b 72 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE WM%

MEXICO oo ﬂyyyy
1904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
EN DIABETES MELLITUS TIPO II.

TESINA

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENT A:

MARIA LUISA CASIO BECERRIL

TUTORA: C.D. ADRIANA PATRICIA RODRIGUEZ HERNANDEZ

ASESORA: C.D. ADRIANA PEREZ SORIA

MEXICO, D.F. 2009



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Al supremo creador

Con amor y agradecimiento a mis
padres
Casildo Casio Aguilar +
Lucia Becerril Orihuela

Para mis hermanos
Amparo, Miguel, Irene, Alicia, Refugio,
Mario, Guadalupe, Lilia 'y Mary
Carmen

Con especial reconocimiento para
C. D. Adriana Patricia Rodriguez
Hernandez
Q. F. B. Fernando Javier Franco
Martinez
C. D. Adriana Pérez Soria
Por transmitirme sus conocimientos y
dedicarme su tiempo y apoyo
incondicional

A los seres mas sagrados para mi
Karen Alejandra Mata Casio
Angel de Jeslus Mata Casio

A mis adorables sobrinos

Al honorable jurado



VI.

VII.

VIII.

INDICE

INTRODUCCION
Generalidades de las enfermedades periodontales
Etiologia de las enfermedades periodontales

Relacion entre enfermedades periodontales y
determinadas enfermedades sistémicas

PROPOSITO
OBJETIVO

DESARROLLO

Diabetes mellitus tipo lI
Generalidades
Diagndstico

Signos y sintomas
Manifestaciones bucales

Relacién bidireccional entre enfermedades
periodontales y diabetes mellitus tipo Il

Patogénesis de las enfermedades periodontales en
sujetos con diabetes mellitus tipo Il

Estudios microbioldgicos subgingivales en sujetos
con diabetes mellitus tipo Il

Estudios sobre enfermedades periodontales en sujetos

mexicanos con diabetes mellitus tipo Il
CONCLUSIONES

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
FIGURAS

TABLAS

15

18

23

27

29

36

40



I. INTRODUCCION

a. Generalidades de las enfermedades periodontales

Las enfermedades periodontales se definen como el conjunto de
alteraciones en la funcion y estructura de los tejidos de soporte del diente,
causadas por procesos patolégicos de caracter infeccioso b % Se
caracterizan por ser infecciones enddgenas mixtas que conducen a la
destruccién de los tejidos de soporte del diente y que son causadas por
un grupo relativamente definido de patégenos periodontales los cuales
acttan generalmente en combinacién sinérgica °. Los dos cuadros
patologicos principales que las caracterizan son la gingivitis y la
periodontitis. La gingivitis es el resultado de la acumulacion de
microorganismos Yy sus productos ante los cuales, se inicia una respuesta
inflamatoria sustancial que puede persistir durante afios sin destruccion
del ligamento periodontal o evidencia de pérdida 6sea * 2. En muchos
casos, la gingivitis puede progresar a periodontitis si el proceso
inflamatorio persiste *. En la periodontitis se observa destruccion tisular y
pérdida Osea en grados variables dependiendo del progreso de la
enfermedad 3. Tanto la gingivitis como la periodontitis son infecciones
bacterianas enddgenas mixtas, es decir, mas de una especie bacteriana
contribuye al desarrollo de la enfermedad y dichas especies son
microorganismos pertenecientes a la microbiota comensal 3. Cabe
mencionar, que la microbiota bucal esta compuesta por mas de 500

especies bacterianas que interact(ian entre ellas y con el hospedero > °.

De acuerdo con la clasificacion de Armitage de 1999, las

enfermedades periodontales pueden agruparse de la siguiente manera:

I. Periodontitis crénica (localizada o generalizada).
II. Periodontitis agresiva (localizada o generalizada).
[ll. Periodontitis como una manifestacion de enfermedades
sistémicas.
a. Asociada a desérdenes hematologicos.

b. Asociada a desérdenes genéticos.



c. Otros no especificados.
IV. Enfermedades periodontales necrotizantes.
V. Abscesos periodontales.
VI. Periodontitis asociada a lesiones endoddncicas.

VII. Deformidades y condiciones desarrolladas o adquiridas.
b. Etiologia de las enfermedades periodontales

El inicio de las enfermedades periodontales, se encuentra altamente
relacionado con el aumento en la proporcion bacteriana del surco gingival,
ya que se favorece la irritacion de los tejidos periodontales ’. El desarrollo
altamente orquestado de la placa dentobacteriana ha sido ampliamente

estudiado &1°

y se han realizado grandes esfuerzos en el campo de la
microbiologia periodontal para determinar la identidad de las especies
bacterianas responsables de la iniciacién y el progreso de la enfermedad
periodontal, asi como los mecanismos bacterianos y la respuesta de cada
individuo que intervienen en los procesos de destruccion de los tejidos de
soporte del diente ' " *** Dichos esfuerzos han representado un reto en
la odontologia y particularmente en el campo de la periodoncia debido a la
gran diversidad de especies bacterianas que forman parte de la microflora
bucal, también la dificultad o imposibilidad técnica para obtener una
muestra cultivable completa de placa dentobacteriana, y a la prevalencia
de especies periodontopatdégenas en pacientes periodontalmente sanos
11,1514, 16, 17 por tales motivos, continda la busqueda de la especie
bacteriana o grupo de microorganismos responsables de causar la
pérdida de los tejidos de soporte del diente 2. Por otro lado, en la
actualidad se cuentan con herramientas genéticas de identificacion
microbiolégica, con lo cual se ha podido establecer perfiles
microbiolégicos subgingivales mucho mas complejos, en condiciones de
salud y enfermedad periodontal de diversas poblaciones a nivel mundial,

incluyendo la poblacién mexicana ** " °.

La formacion de la placa dentobacteriana es el resultado de una

serie de procesos complejos que involucran una variedad de bacterias y



componentes de la cavidad bucal del hospedero. Estos procesos
comprenden en primer lugar, la formacion de la pelicula adquirida sobre
la superficie del diente, seguido de la colonizacién por microorganismos
especificos adheridos sobre la pelicula adquirida y finalmente la formacién
de la matriz de la placa dentobacteriana. Una representacion muy clara
gue muestra las asociaciones entre especies bacterianas que colonizan la
placa dentobacteriana subgingival, son los complejos bacterianos (Figura
1), los cuales se organizan de la siguiente forma * °:

1. Complejo azul: especies de Actinomyces.

2. Complejo amarillo: Streptococcus gordonni, Streptococcus
intermedius, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, S.
sanguinis.

3. Complejo morado: Actinomyces odontolyticus y Veillonella
parvula.

4. Complejo verde: Eikenella corrodens, Capnocytophaga
sputigena, Corynebacterium matruchotii.

5. Complejo naranja: Campyilobacter gracilis, Campylobacter
rectus, Campylobacter showae, Fusobacterium nucleatum,
Fusobacterium periodonticum, Parvimonas micros,
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus
constellatus, Eubacterium nodatum.

6. Complejo rojo: Tannerella forsythia, Treponema denticola,
Porphyromonas gingivalis.

Los dos primeros complejos, corresponden a especies

colonizadoras tempranas o periodotobenéficas ° 2°.

Streptococcus y
Actinomyces son los géneros predominantes en la superficie dental, la
interaccion entre ellos y su sustrato ayuda a estabilizar la biopelicula y son
llamadas asi ya que son encontrados en la cavidad bucal bajo
condiciones de salud °. La formacién de la placa dentobacteriana, se
puede dar en diversas etapas: la primera comprende la adsorcién de
proteinas salivales en la superficie de hidroxiapatita. La colonizaciéon

primaria se da por bacterias facultativas principalmente Gram-positivas



como las del complejo azul (Actinomyces) y amarillo (Streptococcus) que
se adhieren a la superficie dental a través de de un mecanismo de
adhesién bioquimica proteina-proteina entre los fimbrios de las bacterias y
las proteinas salivales ricas en prolina ?*. En la segunda etapa de la
formacion de dicha biopelicula, se coagregan y multiplican cocos y bacilos
tanto Gram-positivos como Gram-negativos (complejo morado y verde).
En la tercera etapa, los receptores superficiales de dichos
microorganismos permiten la posterior coagregacion de especies
predominantemente Gram-negativas, que tienen poca capacidad para
adherirse directamente a la superficie dental, como son F. nucleatum, P.
intermedia y Corynebacterium matruchotii, conocidos como colonizadores
puente (complejo naranja). La heterogeneidad de la placa
dentobacteriana aumenta con el tiempo y maduracion de la misma.
Gracias a esto, un mayor numero de bacterias anaerobias estrictas Gram-
negativas, tales como T. forsythia, P. gingivalis y T. denticola colonizan los
estadios tardios contribuyendo a la patogenicidad de la biopelicula * ?.
Los colonizadores tardios corresponden al complejo rojo, mismo que no
presenta asociacidbn con colonizadores tempranos. Son especies
periodontopatdgenas reconocidas y se han encontrado en mayor
proporcién y numero en zonas de infeccion y sangrado como son las
bolsas periodontales * #.Se ha observado que la placa dentobacteriana
se asocia a las enfermedades periodontales por un grupo relativamente
definido de patdégenos periodontales los cuales actian generalmente en
combinacion sinérgica. Dentro de dichas especies se incluyen
Agregatibacter actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. gingivalis, C.
rectus, E. nodatum, F. nucleatum, P. micros, P. intermedia, P. nigrescens,
S. intermeduis y T. denticola, entre otras .

La cavidad bucal, estd compuesta por diversos tipos de superficies
blandas y rigidas como las superficies dentarias, que estan colonizadas
por organizaciones complejas de microorganismos llamados biopeliculas.
Dichas superficies son lubricadas, por secreciones que emanan de las

diversas glandulas salivales y del surco gingival. Secreciones que



contienen inmunoglobulinas y otros componentes del sistema inmune
innato. El fluido crevicular, por ejemplo, contiene elementos del sistema
inmune que constituyen un importante mecanismo de defensa ante el reto
bacteriano ?°. Asi mismo, la saliva contiene componentes de la inmunidad
innata y adquirida lo que le da la capacidad de inhibir directamente

algunos microorganismos exégenos 2°

Ante el reto microbiano, la enfermedad periodontal inicia con un
proceso inflamatorio en donde intervienen componentes del sistema
inmunologico tales como los del sistema inmunolégico humoral, cuya
principal funcion en infecciones orales es el de reducir la colonizacion
bacteriana en las superficies mucosas mediante anticuerpos secretados
como la inmunoglobulina A (IgA) ?’. La primer linea de defensa ante la
agresion bacteriana son las células fagocitarias y neutréfilos quienes
pueden llevar a cavo la destruccion bacteriana en los tejidos
periodontales, reduciendo la destruccion de tejidos dafiados a causa de
dicha infeccién 8. De igual forma, intervienen componentes del sistema
inmunoldgico innato, solos 6 en combinacion con células del sistema
inmunoldgicos humoral y celular en donde pueden estar involucrados el
eje neutrofilo-anticuerpo-complemento cuya actividad bactericida vy
secretoria lleva a la produccion de enzimas extracelulares y/o el eje
linfocito-macréfago-linfocina, cuya accion desencadena una respuesta
inmune donde células del sistema inmune innato y adquirido se
encuentran presentes (Figura 2). Especificamente, linfocitos T y B son
los principales mediadores que contribuyen en la patogénesis de pérdida
6sea ?°, el proceso de destruccion de los tejidos periodontales de soporte,
es el resultado de la combinacién de diversos factores como pueden ser
los efectos toxicos de los linfocitos, neutréfilos y macréfagos en los
tejidos, y los productos téxicos de los fagocitos, lo cual da como resultado
mecanismos de defensa incapaces de eliminar los agentes infecciosos,
asi como la accion de sustancias téxicas bacterianas *° y de mediadores
liberados por las propias células del huésped, como puede ser la

31

liberaciébn de citocinas *'. Al incremento de citocinas proinflamatorias



como: TNF-q, IL-1B3, IFN-y y RANKL, se le ha considerado como promotor
de la produccion de progenitores de osteoclastos, asi como de estar
altamente relacionados con la formacion osteoclastica y de ese modo,
estimulan la resorcién dsea ** *. Estudios en humanos han indicado que
citocinas asociadas a los tipos de inmunidad innata y adquirida, se
encuentran elevados en el fluido crevicular y tejido gingival de sujetos con
enfermedad periodontal ** *. Algunos mecanismos mediante los cuales
las bacterias periodontales pueden evadir las defensas del hospedero, se
deben a la capacidad de diversos patégenos para producir proteasas que
degradan inmunoglobulinas producidas por el sistema inmune innato, las
cuales operan para facilitar la fagocitosis de las bacterias o para bloquear
la adherencia fijandose a la superficie de la célula bacteriana 2”. Por otro
lado, la induccion de apoptosis en células osteoblasticas, se encuentra
ligado al decremento de formacidén 6sea aunado a infecciones como las
enfermedades periodontales 3**’. Por ejemplo, el efecto que causé la
inmunizacién contra P. gingivalis (especie bacteriana reconocida como
periodotopatégena) en calvaria de ratones, mostrO0 aumento en
osteoclastos y en factores de induccion de apoptosis como caspasa 3y 7,
FOXO1 y altos niveles de genes proapoptéticos que codifican para
citocinas como TNF-a, IL-1R y IFN-y, consideradas como inductoras de

apoptosis de células osteoblasticas *.

c. Relacion entre enfermedades periodontales vy

determinadas enfermedades sistémicas

Resulta evidente que la naturaleza de la microbiota de la placa
dentobacteriana es fundamental en la etiologia y patogénesis de las
enfermedades periodontales. Ademéas de los factores de virulencia que
los microorganismos producen existen otros factores inherentes a los
individuos, como la predisposicion genética y por razones adquiridas
como el habito de fumar, la escasa higiene bucal entre otros, permitirdn
que ciertas bacterias periodontopatdgenas aumenten en numero y
desencadenen la enfermedad periodontal con un caracter de destruccién

severa y con inicio temprano de la enfermedad. Existen diversos factores



qgue influyen en el curso y severidad de las enfermedades periodontales,
tales como: factores de virulencia bacteriana *, el medio ambiente local
40 la susceptibilidad del huésped mediada por “factores modificadores”
como defectos en leucocitos polimorfonucleares y polimorfismos
genéticos
hepatitis, VIH/SIDA y diabetes > *3,

Los trastornos sistémicos que pueden asociarse a enfermedades

, el tabaquismo y algunas enfermedades sistémicas como

periodontales rapidamente destructivas, pueden ser divididos en: aquellos
que presentan anomalias hematoldgicas y anomalias no hematoldgicas.
Las anomalias hematoldgicas frecuentemente son alteraciones en la
funcibn o numero leucocitario, e incluye inmunodeficiencias primarias
como: déficits linfocitarios (de linfocitos T y deficiencias combinadas),
deéficit de anticuerpos, disfuncion de fagocitos y otros desérdenes que
afectan a neutrofilos; e inmunodeficiencias secundarias como:
inmunosupresion por farmacos, quimioterapia, VIH/SIDA, presencia de
tumores 6 cancer. Las enfermedades no hematoldgicas incluyen: diabetes
mellitus (DM), histiocitosis de células de Langerhans, hipofosfatemia,
sindrome de Ehlers-Danlos y sindrome de Down entre otras **. Recientes
hallazgos han sugerido, que la salud oral puede ser un indicador de salud
sistémica. Los numerosos avances en la revelacibn de la etiologia y
patologia entre determinadas enfermedades sistémicas y enfermedades
bucales como es la enfermedad periodontal, dan una fuerte evidencia
para que los investigadores mejoren el tratamiento conjunto de ambas
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patologias En la Tabla 1, se resumen otro tipo de patologias

sistémicas relacionadas con la enfermedad periodontal *°.

Existe una relacion manifiesta entre infecciones bucales graves
como lo es la periodontitis, y determinadas enfermedades sistémicas
como la diabetes mellitus (DM) *. En ocasiones, dichas infecciones
pueden extenderse y formar infecciones polimicrobianas en otras
localizaciones como los senos paranasales, espacios aponeuroticos
cervicofaciales, paladar, sistema nervioso central, corazén, etc. “®. El

presente trabajo, se enfocard en describir todo lo que conlleva a la



patogénesis de las enfermedades periodontales en sujetos con diabetes
mellitus tipo Il (DMTII).



1. PROPOSITO

Numerosos reportes tanto en México como a nivel mundial, han reflejado
el alto grado de patogenicidad microbiana, asociado a la prevalencia de
enfermedades periodontales en pacientes con compromiso Ssistémico
como lo es la DMTII. La enfermedad periodontal es considerada una de
las primeras complicaciones de la diabetes, por lo tanto, tener diabetes

4 Diversos autores han

indica tener un alto riesgo de presentarla
demostrado que la presencia de diabetes incrementa la prevalencia,
incidencia y severidad de la periodontitis °°*2. Por lo tanto, el conocer las
caracteristicas que conllevan a la patogénesis de las enfermedades
periodontales en DMTII, nos permitira tener un panorama mas amplio de
conocimientos y como servidores de la salud, nos permitira ofrecer una
mejor atencion a sujetos con dicha condicidn sistémica. Por otro lado, el
conocer la patogenia de ambas patologias, nos coloca en un punto de
entrada (6 entry point) primario, del diagnostico para cada una de ellas o

ambas.



n. OBJETIVO

Describir los elementos que conllevan a la patogénesis de las
enfermedades periodontales en sujetos con diabetes mellitus tipo II, asi
como las caracteristicas microbiolégicas subgingivales asociadas y no
asociadas a DMTII, que se han reportado, en diversas poblaciones a nivel

mundial.



IV. DESARROLLO

a. Diabetes Mellitus Tipo Il
Generalidades

Se reconoce a la diabetes mellitus (DM) como un sindrome de
anormalidad de carbohidratos y metabolismo de proteinas que provoca
complicaciones agudas y crénicas, resultado de la carencia absoluta o

relativa de insulina *’.

La enfermedad se caracteriza por una
concentracién de glucosa en el plasma (en ayuno) mayor que el limite

superior de referencia (60-110 mg/dI) *°.

Corresponde a un grupo heterogéneo de trastornos que suelen
caracterizarse por grados variables de resistencia a la insulina, alteraciéon
en la secrecién de la insulina y un aumento en la produccion de glucosa.
Las causas se atribuyen a una interaccion entre factores genéticos y

nutricionales ®° (Figura 3).

La organizacion mundial de la salud, reconoce tres formas de
diabetes mellitus: tipo | (DMTI), tipo Il y diabetes gestacional (DG). Cada
una con diferentes causas y con distinta incidencia. Diversos procesos
patolégicos estan involucrados en el desarrollo de la diabetes, estos
varian desde: destruccién autoinmune de las células 3 del pancreas, con
la posterior deficiencia de insulina como consecuencia caracteristica de la
DMTI, hasta anormalidades que resultan en la resistencia a la accion de la
insulina, como ocurre en la DMTII. La etiologia de la DG, es similar a
DMTIIl, debido a que las hormonas del embarazo pueden crear
insulinoresistencia en una mujer predispuesta genéticamente a este

padecimiento >*.

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA), reconoce cuatro

tipos de diabetes:

e DMTI. Conocida anteriormente como diabetes mellitus insulino
dependiente, o diabetes juvenil. Este tipo de diabetes, constituye

entre el 5% y el 10% de todos los casos diagnosticados de



diabetes. Los factores de riesgo estdn menos definidos que para
DMTII, sin embargo, se le atribuyen en su desarrollo, factores de
autoinmunidad, genéticos y ambientales.

e DMTII. Conocida previamente como diabetes mellitus no insulino
dependiente 6 diabetes del adulto. DMTII, constituye entre el 90 y
el 95% de todos los casos diagnosticados de diabetes. Los factores
de riesgo para DMTII incluyen: envejecimiento, obesidad, historia
familiar de diabetes, historia previa de diabetes durante el
embarazo, intolerancia a la glucosa, inactividad fisica y origen
racial/étnico. Los afro-americanos, los hispano/latino-americanos,
los indios-americanos y algunos americanos de origen asiatico y de
islas del pacifico, tienen una alta predisposicion de DMTII.

e DG. Se desarrolla entre un 2 y 5% de todos los embarazos, pero
desaparece al final del mismo. La DG ocurre frecuentemente en
mujeres  afro-americanas, hispano/latino-americanas, indio-
americanas y en mujeres con historia familiar de diabetes. La
obesidad también esta asociada con un alto riesgo de desarrollar
este tipo de diabetes. Las mujeres que han tenido diabetes
gestacional tienen un riesgo mas alto de desarrollar DMTII en el
futuro.

e Otros “tipos especificos” de diabetes. Resultan como consecuencia

de sindromes genéticos, cirugias, drogas, malnutricion, infecciones
y otras enfermedades. Se calcula que estos tipos de diabetes
forman entre 1% y 2% de todos los casos diagnosticados de

diabetes *°.

La prevalencia mundial de la diabetes mellitus en todos los grupos
de edad para el afio 2000 de acuerdo a la OMS, fue de 2.8% y para el
afio 2030 se estima que aumentara a un 4.4%. De igual manera, el
namero total de personas con diabetes en el afio 2000 fue de 171
millones, cifra que se cree se elevara a 370 millones para el afio 2030.
Esta situacion afecta a los paises desarrollados y a los que se encuentran

en vias de desarrollo °°.



DMTII es la causa mas comln de muerte en México >, afectando
al 8.18% del total de los adultos, de los cuales el 70% presenta
hipertension arterial e hiperlipidemias, lo que representa un alto riesgo de
muerte y alta incidencia de enfermedades cronicas en personas mayores

de 40 afios 8.

La DMTII, es una enfermedad metabdlica, caracterizada por altos
niveles de glucosa en sangre (hiperglucemia), debido a una resistencia
celular a las acciones de la insulina, combinada con una deficiente
secrecion de la misma por el pancreas. Un sujeto puede tener mas
resistencia a la insulina, mientras que otro puede tener un mayor defecto
en la secrecion de la hormona, y los cuadros clinicos pueden ser severos
o leves. DMTII, es la forma mas comun dentro de la DM vy la diferencia
con DMTI, es que los pacientes no requieren de la administracion
exdgena de insulina para su supervivencia, sin embargo, cerca del 30% o
mas de los pacientes con DMTII, generalmente con pobre control de
glicemia, son controlados con la terapia de insulina, para controlar el nivel
de glucosa en sangre. La deficiencia en las funciones de la insulina,
provoca alteraciones en el metabolismo celular, resultando en aumento de
acidos grasos, niveles circulantes de triglicéridos y un descenso en la
concentracion de lipidos de alta densidad (HDL). De igual manera, la
cetoacidosis puede ocurrir en dichos sujetos, como resultado de estrés,
de una infeccidn, por la administracion de ciertos medicamentos como son
los corticosteroides, por deshidratacion 6 en general un pobre control de
la hiperglicemia. Por lo general, DMTII se desarrolla gradualmente, debido
a que el pancreas se va deteriorando con el tiempo, por la
sobreproduccién de insulina en primera instancia y el posteriormente
déficit de ella. Y puede pasar inadvertida por muchos afios, en algunos
casos, es diagnosticada cuando ya se han producido dafios irreversibles

en el organismo *°.



Diagndstico

Para determinar si un paciente tiene diabetes latente o diabetes
declarada, los profesionales de la salud realizan una prueba de glucosa
en el plasma en ayuno (GPA) o una prueba oral de tolerancia a la glucosa
(POTG). Con cualquiera de dichas pruebas, puede diagnosticarse la
diabetes mellitus. La Asociacion Americana de Diabetes (ADA)
recomienda la prueba de GPA porque es mas econdmica, rapida y facil de
realizar. Si en la prueba de GPA se detecta un nivel de glucosa en la
sangre en ayuno entre 100 y 125 mg/dl, significa que la persona tiene
diabetes latente. Por otra parte, se considera que un individuo con un
nivel de glucosa en la sangre en ayuno de 126 mg/dl o superior padece
diabetes *°.

Otro tipo de analisis importante para llevar un adecuado monitoreo
de glucemia es el de la hemoglobina glicosilada (HbAlc), también
conocida como hemoglobina glicosilada o glicada, glucohemoglobina o
HbA1, dicha prueba describe una serie de componentes estables
minoritarios de la hemoglobina que se forman lentamente y sin
intervencidn enzimatica, a partir de la hemoglobina y la glucosa. La
velocidad de formacion de la HbAlc es directamente proporcional a la
concentraciéon ambiente de glucosa, la cual refleja de una forma exacta la
glucemia en los 2-3 meses anteriores al analisis y predice el riesgo del
desarrollo de muchas de las complicaciones crénicas de la diabetes.
Niveles superiores al 6.5% conllevan a cierto riesgo para el individuo de
sufrir complicaciones cardiovasculares. Si la cifra rebasa el 7.5% existe
también peligro de problemas microvasculares, como nefropatias,
retinopatia o pie diabético. La ADA dice que los niveles de hemoglobina
glicosilada lo mas proximos a la normalidad se encuentran entre el 6.5 y el
7% *°> % (tabla 2).

Signos y sintomas

Los signos cardinales de DM son: polifagia, polidipsia y poliuria, y los

sujetos cursan por periodos de incremento de sed y vista borrosa °.



Algunos sujetos con DMTIl pueden presentan hedor a manzana
fermentada. Y el descenso acelerado de peso es caracteristico en dicha

patologia *’.

Existen diversos tipos de complicaciones en DMTII, entre ellos las
agudas y las cronicas:

Entre las complicaciones agudas encontramos hipoglucemia o
hiperglucemia (acompafada de confusion mental, vértigos y temblores) y
estado hiperosmolar no ceténico (EHNC) que es la principal complicacion
aguda causada por un déficit relativo o absoluto de insulina y el aporte
insuficiente de liquidos, sus principales caracteristicas clinicas son:
poliuria, hipotension ortostética, alteracion del estado mental con letargo,
convulsiones y respiracion de Kussmaul. Estas Ultimas se pueden
desencadenar por sepsis, neumonia o infecciones graves .

Las complicaciones cronicas pueden afectar a muchos sistemas
organicos y el riesgo de las mismas aumenta con la duracién de la
hiperglucemia. Se pueden dividir en vasculares y no vasculares (tabla 3).
Los cambios degenerativos en vasos y nervios son muy comunes e
incluyen neuropatia periférica, retinopatia (vision borrosa), hiperlipidemia y
neuropatias. Son muy comunes también las infecciones de
microorganismos oportunistas como es el caso de candidiasis oral y
vaginal. Los sujetos con DMTII pueden presentar debilidad y pérdida de

tonicidad muscular, letargia y crénica o nula regeneracién de heridas *°.

La alta recurrencia de infecciones es ocasionada por una alteracion
de la inmunidad celular y de la funcion fagocitaria, asi como disminucién
de la vascularizacion secundaria a la cronicidad de la hiperglucemia. Es
probable que ésta ultima favorezca la colonizacién de microorganismos
oportunistas como Candida albicans y otras especies de hongos. En
general los microorganismos que causan infecciones pulmonares son
similares en sujetos diabéticos y no diabéticos, sin embargo la frecuencia
de microorganismos Gram-negativos como Staphylococcus aureus y
Gram-positivos como Mycobacterium tuberculosis es mayor, lo que

implica un alto riesgo de infeccién en heridas quirdrgicas .



Manifestaciones bucales

La saliva juega un papel importante en la proteccion de la cavidad oral. La
disminucién en el flujo de la misma (xerostomia) provoca alteraciones
dramaticas de salud como por ejemplo la recurrencia de infecciones por
microorganismos oportunistas como C. albicans ®2. También es esencial
para la digestion, masticacién, gusto, habla, deglucion, asi como,
preservacion y proteccion de tejidos mineralizados y mucosa de la
cavidad bucal ®. Un sujeto diabético, presenta caracteristicas orales
como xerostomia, lo que se cree que puede predisponer a ciertas
patologias %’ tales como infecciones de la mucosa bucal, alta incidencia

de Candida oral, patologias neurolégicas etc. **.

Existe una relaciébn manifiesta entre infecciones bucales graves y
determinadas enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus, la
periodontitis es una de ellas *’. La enfermedad periodontal es considerada
la sexta de las primeras complicaciones de la diabetes, y tener diabetes

4 Estudios realizados

indica tener un alto riesgo de presentarla
demuestran que la inflamacion cronica se encuentra relacionada con la
patogénesis de la DMTII. Los signos de niveles altos de inflamacién en
este tipo de sujetos mostraron proteinas C-reactivas (CRP) e interleucina-
6 (IL-6), por lo tanto, es evidente la relacion entre pacientes con

anomalias en la tolerancia a la glucosa y la enfermedad periodontal .



b. Relacion bidireccional entre enfermedades

periodontales y diabetes mellitus tipo Il

Las asociaciones epidemioldgicas entre la periodontitis y la diabetes se
pueden deber a vias similares de patogenicidad en donde las
complicaciones de la diabetes pueden ser modificadores de la

[ 49, 66, 67

presentacion de la enfermedad periodonta 0 en donde el individuo

puede presentar susceptibilidad genética para una de ellas 0 ambas “°.

La relacién que se establece entre diabetes mellitus y periodontitis
es bidireccional, resultando en una mayor severidad de la periodontitis y
una mayor dificultad para controlar los niveles de glucosa en sangre en
pacientes diabéticos . Dicha asociacion de bidireccionalidad, indica que
no sélo la prevalencia de periodontitis es alta en diabetes sino que la
prevalencia de diabetes es mayor en sujetos con enfermedad periodontal
que en sujetos periodontalmente sanos; y ademas es posible que ambos
mecanismos se presenten juntos en la patogenicidad de dichas

enfermedades *

Si revisamos todos los estudios epidemioldgicos publicados, existe
suficiente evidencia para establecer que la diabetes mellitus propone un
factor de riesgo para desarrollar periodontitis ® y que la periodontitis es
una complicacion de la diabetes, de hecho, se le conoce como la sexta
complicacién de la diabetes mellitus *'. Ademas existe también evidencia
cientifica para establecer que la severidad de la periodontitis se

incrementa con una mayor duracion de la diabetes *°.

Tanto la diabetes como la periodontitis, son trastornos
poligenéticos con algun grado de disfuncion inmunoreguladora. Por una
parte, numerosos informes indican un mayor indice de la periodontitis en
diabéticos en comparacion con controles sanos, mientras que otros
informes no muestran esta relacion. La aclaracion de este dilema sucede
con el criterio para diagnosticar y mejorar la periodontitis y la diabetes

mellitus *.



Algunos autores han dirigido sus estudios en evaluaciones del nivel
de riesgo de desarrollo de la periodontitis en pacientes con diabetes
mellitus. Esto es debido a que la diabetes es considerado un factor de
riesgo para la periodontitis. La relacion bidireccional entre estas dos
enfermedades, esta basada en evidencias epidemioldgicas y en la
evolucion patologica de su desarrollo. Al examinar la relacion entre dichas
patologias, es prudente considerar los efectos de la diabetes en la

periodontitis y viceversa * "°.

Estudios realizados en sujetos con DMTIl, han comprendido
examenes clinicos y radiograficos para determinar si la periodontitis
severa aumenta el riesgo de presentar un pobre control metabdlico. Uno
de estos estudios reportd, que una gran proporciébn de sujetos con
periodontitis severa presentaba un pobre control metabdlico durante el
seguimiento de dichos pacientes. Los resultados de este estudio,
mostraron clara asociacion entre la presencia de periodontitis severa y
alto riesgo de presentar DMTII, aunado a un mal control metabolico “*.
Otros estudios sobre el efecto de la enfermedad periodontal en diabetes,
se limitan a evaluar el efecto de tratamiento periodontal en el control
metabodlico de glucosa en sangre. Sin embargo, dichos resultados no
pueden identificar cualquier analisis de prevalencia de diabetes, en
pacientes con o sin periodontitis y mucho menos si los pacientes con
diabetes presentan mayor prevalencia de periodontitis, que las personas

no diabéticas *.

La literatura reporta dos hipétesis que explican la relacion entre la
periodontitis y diabetes: la primera propone una relacion causal o
modificada en la que las consecuencias son hiperglicemia e hiperlipidemia
resultado de la diabetes en las alteraciones metabdlicas que pueden
exacerbarse, inducidas por las bacterias inflamatorias de la periodontitis
“8.67- 1a segunda hipétesis propone, que una desafortunada combinacion
de genes podria dar lugar a una variedad de factores que bajo la
influencia de estrés podrian desarrollar tanto la periodontitis como la

diabetes. Esta ultima opinion, es apoyada por la observacion de



mecanismos inmunes implicados en la patogénesis de la diabetes y la
periodontitis, su asociacion con la region genética HLA del cromosoma 6,
gue incluye una serie de genes que se encuentran implicados en la

2. Es posible que el curso de los mecanismos

respuesta inmune
propuestos en estas dos hipdtesis no sean independientes, sino que
pueden funcionar juntos en lo que se ve que es un conjunto complejo de

eventos celulares (Figura 4).



C. Patogénesis de las enfermedades periodontales en

sujetos con diabetes mellitus tipo Il

En pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, se observa una
exacerbada elevacién de citocinas proinflamatorias, mucho mayor a la de
individuos no diabéticos, que representan un potencial de incremento a la
resistencia insulinica, provocando dificultad para un adecuado control de
glucemia %’. Asi, la reduccién en la inflamacién periodontal ayuda al
descenso de niveles séricos de mediadores de la inflamacion vy
disminuyen los niveles elevados de glucemia. Los pacientes diabéticos
bien controlados, evaluados segun sus niveles de hemoglobina glicosilada
en sangre, presentan menor severidad de la periodontitis, comparados
con los mal controlados. Por tanto, los mayores esfuerzos terapéuticos
deberian ir dirigidos a prevenir la aparicién de periodontitis en aquellos
sujetos con riesgo de desarrollar diabetes mellitus. Estudios
recientemente publicados, sugieren que si existe un control efectivo de la
periodontitis en pacientes diabéticos, los niveles en suero de los
productos finales de glucosilacién se reducen, por lo tanto, se mejora el
estado de la diabetes %, Si esto se confirmara en estudios futuros, el
control de la infeccion periodontal deberia ser considerada como parte

integral del control diabético .

Existe gran evidencia en la literatura, sobre la influencia que los
factores que el huésped ejerce sobre la patogénesis y la progresion de la
periodontitis. Offenbacher revis6 cémo los distintos mecanismos del
huésped afectan y modifican la expresién de la enfermedad periodontal °°.
Se han presentado modelos de patogénesis en los cuales los desordenes
sistémicos que afectan la fusibn de los neutrofilos, monocitos y/6
linfocitos, alteran la produccién ¢ actividad de citocinas y otros
mediadores de la inflamacion conllevan frente a la agresion bacteriana un
incremento localizado o generalizado de pérdida de insercion. Se ha
documentado muy bien el impacto que diversos desordenes sistémicos

tienen sobre el periodonto, sin embargo, todavia permanecen sin aclarar



las consecuencias que la periodontitis conlleva sobre el estado de salud

general ®°.

El modelo patogénico por el cual la periodontitis aumenta la
severidad de la diabetes mellitus en condiciones de pobre control
metabolico, combina dos vias distintas que explican la evolucion de la
destruccién tisular observada en dichos sujetos. Por un lado, la
periodontitis complica la severidad de la diabetes y el grado de control
metabdlico, estableciendo que la relaciéon entre periodontitis y diabetes
mellitus sea bidireccional ®°. Por otro lado, la mayor parte de destruccién
de tejido conectivo que tiene lugar en la periodontitis, es debida a la
interaccion de las bacterias periodontopatégenas y sus productos con las
células del sistema inmune, y los fibroblastos al provocar la activacion y
secrecion local de mediadores de la inflamacion con caracter catabdlico,
principalmente IL-18, PGE 1, 2 y 3, TNF-a "®. La mayoria de las
complicaciones de la diabetes son resultado de la cronicidad de la
hiperglucemia que provoca un desequilibrio osmdético celular, éste
desequilibrio entre liquido y concentracion de solutos intra y extracelulares
produce alteraciones celulares que llevan a la alteraciéon funcional de las

mismas *°.

Existen diversas teorias que establecen los posibles mecanismos
para explicar la relacion periodontitis - diabetes. Una de ellas se apoya en
los efectos de alteracion metabdlica que producen la hiperglucemia e
hiperlipidemias de la diabetes, lo cual exacerba desafios bacterianos que
pueden instigar respuestas inmunolégicas destructivas como la
periodontitis °® ®’. Otra teoria establece una combinacién de genes de
susceptibilidad para cada enfermedad en un mismo individuo y que
ademas se encuentra expuesto a “factores modificadores” que podrian

desencadenar una o ambas "4,

Las infecciones cronicas, alteran el estado metabdlico
endocrinolégico del huésped dificultando el control de sus niveles de

glucosa en sangre . Las infecciones bacterianas producen resistencia de



los tejidos frente a la insulina al estimular la secrecion de citocinas,
fundamentalmente TNF—a e IL -1, que disminuyen la accidon de la misma

sobre los tejidos °,

El receptor tirosin-cinasa para la insulina, la expresion de segundos
mensajeros y la accion de la protein-cinasa C, de forma individual o en
conjunto, median algunos de los efectos de la insulina, como son la
traslocacion y activacion de las proteinas transportadoras de glucosa .
Un estudio realizado por Kanety y col.,, sugiere que el TNF-a es el
principal responsable de inducir resistencia tisular frente a la insulina al
suprimir la fosforilacion del sustrato 1 del receptor para la insulina IRS-1
(Insulin receptor sustrate-1) ‘2. Las infecciones por tanto, conllevan
resistencia de los tejidos frente a la insulina y mal control de la diabetes al
favorecer el estado de hiperglucemia, aumentandose asi el riesgo de

aparicién de complicaciones diabéticas *°.

Las complicaciones de la diabetes mellitus, se deben a cambios
estructurales y funcionales que aparecen en tejidos susceptibles. Son
varios los mecanismos que se han planteado como responsables:
alteracion del metabolismo del mioinositol, la gicosilacién no enzimética,
alteraciones hemodindmicas y factores genéticos. Sin embargo, en la
actualidad todavia se desconoce cual o cuéles son los factores directos
responsables de la patogénesis de dichas complicaciones, asi como
tampoco se ha determinado si son diferentes los mecanismos

involucrados en ambas patologias 2.

Dentro de la patogénesis de las complicaciones en la DM se han
propuesto diversos mecanismos. El primero es la via del poliol, en la cual
la glucosa se reduce a sorbitol por medio de una enzima llamada aldol
reductasa; el sorbitol es considerado toxina tisular y se ha encontrado
implicada en diversas compilaciones de DM . Otra propuesta més actual
considera que en la DM existe produccion de endoproductos avanzados
de la glucosilacion (AGEs Advanced glycation endoproducts) que son

glicoproteinas formadas por la adicion no enzimatica de hexosa y



protefnas °

; ésta es una alteracion que sufren diversas proteinas como
colagena, hemoglobina, albumina en plasma, proteinas del cristalino y
lipoproteinas, alterando su funcién #. Algunos estudios sugieren que de
forma indirecta, la hiperglucemia podria exacerbar la destruccion del tejido
periodontal partiendo de la base que el estado de hiperglucemia va a
inducir la gicosilacion progresiva de diversas proteinas del organismo. La
presencia de AGEs es el primer eslabdn entre numerosas complicaciones
diabéticas ya que induce un gran cambio en componentes de la matriz
extracelular, entre los que podemos encontrar anormalidad en funcion de
células endoteliales y proliferacion en funcion del crecimiento de vasos y

[ 43, 81

capilares de tejidos como el periodonta . Se ha encontrado una

funcion alterada de fibroblastos con niveles altos de glucosa en sangre,
que producen coldgena susceptible a la degradacién enzimatica .
Estudios recientes han demostrado que la union de AGEs con receptores
de superficie celular (RAGE) producen alteracién de macréfagos, mismo
que se refleja con una acelerada y destructiva produccién de citocinas
proinflamatorias, interleucinas (IL) 1 y 6 y factor de necrosis tumoral
(TNF)-a, que representa un incremento en prevalencia y severidad de
enfermedad periodontal encontrada en numerosos estudios de sujetos
con DMTII 3, También las células epiteliales llegan a ser mas permeables
permitiendo mayor adhesion molecular mientras que los fibroblastos
disminuyen la produccion de colagena %, se ha encontrado evidencia de
cambios en tejido conjuntivo, a los cuales se les atribuye la susceptibilidad

a infecciones .

El mecanismo biolégico aceptado en la actualidad que intenta
explicar el porqué de que los pacientes diabéticos presenten periodontitis
mas severas defiende por un lado, que la acumulacién de AGEs afecta la
migracién y la fagocitosis tanto de linfocitos polimorfonucleares como
mononucleares, resultando en el establecimiento de una flora subgingival
que por maduracion se ir4 transformando en predominantemente
anaerobia gramnegativa. Esto va a desencadenar, la secrecion de
mediadores solubles que controlaran la destruccion del tejido conectivo, la



reabsorcion 6sea, y el establecimiento de un estado de resistencia de los
tejidos frente a la insulina. SimultAineamente por otro lado, la infeccion
periodontal también inducird a un estado de resistencia de los tejidos
frente a la insulina, contribuyendo a la hiperglucemia y consecuentemente

a la acumulacién de AGEs 8,



d. Estudios microbiolégicos subgingivales en sujetos con

diabetes mellitus tipo Il

Por mucho tiempo se habia establecido que la composicién de la
microflora periodontal de sujetos con DMTII era similar a la encontrada en
sujetos con periodontitis crénica sin compromiso sistémico, esto siempre y
cuando, el control metabdlico de los sujetos diabéticos se mantuviera
adecuado %% ®". Desde 1988 Reynols y col, analizaron aislados de placa
dentobacteriana subgingival de sujetos con periodontitis severa sin
compromiso sistémico y sujetos no insulino dependientes (NIDDM),
ambos grupos mostraron alta prevalencia y proporcion de especies como
P. gingivalis y P. intermedia . Novaes Junior y col., no encontraron
diferencias significativas al comparar muestras de placa dentobacteriana
subgingival, de sujetos NIDDM con un adecuado control metabdlico y
sujetos sin  compromiso sistémico. En éste estudio confirman la
importancia etioldgica de P.gingivalis y enfatizan la posible participacion
de T. forsythia y T. denticola como agentes etiolégicos de la enfermedad
periodontal en diabéticos no insulino dependientes con pobre control
metabolico ®”. Tervonnen y col. analizaron prevalencia de cinco especies
periodontopatégenas de la placa dentobacteriana subgingival de sujetos
con DMTII, con control metabdlico variable. as prevalencias mas altas
encontradas fueron en P.gingivalis (28%) y F. nucleatum (21%) 2. Collin y
col. en 1998, reportaron no haber encontrado diferencias en la deteccion
de P.gingivalis, A. actinomycetemcomitans y T. forshytia, entre sujetos
NIDDM y sujetos no diabéticos con periodontitis crénica °. En otro reporte
con los mismos grupos de estudio mencionados, se presentd un alta
prevalencia de A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis y E. corrodens %.
Estudios més recientes, han reportado patdgenos predominantes en la
placa dentobacteriana subgingival de DMTII como: C. ochracea y C.

granulosa **.

Sin embargo, P. gingivalis sigue siendo uno de los
patdbgenos predominantes, inclusive en una poblacibn de adultos
Japoneses con enfermedad periodontal y DMTII %, A pesar de todos

éstos resultados, en un estudio mas reciente de Hintao y col, reportaron



niveles altos de especies periodontopatogenas como T. denticola, P.
nigrescens, e inclusive altos niveles de especies compatibles con la salud
periodontal como S. sanguinis, S. oralis y S. intermedius en sujetos con
DMTII, lo cual no se habia encontrado en ninguno de los anteriores

estudios %,

Por otro lado, un ultimo estudio sobre analisis microbiolégicos e
inmunoldgicos de enfermedad periodontal en sujetos Hispano-Americanos
con DMTII realizados por Jeffrey y colaboradores, reportaron que en
general, son similares las especies periodontopatégenas encontradas en
los sitios con periodontitis para sujetos con y sin DMTII. A pesar de que
los sitios con periodontitis en DMTII resultaron con una alta prevalencia de
P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans y especies de Campylobacter, lo

1 Finalmente, en los estudios

que concuerda con otro estudio previo
contra anticuerpos serologicos para diversas especies de placa
dentobacteriana subgingival, se encontraron elevadas las especies de P.

gingivalis y C. rectus en sujetos con DMTII y periodontitis ** (Tabla 4).



e. Estudios sobre enfermedades periodontales en sujetos
mexicanos con diabetes mellitus tipo Il

México, como otros paises en vias de desarrollo, experimenta una
transicion epidemiologica y nutricional. Las enfermedades cronicas
asociadas con la dieta y los estilos de vida, como obesidad, hipertension
arterial, dislipidemias y diabetes, aumentan de manera importante en

prevalencia y como causas de mortalidad *° °°.

Los indigenas y los estratos bajos en México tienen mayor
porcentaje de desmedro y anemia, asi como diabetes e hipertension no
diagnosticadas, en comparacion con el resto de los habitantes del pais.
Esto sugiere que la doble carga de la enfermedad (deficiencias y
enfermedades cronicas) afectan de forma mas aguda a quienes menos
recursos tienen %> %" % Estudios realizados en la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion en México reporté que, en individuos mayores de 20
afos, se encontré una prevalencia de diabetes mellitus del 7.5% a nivel
nacional, presentando una mayor prevalencia en los estados del norte del
pais; Morelos se ubicé en el sexto lugar, con 8.5% de prevalencia °’. Por
otra parte, Aguilar y colaboradores reportaron que en México, el 8.2% de
la poblacion adulta presentaba DMTII. Esta cifra se elevd a mas de 20%

en individuos mayores de 60 afios 2.

Las lesiones bucales en pacientes con DMTII, son de gran
relevancia ya que con relativa frecuencia, manifiestan las condiciones
generales en las que se encuentran estos individuos. Sin embargo, en
México, no se le ha dado la suficiente importancia al diagnéstico oportuno,
a pesar de la alta incidencia de dicha condicion sistémica. A lo anterior,
debemos agregar que la investigacion sobre este tema no ha sido

suficientemente abordada en México %,

Un estudio transversal descriptivo, realizado en el Centro de Salud
Urbano de Xoxocotla del estado de Morelos, abarcando el periodo del 15
de octubre de 2005 al 15 de enero de 2006, en el cual participaron 162

individuos indigenas pertenecientes a la etnia Nahua (todos con DMTII),



reportdé como resultados que la prevalencia de las lesiones bucales en los
pacientes fue muy alta. Del 100% de la poblacion, al menos el 99%
presentaban una lesiéon bucal. La enfermedad periodontal fue la mas
frecuente de las lesiones con un 74.7% de prevalencia. Este resultado, es
semejante a dos de los estudios realizados en la poblacion mexicana en

. 100 | a5 lesiones bucales maés

los servicios de salud del pais
prevalentes fueron: xerostomia ocupé el segundo lugar con un 73.5% de
prevalencia de la poblacion afectada y candidiasis eritematosa presento
un 28.4%. En este estudio se registraron otras lesiones como hiperplasia
epitelial focal en 10 casos (6.2 %), infecciones de origen dentario en tres
casos (1.8 %), lengua geogréfica en dos casos (1.2 %) e hiperplasia
fibrosa en dos casos (1.2 %). Las siguientes entidades se presentaron
con una prevalencia de 0.6% cada una: aumento tisular sin causa,
hemangioma, macula melandtica, queilitis simple y queratosis friccional. Al
evaluar la asociaciéon de lesiones bucales con glucosa mal controlada, los
pacientes con xerostomia mas candidiasis eritematosa y el grupo con
xerostomia mas candidiasis mas enfermedad periodontal tuvieron 3.5 mas
posibilidades de mal control de la diabetes, en comparacion con los
pacientes mejor controlados. Cuando se buscd asociacion entre estas
lesiones y el tiempo de evolucién de la enfermedad, ésta no fue
significativa .

En otro estudio realizado en el estado de Veracriuz, donde el
objetivo fue determinar la frecuencia de caries dental y enfermedad
periodontal en pacientes con DMT2, las puntuaciones del indice de
enfermedad periodontal de Russell, con una media de 2.7, indicaron que
en general el grupo de estudio presentd mayor riesgo para presentar

enfermedad periodontal y gingivitis *°.

El objetivo de otro estudio realizado en Meéxico, fue el de
determinar si existia una asociacion entre enfermedades sistémicas
cronicas con factores de riesgo comunes en la vejez y la enfermedad
periodontal cronica. En general las condiciones periodontales fueron

variables. Mientras que ellos encontraron variables orales, sistémicas y



sociales, la modulacion de las enfermedades periodontales, pueden
aparecer en peores condiciones, dependiendo la zona urbana y la baja

clase social de los ancianos evaluados en el estudio 2.



V. CONCLUSIONES

Los elementos que conllevan a la patogénesis de las enfermedades
periodontales en sujetos con DMTII son muy variables. Con la presente
revision monografica pudimos darnos cuenta que para poder entender la
patogénesis de cada una de ellas, debemos tomar en cuenta: las

condiciones sistémicas e inmunoldgicas de cada individuo.

Se han realizado grandes esfuerzos que nos clarifican los
mecanismos de defensa frente a diversas enfermedades y su asociacion
con la respuesta inmune del hospedero, asi como la relacién que existe
entre la enfermedad periodontal y enfermedades sistémicas comunes en

la poblacion, dentro de las cuales se encuentra la DMTII.

Algunos estudios indican que los individuos con DMTII presentan
mayor predisposicion para desarrollar enfermedad periodontal, asi como
otras manifestaciones bucales tales como la xerostomia y la candidiasis.
Aunque si bien la diabetes no origina ninguna enfermedad bucal en
especifico, esta demostrado que muchas de ellas se observan con mayor

frecuencia y severidad en diabéticos con pobre control sistémico

Existe una relacion manifiesta entre la enfermedad periodontal
severa y la DMTII. Con respecto a dicha relacién, pudimos encontrar
bibliografia abundante, en la cual se proponen posibles hipotesis acerca
de la etiologia de la severidad de la enfermedad periodontal en sujetos
con DMTII, sin embargo, existe un numero limitado de publicaciones
cientificas relacionadas con la etiologia principal de la enfermedad

periodontal (microbiota subgingival) de dichos sujetos.

Con respecto a estudios microbiolégicos subgingivales, a nivel
mundial, encontramos parametros muy precisos establecidos para
determinar e identificar las especies bacterianas responsables del
desequilibrio ecoldgico bacteriano que conlleva a la iniciacion y progresion
de la enfermedad periodontal. Sin embargo, estudios similares en sujetos

mexicanos son casi nulos, a pesar de esto, nos fue grato encontrar en la



presente revision monografica que México también se une a la busqueda
para establecer las diferencias sociales, econOmicas y étnicas que

conllevan a la alta prevalencia de DMTII y de la enfermedad periodontal.

Para finalizar, es preciso enfatizar que nos encontramos ante uno
de los retos primordiales que es planear estrategias especificas
enfocadas a realizar diagndsticos mas precisos en los pacientes con estos
padecimientos. No solo si se trata de diagnosticar enfermedad periodontal
en sujetos diabéticos, sino también si hablamos de identificar lesiones en
boca que pudieran indicar un desorden sistémico sin diagnostico previo,

como es el caso de la enfermedad periodontal severa asociada a DMTII
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FIGURA 1. Representacion de las asociaciones entre especies bacterianas que
forman la placa dentobacteriana subgingival, y representacion de la pirdmide
ecolégica, en condiciones de salud periodontal. Los complejos amarillo, morado,
verde y azul son especies consideradas primordialmente como “colonizadoras
primarias”. EI complejo naranja estad compuesto principalmente por “colonizadores

puente” y el complejo rojo por “colonizadores tardios” * .



FIGURA 2. Sistema inmune.

El sistema inmune tiene como funciones principales establecer la defensa contra
agentes patodgenos al organismo. Se clasifica en inmunidad innata o natural e
inmunidad adaptativo o adquirida. La primera corresponde a la primer linea de
defensa del organismo, que incluye barreras epiteliales, células fagociticas (como
macréfagos y neutrdfilos) y células asesinas 6 Natural Killer (NK). La segunda,
corresponde principalmente a la accion de linfocitos T y B referentes a la
inmunidad celular y humoral respectivamente. La principal funcion de los
linfocitos B es de sintetizar anticuerpos y las principales funciones de los linfocitos
T incluye: matar células infectadas por virus y algunas células cancerosas
(citotoxicos), y la sefalizacion de macrofagos (ayudadores) para contrarrestar

infecciones 12,



FIGURA 3. Desarrollo de la DMTII.

La insulina, proteina sintetizada en las células B de los islotes de
Langerhans del péancreas, es la principal hormona que afecta la
concentracion de glucosa en el plasma. Dicha hormona, actla a través de
receptores de membrana los cuales ayudan a llevar a cabo la
translocacion de los transportadores de glucosa (GLUT 4), su apertura y
por lo tanto, la entrada de glucosa a sus principales tejidos diana que son
el higado, los musculos y el tejido adiposo *3. En las fases tempranas del
trastorno, la tolerancia a la glucosa permanece normal, las células B
aumentan la producciéon de insulina y finalmente fracasan ante el
hiperinsulinismo apareciendo la DM con hiperglucemia en sangre. La
DMTII puede permanecer latente y manifestarse con un suceso ambiental
0 genético como la obesidad °°.
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FIGURA 4: Curso de la enfermedad periodontal en la diabetes.

Relacion manifiesta en la cual la cronicidad de la hiperglicemia conlleva a
cambios fisiologicos ¢ alteraciones metabdlicas, que pueden provocar

complicaciones en érganos y sistemas como lo es en la peridontitis *.



VIII. TABLAS

TABLA 1. Enfermedades sistémicas asociadas a periodontitis.

TRANSTORNOS ENDOCRINOS Y ESTRES Y TRASTORNOS
CAMBIOS HORMONALES PSICOSOMATICOS
e Estrésy depresion frente
e Diabetes Mellitus a la inmunosupresion
inducida

e Influencia del estrés en
los resultados de la
terapia periodontal

e Cambios hormonales
femeninos

e Cambios en hormonas

; . e Influencia psiquiatrica
corticosteroides pSIq

e Hiperparatiroidismo

DESORDENES
HEMATOLOGICOS Y
DEFICIENCIAS INMUNES

ALTERACIONES
NUTRICIONALES

. e Deficiencia de vitaminas
e |[eucemia

liposolubles

e Anemia ¢ Deficiencia de vitaminas
hidrosolubles

e Trombocitopenia « Deficiencias proteinicas

e Trastornos de leucocitos
(neutrofilos)

e Trastornos de deficiencia de
anticuerpos

OTRAS CONDICIONES
SISTEMICAS

e Heipofosfatemia

Cardiopatia congénita

e Intoxicacion por metales
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TABLA 2. Comparacion de glucosa en ayuno y hemoglobina glicosilada.

GPA HbAlc Condicién de salud
80-120 mg/dI 5-6% Excelente
120-150 mg/dl 6-7% Muy Buena
150-180 mg/di 7-8% Buena
180-210 mg/dl 8-9% Regular
210-240 mg/dI 9-10% Problematica
240-270 mg/dI 10-11% Mala
GPA- glucosa en plasma en ayuno.
HbA1c- hemoglobina glucosilada. ®°
TABLA 3. Complicaciones crénicas vasculares de DMTII.
COMPLICACION VARIANTE
Enfermedad ocular . .
. Retinopatia
o Edema macular
o Cataratas
) . Glaucoma
MICROANGIOPATIAS .
Neuropatia -
o Sensitiva y
motora
. Vegetativa
autonoma
Cardiopatia
isquémica
Enfermedad itri
i [ o Periferica
MACROANGIOPATIAS vascu . Cerebral
Otras o Gastrointestinales
o Genitourinarias
. Dermatoldgicas

66



Tabla 4. Estudios microbiologicos subgingivales en sujetos con

diabetes mellitus

tipo Il.
Referencia Prevalencia Especie SUJetOS_ de
estudio
Alta prevalencia en Rojo: Porphyromonas gingivalis; No-DMy DMTII

Zambon, 1988

Tervonen, 1994

Novaes y col.

1997

Collin 'y col.
1998

Yuan, 2001

Ciantar, 2005

Ojima, 2005

Hintao, 2007

Ebersole y col.

2008

ambos sujetos de
estudio

Alta prevalencia en
ambos sujetos de
estudio

NS

NS

Alta prevalencia en
ambos sujetos de
estudio

Alta prevalencia en
sitios enfermos
con DMTII

Alta prevalencia en

sujetos con
periodontitis

Altos niveles en
DMTII

Alta prevalencia en

sitios con
periodontitis

Altos niveles en
DMTII

Naranja: Prevotella intermedia
Rojo: P.gingivalis

Naranja:Fusobacterium
nucleatum

Rojo: P.gingivalis

Rojo: P.gingivalis, T.forshytia

Otras especies: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

Rojo: P.gingivalis, T.forshytia

Otras:

A. actinomycetemcomitans
Verde: Capnocytophaga
ochracea

Otras: Capnocytophaga
granulosa

Rojo: P. gingivalis

Rojo: Treponema denticola
Naranja: Prevotella nigrescens

Amarillo: Streptococcus
sanguinis;
Streptococcus oralis;

Streptococcus intermedius

Rojo: P. gingivalis,
Otras: A.
actinomycetemcomitans

Campylobacter spp.
Campylobacter rectus

Con periodontitis

Sujetos DMTII con
distinto control
metabolico

Sujetos DMTII con
distinto control
metabolico

No-DM y DMTII
Con periodontitis

No-DM y DMTII

Con periodontitis

No-DM y DMTII
Cony sin
periodontitis

DMTII
Cony sin
periodontitis

No-DM y DMTII

No-DM y DMTII
con diferentes
estados
periodontales
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