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INTRODUCCION

La inflamacion de bajo grado es una condicion crdnica consistente en la produccion endogena
de altas concentraciones de citoquinas pro-inflamatorias (Speer et al., 2018). Concretamente,
se puede definir como un incremento de dos a tres veces del valor plasmético de las siguientes
citoquinas: interleuquina 1 (IL-1), interleuquina 6 (IL-6), interleuquina 8 (IL-8) , factor
necratico tumoral alfa (TNF-a) y proteina quimiotactica de monocitos (MCP-1) (Dantzer et al.,
2008). Junto a esta elevacion de citoquinas pro-inflamatorias coexiste una elevacion de la
proteina C reactiva en niveles superiores a 3 mg/L y por debajo de 10 mg/L (Rodilla et al.,
2006). En resumen, se conoce como una duplicacion (o triplicacion) de los niveles de citoquinas
proinflamatorias previamente comentadas sumada a unos rangos de PCR entre 3 a 10 mg/L.
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Actualmente, se puede entender la inflamacidn cronica de bajo grado como un mecanismo clave
subyacente de la inflamacién crénica. Esta inflamacidn crénica de bajo grado se ha visto
implicada como un factor de riesgo para el desarrollo de un alto nimero de patologias tales
como sindrome metabdlico, diabetes y enfermedad cardiovascular (Pradhan, 2007).

La enfermedad periodontal o periodontitis es una condicién caracterizada por altos niveles de
citoquinas y mediadores inflamatorios en el tejido que rodea y sujeta los dientes, el periodonto,
conllevando a su destruccion. De manera analoga, la inflamacién crénica de bajo grado se ha
descrito como mecanismo fisiopatoldgico en su desarrollo (Kramer & Genco, 2017).

Por una parte, la enfermedad periodontal incluye entre sus factores etioldgicos bacterias Gram
negativas anaerobias tales como: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y
Tannerella forsythensis, entre otros. Estos microorganismos contribuyen a aumentar
significativamente la placa bacteriana favoreciendo tanto la progresion de la enfermedad
periodontal como su cronificaciéon (Boutaga et al., 2006).



Por otra parte, una dieta con un exceso de azlcares fermentables se asocia a enfermedad
periodontal. Esto se debe a la alta glucemia, a partir de la cual, se ve impulsado un estrés
oxidativo. Este proceso se explica por la acumulacion de productos finales de la glicacion
avanzada (AGEs) que inducen la liberacion de especies reactivas de oxigeno (ROS)
promoviendo un estado hiperinflamatorio (Chapple et al., 2017). Asimismo, la acumulacion de
mediadores del metabolismo de la glucosa, favorecen la proliferacion de algunos patdgenos de
la enfermedad periodontal como Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Prevotella
intermedia (Yoo et al., 2019).

A consecuencia de la proliferacion de estos microorganismos patdgenos previamente
comentados se produce una infeccion en el interior de los tejidos periodontales. Esta invasion
tisular se ve acompariada de la liberacion de toxinas bacterianas y enzimas proteoliticos por
parte de las bacterias y del propio hospedador en respuesta a las mismas (Pihlstrom et al., 2005).
Inmediatamente se liberan factores quimiotacticos y DAMPS (patrones moleculares asociados
a peligro) que reclutan a las células polimorfonucleares, que a su vez segregan enzimas liticas.
Se cree que en esta reaccion inmunitaria los receptores tipo Toll (TLR) pueden jugar un
importante papel. EI TLR se une a ligandos derivados de estas bacterias activando asi la cascada
de sefializacion intracelular del factor nuclear NF-xB. La activacién de NF- kB se produce
también por las cascadas fisiopatoldgicas de las citoquinas proinflamatorias y de las especies
reactivas de oxigeno (ROS). La via activa de este factor promueve la transcripcion de genes
que codifican para citoquinas como IL-6, IL-8 y TNF-a y moléculas de adhesion para las células
del sistema inmune, promoviendo de nuevo un ambiente inflamatorio (Ledn-Pedroza et al.,
2015). La respuesta se acaba modulando, pero un desafio constante de estos patdgenos puede
desencadenar la formacion de cavidades en el tejido periodontal. Una vez se han formados estos
compartimentos o cavidades, la respuesta inflamatoria cronificard, creandose un ambiente de
citoquinas y quimioquinas proinflamatorias permanente, acompafiado de la infiltracion
persistente de células de defensa como linfocitos T y macréfagos (Pihlstrom et al., 2005). A su
vez esta inflamacion crénica de bajo grado induce al higado a responder con la fabricacion de
la PCR en rangos de 3 a 10 mg/L (Rodilla et al., 2006), previamente comentada.

La caries es una dolencia que deriva en la desmineralizacién de los tejidos dentarios por el &cido
producido por el biofilm bacteriano. Esta desmineralizacion produce una pérdida de
consistencia en el diente favoreciendo la penetracion de bacterias proteoliticas que perpettan
la desmineralizacién y destruccion de la dentina del diente y producen lesiones en el mismo
(Machiulskiene et al., 2020). La principal causa de la secrecion de &cido del biofilm bacteriano
vuelve a ser por el exceso de hidratos de carbono fermentables. Sin embargo, en este caso se
produce por un mecanismo diferente a la enfermedad periodontal, puesto que, dichos azucares
inducen a las propias bacterias a fabricar &cidos mediante procesos de fermentacion (Chapple
et al., 2017). En la caries también se produce un mecanismo inflamatorio cronico derivado de
la infeccion y destruccidn del diente, similar al de la enfermedad periodontal.



La enfermedad periodontal y la caries son condiciones de impacto negativo en la salud. Existe
fuerte evidencia de la relacion de ambas con las enfermedades sistémicas. Ambas predisponen
a un mayor riesgo cardiovascular, como puede ser el desarrollo de infartos de miocardio y de
accidentes cerebrovasculares (Bahekar et al., 2007). De igual forma, se asocian a un amplio
numero de enfermedades crénicas, como, por ejemplo, la artritis reumatoide (Pischon et al.,
2008). Por ello no es de extrafiar que ambas enfermedades se asocien a mayor mortalidad por
todas las causas (Kim et al., 2013).

La clinica de la enfermedad periodontal es silente hasta estadios avanzados de la misma. Al
contrario que otras entidades inflamatorias, apenas causa sintomas, molestias o limita las
actividades diarias en etapas precoces. El desconocimiento de esta condicion, junto a la falaz
creencia de que la pérdida dentaria se debe al paso inexorable del tiempo, repercute en un
diagnéstico tardio y un tratamiento posterior mas complejo y con peor pronostico (Lopez Silva
etal., 2017).



El modo por el cual la enfermedad periodontal afecta a las enfermedades sistémicas ocurre por
dos vias. La primera via se resume en que las bacterias y las toxinas que causan y cronifican la
enfermedad periodontal son directamente transferidas a los vasos sanguineos causando
bacteremia e inflamacién sistémica. La segunda via consiste en la distribucion de todos los
mediadores inflamatorios derivados de la inflamacion cronica previamente inducida por las
lesiones periodontales (previamente comentados) son distribuidos por todo el cuerpo a través
del torrente sanguineo (Yoo et al., 2019). EI mecanismo por el cual la caries afecta a las
enfermedades sistémicas es similar a la enfermedad periodontal. De nuevo, consiste en la
metastatizacion de los marcadores inflamatorios, las toxinas bacterianas y de las propias
bacterias (bacteriemia), a través del torrente sanguineo (Li et al., 2000). Por ello, no es de
extrafiar que esta inflamacion de bajo grado a nivel oral acabe por influir y predisponer en el
desarrollo de otras patologias.

El edentulismo consiste en la pérdida parcial o total de las piezas de la arcada dentaria. Existe
una fuerte relacion entre la caries y la enfermedad periodontal con el edentulismo. Siendo
ambas una causa frecuente de la pérdida de dientes en todo el mundo (Tonetti et al., 2017)
(Chapple et al., 2017). Esto no debe de extrafar, ya que la afeccién del tejido que forma (caries)
y que sujeta (enfermedad periodontal) al diente, claramente dispondré a este a su incorrecta
sujecion, traduciéndose en una mayor movilidad dental y una mayor caida de las piezas
dentarias o edentulismo. La movilidad dental es definida clinicamente como una pérdida de
hueso alveolar superior a la mitad del tercio apical mayor que conlleva a la inestabilidad del
diente (Enberg et al., 2001) (Gerritsen et al., 2010). Puesto que la enfermedad periodontal y la
caries son causa reiterada de edentulismo, la movilidad dental y la pérdida de dientes pueden
ser fuertes indicadores de enfermedad periodontal y, por ende, de inflamacion crénica de bajo
grado, que de perpetuar podra influir en el desarrollo de enfermedad sistémica (Seutter et al.,
2020).
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La ya conocida metastatizacion quimica y celular a la sangre, no hace méas que reforzar la
posibilidad de que se puedan encontrar parametros analiticos que indiquen una posible
inflamacién cronica de bajo grado de la que subyazca la enfermedad periodontal. La
diseminacion vascular diente-organismo es un mecanismo ya comentado y conocido (Li et al.,
2000). La alteracion de algunos analitos en la inflamaciéon cronica de bajo grado periodontal se
debe a las cascadas inflamatorias, pudiendo haber otros parametros alterados.

La busqueda de un parametro analitico sensible y especifico de enfermedad periodontal seria
tremendamente de interés, dadas las connotaciones en la supervivencia y morbilidad que esta
tiene sobre las personas (Bahekar et al., 2007). Pese a ello, de momento no se ha encontrado
ningun analito con las caracteristicas mencionadas.

Por todo esto, encontrar y valorar las diferencias analiticas en las analiticas de rutina del
enfermo periodontal respecto a un individuo sano, podria beneficiar y tener un relativo impacto
en su salud debido a su posible tratamiento y modificacion de sus factores de riesgo.



OBJETIVOS

La caries y la enfermedad periodontal son patologias de alta morbilidad relacionadas con
patologias sistémicas. Existen tres mecanismos bioldgicos que relacionan la pérdida de
dientes con la mortalidad y estos son la inflamacion, la infeccién y la nutricién (Polzer et al.,
2012). La acumulacién de mediadores del metabolismo de la glucosa, favorecen la
proliferacion de algunos patdgenos de la enfermedad periodontal como Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola y Prevotella intermedia (Yoo et al., 2019). Se ha demostrado
que existe una relacion directa entre el sindrome metabdlico y la pérdida del nimero de
dientes (Natarajan et al., 2019). Para valorar si la pérdida de dientes y la enfermedad
periodontal pueden ser signos de inflamacion crénica de bajo grado, los objetivos de nuestro
trabajo seran tres:

-Relacionar los mecanismos de la inflamacién crénica de bajo grado.

-Relacionar los valores hematimétricos en pacientes con enfermedad periodontal como
paradigma de inflamacion crénica de bajo grado (Moutsopoulos & Madianos, 2006).

-Relacionar los valores hematimétricos en pacientes con enfermedad periodontal con valores
hematimétricos de individuos sin enfermedad periodontal.



MATERIAL Y METODOS

Los datos para la realizacion de este trabajo han sido cedidos por el Dr. Juan Antonio Suarez
Quintanilla a raiz de un estudio transversal realizado estos afios previos (Pérez-Sayans et al.,
2020). Aunque los aspectos relacionados con la cohorte de pacientes y métodos analiticos han
sido descritos en detalle en la publicacidn antes citada, en cualquier caso, en el presente trabajo
los describimos en relacion, a los objetivos del TFG, para facilitar su lectura.

El Servicio de Salud Bucal a nivel de nuestra regién atiende a un considerable numero de
poblacion. Proporciona cobertura a una poblacion de aproximadamente 35.000 habitantes,
facilitando atencién sanitaria a 2500 pacientes de forma anual, de las cuales alrededor de 300
fueron primeras visitas. Se calculd la muestra necesaria con el Epidat 2.4 del SERGAS. Para
ello se valord la poblacion necesaria para un estudio de dos afios en usuarios con primeras citas
al Sistema Nacional de Salud. Se asumio una heterogeneidad del 50%, un error alfa o de tipo 1
del 5% y un grado de confianza del 95%. Con todo ello, para este estudio la muestra necesaria
se fijo en 235 pacientes.

Para la realizacion de este estudio transversal se ha buscado su realizacion de acuerdo, a las
recomendaciones Strengthening the Reporting of Observational Studies in Epidemiology
(STROBE) para estudios epidemiolégicos.

Los datos se empezaron a recolectar en enero de 2017 hasta el mismo mes de 2019. Toda su
recopilacion y tramites se llevaron a cabo con el consentimiento verbal y escrito de todos los
sujetos, acorde a la declaracién de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial.

-Criterios de Inclusion:

Todos los pacientes mayores de 18 afios que acudieron a un servicio sanitario de Odontologia
primaria en Santiago de Compostela y fueron diagnosticados por primera vez de enfermedad
periodontal fueron incluidos sisteméaticamente en este estudio. Todos aquellos que decidieron
participar en el estudio firmaron un consentimiento informado y fueron sometidos a una
ortopantomografia y un andlisis de sangre completo.

-Criterios de exclusion:

Todos los pacientes menores de 18 afios fueron excluidos del estudio (ley 3/2001). También
fueron excluidas las pacientes embarazadas debido al conocido efecto nocivo de las radiaciones
en el feto. Por ultimo, fueron excluidos todos los pacientes con negativa a participar en el
estudio y aquellos pacientes con enfermedad periodontal ya conocida o tratada.

-Estudio radiografico:

Las ortopantomografias o radiografias panordmicas dentales se realizaron con un
ortopantomografo utilizando un pico de kilovoltaje de 65 y un amperaje de 6 mA. Cada
ortopantomografia permitid cuantificar el niUmero de dientes presentes en las arcadas dentarias
de cada paciente, ademas, de evaluar la pérdida total de masa dsea alveolar. Fue establecido un
criterio radiologico descrito en estudios previos, en el cual, el hecho de tener dos 0 més dientes



con pérdida de superior o igual al tercio medio radicular significaba una pérdida 6sea positiva
(Enberg et al., 2001) o pérdida 6sea morfoldgica (POM).

- Evaluacion de casos: Las radiografias fueron analizadas por dos dentistas y un médico de
atencion primaria entrenados para este tipo de analisis. Se hizo paralelamente un pequefio
estudio de prueba con 20 radiografias para valorar el indice de concordancia entre evaluadores
en el cual el coeficiente kappa fue de 1,00.

-Datos y variables.

Los datos de los pacientes se recogieron de sus historias clinicas. Fue creada una base de datos
especificamente para este fin. Todos los datos fueron anonimizados a través de la asignacion
de un cddigo numérico a cada paciente, con el fin de no poder ser asociados con sus datos
clinicos. Las variables clinicas y radioldgicas recogidas fueron: género, edad, la existencia de
enfermedades sistémicas, la presencia o ausencia de pérdida Osea positiva en la
ortopantomografia y el nimero de dientes perdidos (no siendo cuantificados los terceros
molares).

-Analisis de sangre:

A la hora de recoger los valores hematimétricos en los analisis sanguineos de cada sujeto a
estudio, fueron considerados los siguientes analitos: Glucosa, Urea, Creatinina, Acido Urico,
Bilirrubina, Albumina, Calcio, Hemoglobina, Hematocrito, Plaquetas, Linfocitos, Eosinofilos,
Basofilos, Leucocitos, Monocitos, Neutrofilos, Tiempo de Protrombina, INR, fibrindgeno,
GOT, GPT, GGT, FA, HBAlc, HDL, LDL, colesterol y triglicéridos.

-Estudio estadistico:

El manejo de las variables cuantitativas continuas consistio en su expresién en medias y
desviaciones tipicas. Para las variables cualitativas categdricas se recurrié a su expresion por
frecuencias y porcentajes. La expresion de todos los datos fue realizada respecto a los principios
normativos de la estadistica descriptiva. La prueba de Kolmogorov-Smirnov fue utilizada para
verificar la normalidad de las variables incluidas. El coeficiente de correlacion se analiz6 con
la prueba de Pearson. Para el andlisis estadistico del estudio se utilizaron ANOVA o U-Mann-
Withney segun la normalidad de las muestras independientes. Mediante analisis correlacionales
se examinaron los datos analiticos y radiograficos y se comprobd que estos tuviesen un sentido
acorde a la situacion clinica y biomédica de cada paciente. Las diferencias en las que el error
alfa fue menor del 5% se consideraron estadisticamente significativas.

La pérdida 6sea morfoldgica del diente se entiende como una pérdida de hueso alveolar. Sus
causas mas frecuentes son la caries y la enfermedad periodontal. La divisién de un grupo con
pérdida de masa Gsea dentaria y otro sin ella, facilitara el analisis de las variables analiticas que
gueremos observar. Asi pues, en el analisis de datos buscaré si hay alguna alteracion analitica
comdn en cada grupo, Yy, en caso de existir, si de un grupo respecto al otro, esta es
estadisticamente significativa.



RESULTADOS

En el estudio fueron incluidos 239 pacientes de los cuéles 96 eran hombres y 143 eran mujeres.
La media de edad de los participantes fue de 64,40 afios con un intervalo de confianza al 95%
de 39,08-89,72. Durante la recopilacion de datos se observo que el 59% de los pacientes tenian
pérdida 6sea morfoldgica (POM) dentaria.

A continuacién, mostraré un conjunto de tablas descriptivas, a raiz de las cuales valoro las
medias de las variables hematimétricas estudiadas en los andlisis sanguineos de cada grupo, el
grupo con pérdida 6sea morfoldgica dentaria (POM) y el grupo sin pérdida (NO POM). Con
esto el objetivo buscar si hay una prevalencia aumentada de una alteracién analitica en alguna
de las variables del grupo con pérdida de masa dentaria y, de haberla, si esta es estadisticamente
significativa. La media de los valores de cada analito fue calculada por estadistica basica.

Cada conjunto de analitos los he dividido en grupos segin su habitual utilidad en la practica
clinica y el sistema, 6rgano o enfermedad cuya funcién suelen valorar. Asi pues, se muestran
variables analiticas hepaticas, hematoldgicas, renales y electroliticas o endocrino-metabdlicas.
De esta forma se podré relacionar la existencia de pérdida 6sea morfoldgica dentaria segun la
alteracion o no de analitos de los diferentes sistemas u 6rganos y relacionarse con patologias
sistémicas. También fue observada si la edad y la pérdida dentaria se asociaban a pérdida 6sea
morfologica.

A continuacién, muestro la tabla 1 buscando relacion entre la edad y el numero de dientes
perdidos entre los dos grupos. La edad fue recogida en afios naturales y el nimero de dientes
perdidos fue recogido como ausencia total de la pieza dentaria, no contabilizdndose pérdidas
parciales.

Tabla 1: Comparacion de la edad y el nimero de dientes perdidos medios en grupo con POM respecto al que
no.

60,11-
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El grupo con pérdida 6sea morfoldgica en los dientes presentd un mayor nimero de dientes
perdidos que el grupo sin pérdida 6sea morfoldgica y esta diferencia fue estadisticamente
significativa p<0,000). No se encontraron relaciones entre la edad y la pérdida de masa dsea
dentaria.

A continuacion, se muestra la tabla 2 en la que se relaciona los valores medios de los marcadores
analiticos hepaticos, comparando la posible relacion mediante razon de prevalencias. La GOT
0 AST, laGPT 0 ALT y la GGT se obtuvieron en los analisis en unidades por litro, la fosfatasa
alcalina fue cuantificada en miligramos por decilitro y la bilirrubina, de manera analoga, fue
calculada en miligramos por decilitro.

Tabla 2: Comparacion de los valores medios de las transaminasas y la bilirrubina en el grupo con POM
respecto al que no tiene.

DE  IC 95%
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0,53-

TOTAL 138 0,57 0,25 0,61

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ninguno de los parametros.
En el caso de la fosfatasa alcalina se encontraron valores muy cercanos a la significacion
estadistica (p<0,058), siendo los valores medios de fosfatasa alcalina incluso menores en el
grupo con perdida de masa Osea dentaria. Pese a ello, no podemos relacionar en este estudio
ningun marcador analitico de funcion hepética con la pérdida ésea dentaria, por ende, no
podemos relacionar la enfermedad hepatica con la enfermedad periodontal mediante los
analitos comentados.

A continuacion, se presenta la tabla 3, en la que se comparan las medias de los analitos
sanguineos y de hemograma segun los dos grupos de pacientes: con pérdida de masa Osea
morfologica dentaria (POM) o pacientes sin pérdida de masa 6sea (NO POM). El nimero de
hematies o glébulos rojos fue cuantificado en los analisis en nimero x10° por mm3; la
hemoglobina fue cuantificada en gramos por decilitro; el hematocrito en %; los leucocitos,
neutrdfilos, linfocitos, monocitos, eosindfilos, basofilos y plaquetas se cuantificaron en nimero
x10° por mm?; el tiempo de protrombina en segundos; el INR o internacional normalized ratio
con la formula Tiempo de Protrombina del paciente/Tiempo de protrombina de un sujeto
normal; el fibrindgeno en gramos por litro.

Tabla 3: Comparacion de los recuentos medios de los diferentes grupos celulares y los estudios de
coagulacion en el grupo con POM respecto al que no tiene.
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147

239

92

147

7,00
7,34
7,21
4,08
4,16
4,13
2,1
2,2
2,16
0,46
0,47
0,46
0,21
0,22
0,21
0,04
0,04
0,04
242,14

223,02

1,94
2,24
2,13
1,62
1,92
1,81
0,64
0,89
0,8
0,16
0,16
0,16
0,14
0,16
0,15
0,03
0,03
0,03
68,13

60,08

6,60-
7,40
6,98-
7,71
6,94-
7,48
3,74-
4,41
3,85-
4,48
3,90-
4,36
1,97-
2,23
2,06-
2,35
2,06-
2,27
0,43-
0,49
0,44-
0,49
0,44-
0,48
0,18-
0,24
0,19-
0,24
0,19-
0,23
0,04-
0,05
0,04-
0,05
0,04-
0,05
228,03-
256,25
213,23-
232,81

0,228

0,727

0,339

0,715

0,701

0,415

0,024



TOTAL 239 230,38 63,84 222,25

238,52
NOPOM 27 11,94 331 11%62‘; 0,192
jqemade vow  w um 2@ 9%
TOTAL 66 11,4 2,81 1102’,7019'
NOPOM 26 1,08 0,3 %2%’ 0,191
INR POM 45 1,01 0,14 %%76'
TOTAL 71 1,04 0,21 01’%%'
NOPOM 20 38955 5926 9216117822 0,569
Fibringeno POM 29 371,38 13241 ‘12211%14
TOTAL 49 3788 108,16 i%g;%'

La diferencia entre grupos para la variable plaquetas llegé a la significacion estadistica (con
un error de tipo | de 2,4%). El nimero de plaquetas en el grupo con pérdida de masa 6sea
dentaria fue menor al del grupo con masa 6sea conservada, con una media de 223.000
plaquetasx10° por milimetro ctbico en el grupo con POM frente a 242.000 del grupo sin
POM.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas para el resto de parametros del
hemograma (leucocitos, neutr6filos, linfocitos, monocitos...). Tampoco se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre los parametros de la coagulacién de ambos
grupos.

A continuacion, latabla 4 en las que se relaciona los valores medios de los marcadores analiticos
renales e hidroelectroliticos, comparandolos entre los dos grupos de pacientes divididos segun
si tenian o no pérdida 6sea morfolégica (POM) dentaria o no (NO POM). La ureay la creatinina
de cada paciente fueron cuantificadas en el laboratorio en mg por decilitro; el &cido Urico en
miligramos por decilitro; la albumina en gramos por decilitro el sodio y el potasio fueron
cuantificados en mEq por litro; el calcio en miligramos por decilitro.



Tabla 4: Comparacion de los valores medios de las pruebas de funcién renal (urea y creatinina) y los
electrolitos en el grupo con POM respecto al que no tiene.

VARIABLES
NO POM 73 44,53 17,72 Ll 0,573
’ : 48,67 !
40,86-
Urea POM 120 = 43,27 13,33 45 68
41,60-
TOTAL 193 43,75 15,11 45 89
NO POM 88 0,85 0,4 0,76- 0,455
: : 0,94 ’
. 0,02-
Creatinina POM 142 1,82 12,19 385
0,21-
TOTAL 230 1,45 9,58 270
NO POM 76 5,18 1,69 ‘;’75%' 0,545
Acido 5,05-
Orico POM 115 5,32 1,46 5 59
5,04-
TOTAL 191 5,26 1,55 5 48
NO POM 46 4,19 0,75 3,97- 0,522
: ’ 4,42 ’
. 4,17-
AlbUmina POM 72 4,26 0,37
4,35
4,14-
TOTAL 118 4,24 0,55 433
139,79-
NOPOM 75 140,32 2,32 140,85 0,402
. 140,18-
Sodio POM 122 140,61 2,44 14105
140,17-
TOTAL 197 140,50 2,39 140,84
4,38-
NOPOM 75 4,48 0,42 0,718
4,58
. 4,43-
Potasio POM 119 45 0,42 4,58
4,43-
TOTAL 194 4,49 0,42 155
Calcio NOPOM 44 931 035 220 4714



9,23-
9,44
9,25-
9,40

POM 73 9,34 0,45

TOTAL 117 9,33 0,42

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en ninguno de los pardmetros
analiticos que valoran funcion renal (urea y creatinina). Tampoco se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en los valores de la proteina albimina (frecuentemente
disminuida en enfermedad renal) o de los valores medios de electrolitos. Por ello, no podemos
relacionar la alteracion dental con ninguno de estos parametros y por lo tanto, ninguno de los
analitos renales de la practica clinica habitual parece relacionarse con la pérdida 6sea dentaria.

Por altimo, la tabla 5 en las que se relaciona los valores medios de los marcadores analiticos
del tejido adiposo y metabolico en nuestros dos grupos con pérdida de masa 0sea dentaria
(POM) o sin esa pérdida morfologica (NO POM). El colesterol total, los triglicéridos, el LDL
o low density lipoprotein y el HDL o high densidty lipoprotein de cada paciente fue
cuantificado en miligramos decilitro, la TSH en Ul por mililitro y la hemoglobina glicada en
% de glicacion dicha proteina.

Tabla 5: Comparacion de los valores medios de las pruebas de parametros lipidicos, la funcion tiroidea y la
hemoglobina glicada en el grupo con POM respecto al que no tiene.

P'\C')Clz,l 76 198,83 39,33 12%97',88‘;' 0.894
Colesterol  POM 115 19806 38,64 12%%9220
TOTAL 191 19837 3881 oo

om 73 12182 613 T 0514
Triglicéridos POM 110 129,15 86,11 112253172
TOTAL 183 1261 77,09 11%3‘;%%

o 62 5344 1582 ‘g”ﬁ' 0.34
HDL  POM 84 5731 2883 o
TOTAL 146 5566 24,18 %%97612

LDL o 62 12027 3339 1112%3%% 0.719



POM

TOTAL

NO
POM
POM

TOTAL

NO
POM
POM

TOTAL

NO

POM

Glucosa POM

TSH

HbA1lc

TOTAL

85

147

52

74
126

32

46
/8

88

142

230

122,39
121,5

3,31

3,58
3,47

5,73

6,24
6,03

98,73
102,19

100,87

36,32
35,01

4,09

9,45
7,68

1,08

1,4
1,29

217,33
29,86

28,91

114,55-
130,22
115,79-
127,20

2,17-4,45

1,39-5,77
2,11-4,82

5,35-6,12

5,83-6,66

5,74-6,33
92,94-
104,62
97,24-
107,14
97,11-
104,62

0,846

0,009

0,378

Para la variable HbAlc o hemoglobina glicada se encontrd la significacion estadistica
(p<0,009), siendo su elevacién mucho mas prevalente en el grupo con pérdida de masa Gsea
dentaria (media de 6,24 %) respecto al grupo sin pérdida de masa ¢sea (media de 5,73).

No se encontrd diferencias estadisticamente significativas entre los parametros analiticos

referentes al colesterol, tampoco entre las glucemias medias o la funcion tiroidea entre ambos

grupos.

El nimero de dientes perdidos, la hemoglobina glucosilada y el nimero de plaguetas mostraron
diferencias significativas entre ambos grupos. Pudiendo afirmar que existen diferencias

estadisticamente significativas en estos parametros.

Los pacientes del grupo con POM o pérdida 6sea dentaria morfoldgica diagnosticada por
ortopantomografia tienen un mayor nimero de dientes perdidos, una mayor hemoglobina

glicada y un menor nimero de plaquetas que el grupo sin POM.



DISCUSION

En este estudio fueron incluidos 239 pacientes de los cuéles aproximadamente el 59% presento
en la valoracion inicial pérdida 6sea dentaria morfoldgica. Esta prevalencia fue mayor que la
estipulada en estudios en nuestro territorio, siendo de aproximadamente entre el 20 y el 30%
(Lopez Silva et al., 2017). La existencia de casi el doble de prevalencia en este estudio ((Pérez-
Sayans et al., 2020), puede ser explicada por diferentes causas. Por un lado, el hecho de que la
enfermedad periodontal comparte factores de riesgo con multiples patologias como puede ser
el tabaco, la dieta, etc. Por otro lado, el hecho de que el estudio se haya realizado sobre pacientes
que acuden a primera consulta al servicio de odontologia primaria, pudiendo ejercer como sesgo
ya que asumiblemente el propio hecho de acudir a una consulta especializada hace més probable
el hecho de padecer un problema relacionado. Debe asimismo tenerse en cuenta que la media
de edad de la cohorte era relativamente alta (64 afios) y a mayor edad mayor numero de
comorbilidades.

Como se puede apreciar en las tablas del apartado resultados, el grupo con pérdida de masa
Osea dentaria presento diferencias significativas respecto al grupo sin pérdida. Asi pues, los
individuos con reduccién de hueso alveolar mostraron un menor nimero medio de plaquetas,
una cifra media mayor de hemoglobina glicada y un mayor nimero de dientes perdidos.

El hecho de que el grupo con pérdida de masa 6sea dentaria definida en la ortopantomografia
tenga un menor namero de dientes no deberia ser motivo de sorpresa. Esto se debe a que la
movilidad dental es la pérdida de hueso alveolar en la raiz dentaria que conlleva al
desplazamiento del diente dentro de la encia. Por ello, no debe extrafiarnos que el grupo con
pérdida de masa 6sea morfol6gica dentaria tenga una mayor pérdida de piezas en la arcada
dentaria, ya que la movilidad dental indica enfermedad periodontal que a su vez puede conllevar
a edentulismo siendo este el estadio final de la misma (Gerritsen et al., 2010). Por tanto, los
resultados de esta variable sélo contribuyen a reforzar la relacion ya consolidada entre
enfermedad periodontal y edentulismo.

Como se ha comentado en el apartado de resultados, el numero de plaquetas en el grupo con
pérdida de masa 6sea dentaria fue menor al del grupo con masa 6sea conservada, con una media
de 223.000 plaquetas x10° por milimetro clbico en el grupo con POM frente a 242.000 del
grupo sin POM. La posible explicacién de este resultado es la comentada inflamacion crénica
de bajo grado. La principal funcion de las plaguetas es la homeostasis sanguinea, junto a esto,
las plaquetas participan e intervienen en cascadas inflamatorias cronicas, modulando la
inflamacion (Lukasik et al., 2018). Puesto que la inflamacion cronica de bajo grado es un factor
sumamente relacionado con la enfermedad periodontal y siendo las plaquetas intermediarias en
reacciones inflamatorias de caracter crénico, los resultados encontrados en este estudio pueden
sugerir que los pacientes con pérdida Osea dentaria tienen una mayor modulacion de la
inflamacion traduciéndose en un menor nimero de plaquetas en sangre, ya que estas se
extravasan al endotelio para participar en la inflamacion, disminuyendo su recuento en sangre.
A pesar de ello, no podemos hablar de plaquetopenia ante los valores hallados en el grupo con
POM, ya que, esta se define por un nimero inferior a 150 x 10(9)/l (Lozano et al., 1998).
Simplemente el recuento en el grupo con POM es significativamente inferior respecto al que



no. También, el nimero de plaquetas pueden ser interpretadas junto a la HbAL1C. Los niveles
medios fueron superiores en el grupo con POM Yy estadisticamente significativos. Altos niveles
de HbALC se relacionan con Diabetes Mellitus, asi pues, la disfuncion de la funcion de
coagulacion ha sido muy estudiada en pacientes diabéticos. Estos, tienen una mayor adhesion
al endotelio y una agregacién mas rapida de las plaquetas lo que también podria afectar al
recuento plaquetario en sangre (Vinik et al., 2001). Pese a ello, veo limitaciones en la utilidad
del recuento plaquetario como posible indicador de enfermedad periodontal, ya que el nimero
de estas puede variar enormemente por multiples causas incluyendo la hemolizacién de la
propia muestra al ser recogida.

El grupo de pacientes con POM tuvo la presencia de una mayor hemoglobina glicada media
respecto al grupo sin POM, esta asociacion fue estadisticamente significativa. La HbA1C ha
sido una variable de interés para multiples estudios en enfermedad periodontal. Asi pues, se han
publicado numerosos estudios relacionando la enfermedad periodontal con la diabetes mellitus
2. En ellos, se describe la enfermedad periodontal como un posible factor de riesgo para la
diabetes y una reduccién de casi un 0,5% de HbA1C cuando se sigue tratamiento para la
enfermedad periodontal (Sanz et al., 2018). La inflamacion crénica de bajo grado juega un papel
relevante en ambas entidades y podria ser la causa relacional de ambas entidades (Pradhan,
2007) (Seutter et al., 2020) (Kramer & Genco, 2017).

Finalmente, relacionado con los marcadores de funcidn hepatica, nuestros hallazgos estaban en
contra de los esperado. Dado el marcado incremento en obesidad en las ultimas décadas ha
habido un aumento exponencial en el nimero de pacientes afectos de higado graso no
alcohdlico, asi como, de los subsecuentes estadios de progresion de esta enfermedad
(esteatohepatitis, fibrosis, cirrosis). Dado que los marcadores clasicos de afectacion hepatica no
estaban elevados esto puede indicar o bien que el higado esta completamente sano, o que una
inflamacion de bajo grado es insuficiente para conseguir una afectacion substancial de la
funcién hepética. Ademas, es posible que esta cohorte tenga un componente que podriamos
considerar como “metabodlicamente sano”, en relacion a, el metabolismo lipidico dada la
ausencia de niveles elevados de triglicéridos, colesterol total o LDL.



CONCLUSIONES

Se refrenda en este estudio la relevancia de la enfermedad periodontal como una patologia
prevalente en nuestro sistema salud.

El recuento plaquetario inferior a 233.000 y una HbA1C superior a 6,24% fueron variables
con significacion estadistica en el grupo con pérdida 6sea dentaria respecto al grupo sin
pérdida, por lo que parecen relacionarse con enfermedad periodontal, sin poder estas, ser
utiles para su cribado ya que su alteracion se puede deber a una infinidad de causas.

El nimero de dientes perdidos es un indicador muy fuerte de enfermedad periodontal, aunque
no es posible su uso como cribado de enfermedad periodontal ya que el edentulismo es el
estadio final de esta condicion y esperar a la pérdida de dientes para el diagnéstico conllevaria
a un peor pronostico (Gerritsen et al., 2010). De ahi que la enfermedad periodontal se tenga
que enfocar, por el momento, desde la prevencion de los factores de riesgo: correcta
alimentacion, higiene dental. ..

La inflamacién de bajo grado es cada vez un factor méas probable dentro de la fisiopatologia
de la enfermedad periodontal (Seutter et al., 2020) y de otras patologias (Pradhan, 2007). Asi
pues, se necesitan estudios de calidad cientifica dirigidos a esta cascada inflamatoria y a sus
connotaciones generales en el organismo.

El hecho de que hubiese niveles altos de hemoglobina glicada en los pacientes con pérdida
Osea dentaria y la creciente poblacion de pacientes con obesidad y diabetes indica la
necesidad de hacer estudios dirigidos a este sector poblacional.
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