Ti@blesia una asociacion significativa
con:

- La duracion de la diabetes, la uUnica correlag@nificativa que establece la
variable duracion es con esta sialometria. De naamgre a mayor duracion de la
diabetes, mayor S.T.E. Esto ya lo vimos cuandad&sinos el efecto que tenia la
duracién de la enfermedad sobre las variables lantakbs.

Aren y cols. (93) no coinciden con nosotno®ste aspecto porque vieron
exactamente la misma S.T.E. en diabética®da y larga duracion de su
enfermedad.

- Elindice de calculo, a mayor indice de calcubyar S.T.E., ya que el calculo
puede suponer un factor irritativo que aumégsecreccion salival. (266)

- El indice de hemorragia, a mayor sangrado ttasoedaje, mayor S.T.E., la
explicacion seria la misma que para la correlaaitarior.

- Los dientes ausentes, aqui se mantenia unaawmémelnegativa, ya que a menor
namero de dientes ausentes, mayor S.T.E. Una ksemraccion salival ayuda a
preservar la denticion. (266)

- indice CAOD, también establece una correlacégativa, a menor indice CAOD,
mayor S.T.E. La explicacion es la misma que hemadoden la correlacion
anterior.

- La profundidad de bolsas periodontales, a mayofupdidad de sondaje, mayor
S.T.E. Como hemos citado anteriormente, las makegtieriodontales pueden
suponer un factor irritativo que como consecueaaiaente la secreccion salival.

- la S.T.R., ya que cuando los pacientes segregalarml/min de saliva en reposo,
al estimularles con parafina también tenian mammlfe saliva. Sreebny y cols.
(164) también encontraron esta correlacion poséntee las dos sialometrias.

Cuando se llevaron a cabo las regresiones paraqueér variables eran las que
influenciaban directamente sobre la S.T.E., vimass jgara el grupo diabético eran la edad
y el indice de calculo y para el grupo control s@ate el indice de calculo.

De manera que a menor edad, mayor S.T.E. Estoganl§a que con la edad puede
deteriorarse el funcionamiento de las glandulasadas.

La explicacién de por qué el indice de célculoehquee aumente la S.T.E. es, como hemos
comentado anteriormente, que el calculo suponectorfirritativo para los receptores de
la mucosa oral que responden, como consecuenagrdaando la secreccion salival. (266)

La media de lssialometria parotidea estimulada (SPE)n nuestros pacientes
diabéticos fue de 0,32 0,02 ml/min y la media de los pacientes contréliesde 0,27
0,04 ml/min. Como p> 0,05, no habian diferencigsificativas entre ambos grupos.

La tasa de flujo salival cuando se estimula ladyida parétida es de 0.5- 0.8 ml/min (265),
sin embargo en nuestro estudio hemos obtenido wikannferior a la establecida tanto
para el grupo experimental como para el control.
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A favor de nuestro hallazgo esta el trabajo redbzpor Streckfus y cols. (172) o el de
Dodds y Dodds (174), que tampoco vieron diferend@sS.P.E entre ambos grupos y
ademas estos Ultimos obtuvieron sialometrias aigsla las nuestras.

Chévez y cols. (182) no coinciden con nuestroslteetns, ya que encontraron que los
diabéticos tenian una S.P.E. significativamenteanguoe los pacientes controles, al igual
gue el estudio de Conner y cols. (160)

Hay trabajos cuyos resultados muestran que la BMuea condicion que
predispone a infecciones odontogénicasarydidiasis oral (190, 191).
Hay multiples estudios que constataron una gracita entre la presencia @Gandida a
nivel oral y la diabetes mellitus (190, 193, 1292). Vudhichmnong y cols. (201)
explicaban esta situacion por la disminucion dejoflsalival que se apreciaba en los
diabéticos, ya que la saliva contiene IgA, queesatros componentes inhibe la adhesion
deCandidaa las células epiteliales de la mucosa oral.

En nuestro estudio observamos que en 57 de 94tdiab totales (60,64%) dio positivo el
cultivo de hongos tras el exudado lingual y en 8% restantes (39,36%) no hubo
crecimiento tras el cultivo. Estos % fueron singkaa los obtenidos por otros autores como
Manfredi y cols. (197) o Willis y cols. (198).

Respecto al grupo control, fue valorado en un tw¢ab6 pacientes, de los cuales, en 27
fueron aislados algun tipo de hongo (40,91%) yB®sestantes no tuvieron crecimiento, lo
gue suponia un 59,09% de la poblacion controlt&do, el cultivo positivo de los hongos
era significativamente mas frecuente en los pagseiabéticos que en los controles
(p=0,01). Discrepariamos con Collin y cols. (96)Darwazeh y cols. (195), que no
encontraron diferencias significativas entre epgraxperimental y control de su estudio.

Fijandonos en el patrén de crecimiento de los heregoel medio de cultivo, podiamos

diferenciar aquellas muestras en las que se p@sigecificar las unidades formadoras de
colonias (ufc) o aquellas en las que el patronrdeimiento era en masa, teniendo que
hacer en este Ultimo caso, una resiembra por agattoren una nueva placa. No puede
hablarse de un limite de ufc que separe coloninadi@® infeccion. Tiene que haber

asociada una clinica a cada caso y, aun asi, npees facil descartar entre ambos
conceptos. Una boca sin clinica y con un crecirnietg 10 colonias en placa es, con
seguridad, una boca colonizada, mientras que ut@n@tosa con un crecimiento en masa
en placa es una boca infectada. Las situacionesnex$ son faciles de definir, el problema
esta con las intermedias, pero aun asi es complipadque ha habido muchos casos de
crecimiento en masa que no conllevaban ningunaeegid clinica de candidosis y

viceversa, muchas lesiones clinicas compatiblascaadidiasis oral que no mostraban un
crecimiento en masa.

En nuestro grupo diabético, 27 pacientes de un t#a9l (29,67%) presentaban un

crecimiento en masa frente a tan sélo un pacieméal de 61 totales que lo mostraba
(1,63%). Habia diferencias estadisticamente saatifias entre ambos grupos (p=0.00),
siendo mas frecuente este patron de crecimientmsepacientes diabéticos que en los
controles.

De esos 27 diabéticos con crecimiento en masadiand, mostraban evidencia clinica de
candidiasis, concretamente 4 estomatitis protésitagl paciente control con crecimiento

en masa, no se aprecio ninguna lesiéon compatibleaodidosis.
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En total, nueve de los 150 pacientes diabéticog (@%6a una evidencia clinica de tener
una infeccidn candidiasica y un paciente de losof@roles (1,42%). Pero ello, no supuso
diferencias estadisticamente significativas entréoas grupos, al contrario que otros
estudios. (196)

Albrecht y cols. (193) encontraron que un 8,1% ukediabéticos tenian signos clinicos de
candidiasis.

Los géneros y especies que mas frecuentemententaba el grupo diabético eran del
género candidaC. albicansen un 45,7% de los caso<. parapsilosisen un 9,6%C.
tropicalis en un 7,4%C. glabrataen un 6,4%C. valida en un 3,2%C. kruseiy C.
guilliermondii en igual proporcion de 2,1% , por ultimo las menoscuentes
C.pelliculosa C.lusitaniae, C.lipolytica, C. sphaerica, C.collioga, C.famatay otros
géneros com@accharomyces cerevisiae, Trichosporon asahii,nbsporon mucoides y
Geotricum en un 1,1%.

Estamos de acuerdo con autores como Willis y ¢@88) o Tekeli y cols. (199), que
encontraron queC.albicansera la especie dea@didamas comunmente identificada en la
cavidad oral de los pacientes diabéticos. Hay astoomo Willis y cols. (198) que vieron
que ésta, era seguida por Gdubliniensiso Manfredi y cols. (197) que también
encontraron esta especieCandidaen los pacientes dentados de su estudio. Sinrgmba
nosotros no constatamos este hallazgo en nueabajdr ya qu€.dubliniensiso se llego

a aislar en ningun caso ni de los diabéticos nodeontroles, al igual que Tekeli y cols.
(199).

Para el grupo control, los géneros de hongos wadifs por el orden de frecuencia de
aparicion eranC.albicansen un 34,8% de los casagdygosaccharomycesn un 4,5%,
C.parapsilosisy C.valida en un 3% yC.tropicalis, C.krusei, C.glabrata, C.sphaerica,
C.famata, C.zeylanoides, C.boidinii y Saccharomyegevisiaeen un 1,5%.

Entre las especies dgandidg C.albicanses la que mejor y mas se adhiere a las células
orales. Le siguen en su capacidad de adhesion den atescendentes.tropicalis y
C.parapsilosis Las especies menos virulentas, co@dkruseiy C.guilliermondii no
muestran adhesion o muy poca. (244)

De hecho, esto puede verse reflejado en nuestrtisnpes, ya que las especies mas
frecuentes en nuestros diabéticos eran en pringar Ig.albicans en segundo lugar
C.parapsilosisy en tercer luga€.tropicalis y en los controle€.albicansvolvia a ser la
mas frecuente seguida @eparapsilosien tercer lugar €.tropicalisen cuarto lugar.
Ademas, la lengua, el paladar y el resto de lasosagorales son los lugares de mayor
colonizacion por orden de frecuencia en la prevadedeCandiday no olvidemos que las
muestras eran recogidas del dorso lingual.

En las candidosis orales que vimos en nuestroemias como candidiasis protésicas,
queilitis comisural o candidiasis eritematosa, rseoatraba aislada en tod&s.albicansy

en una candidiasis protésica adema<dabicans también estab&.tropicalis, lo cual
corrobora que son de las especies mas patdgends. (2

Cuando se analiz6 cada especie independientememegeupo diabético y control, no se
apreciaron diferencias estadisticamente signifiaatisalvo pardygosaccharomycesgue
fue un género encontrado en un 4,5% de la poblamidirol y en ningln caso de los
diabéticos y esto si resultd ser estadisticamégméisativo.
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En cambio, no habia ninguna especie que se encstgmificativamente relacionada con
la diabetes. Hubieron especies que sélo aparec&rda poblacion diabética come€.
guilliermondii, C.pelliculosa, C.lusitaniae, C. ofytica, C.colliculosa, Trichosporon
asahii, Trichosporon mucoides y Geotricupero que lo hacian en tan pequefios
porcentajes que no suponia ninguna diferencia lcgupo control.

Coincidimos con el estudio realizado por Kadir ysc@200) en que los diabéticos no
tenian una densidad de especie€dadidamayor que los pacientes controles y en que en
ambos grupos;andida albicangue la especie predominante del dorso lingual.

15



. CONCLUSIONES

15¢



Tras la valoracion del estado bucodental de lospHetentes con DM y de 70 individuos
sanos, de edad y sexo similares a las del grumtcofe estudio, llegamos a las siguientes
conclusiones:

1.-

10.-

Ni el tipo de diabetes ni el control metadmlde la enfermedad influenciaban
significativamente en ningun pardmetro bucodergdbd valorados.

Habia diferencias estadisticamente signifieatien la sialometria total estimulada
de nuestros diabéticos segun la duracion de laettiah de manera que se
detectaba un incremento significativo de esta siatda con la duracion de la
diabetes mellitus.

Los pacientes diabéticos con patologia sisi®@masociada presentaban
significativamente un indice de hemorragia menanyindice CAOD mayor, en

base a un incremento significativo de las cariegicaes y también del nimero
de dientes ausentes.

Los pacientes diabéticos con retinopatia tersignificativamente mas caries
cervicales que aquellos sin esta complicacion adac su diabetes.

Los pacientes diabéticos mostraban memtivacion para la higiene oral que los
pacientes controles, ya que habia significativamemt mayor numero de
diabéticos con una higiene nula y menor numerout@nhigiene buena respecto a
los controles.

Ello queda reflejado al obtener difeias estadisticamente significativas cuando
comparamos entre ambos grupos parametros comdies ithe placa y de calculo,
siendo mayor en los pacientes diabéticos que erolusoles. Como consecuencia
de todo ello, también se apreciaba un indice deohragia significativamente
mayor en el grupo experimental que en el control.

No habia diferencias estadisticamentafgigtivas del indice CAOD entre ambos
grupos, aunque el nuamero de dientes obturados egruglo diabético era
significativamente menor que en el grupo control.

Desde el punto de vista periodontal, Ipacientes diabéticos tenian
significativamente una mayor pérdida de insercida lgs pacientes controles.

No se detectaron diferencias estadistinggneignificativas en cuanto a la
presencia de lesiones en la mucosa oral de losrmiasidiabéticos y controles.

Tanto la sialometria total en reposmo la sialometria total estimulada estaban
significativamente disminuidas en el grupo digloérespecto al grupo control.

El cultivo positivo de los hongos tragelidado lingual era significativamente mas
frecuente en los pacientes diabétgue en los controles, siendandida

albicanta especie que mas se aislé en ambos grupos.

El géneraZygosaccharomycesolamente fue encontrado en los pacientes costrole
y esto fue estadisticamente significativo.



El crecimiento en masa de las levaduras, & swele asociarse a procesos
infecciosos y no a simples colonizaciones, $adignificativamente con mas
frecuencia en los diabéticos.
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