At UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE
P MEXICO

DE W
“ ODONTOLOGIA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CARACTERISTICAS ORALES DEL SINDROME
METABOLICO.

TESINA
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANA DENTISTA

PRESENT A:

NOHEMI RAMOS DE CASTILLA

TUTORA: Esp. LILA ARELI DOMINGUEZ SANDOVAL

MEXICO, Cd. Mx.

28

...n
[Mm; FACULTAD

&L

=

UNAM
1904

2017



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.



AGRADECIMIENTOS

Doy gracias a Dios por permitirme [legar a cumplir ésta
meta, la primera de muchas.

Este trabajo no solo significa el término de mi carrera
universitaria, marca también un cambio en mi vida, para
(legar a este dia pase por momentos buenos y malos, todo ello
en compania de las personas que a continuacion menciono.
Mimadre que me apoyo en todo momento, agradezco sus
consejos, sus valores, por la motivacion constante que me ha
permitido ser una persona de bien, por haber perdonado
muiltiples errores, vecordandome con ello que es incondicional
para mi, pero mds que nada agradezco su infinito amor.
Mi padre que dedico su vida para mi bienestar y a darme
todo lo que podia sin pedirme nada mds que ser feliz, y que a
pesar de todo continia apoydandome en todo momento.
Mis hermanos: Alvaror, que sé que desde donde se encuentra
guia mis pasos y me cuida siempre, a Flavio, Esteban y Luis
quienes confiaron en mi, me apoyaron, me tuvieron paciencia
Y por qué cada momento que pasamos juntos me hacen sentir
en familia y eso me hace sentir feliz y orgullosa de las
personas que son hoy por hoy.

Mi hijo Diego que es mi orgullo y gran motivacion, que me
impulsa cada dia a superarme en la carrera de ofrecerle
simplemente [o mejor. No es fdcil, eso lo sé ahora, pero tal vez
si no te tuviera, no habria logrado tantas grandes cosas, tal

vez mi vida seria un desastre sin ti.



Marlene que mds que una amiga para mi, es parte de la
familia infinitas gracias por la confianza y apoyo
incondicional.

Mis amigos de la facultad: Adrianita, Omar, Vianey, Anita,
Laura, Paola, Andy, Valeria, Samantha, Estefania, con
quienes comparto no solo conocimientos de la carrera, con
ellos me desvele, no solo haciendo tareas, me diverti, llore, y
aprendi algo diferente de cada uno de ellos.

Elvesto de mis amigos no menos importantes que los
anteriores Karen, Liz, Delia, Jazmin, Ximena, Diego, Jesus,
Jazmin, que han estado junto a mi pocos o muchos anos pero
siempre a mi lado. Todos ellos dandome hasta hoy un poco de

si, formando parte importantisima de mi vida.



INDICE

CONTENIDO PAGINA
1. INtrodUCCION....cieee i eeiic e eannnnns 5
2. Antecedentes. ... aiaaaaaan. 7
3. Generalidades del Sindrome Metabélico.......... 12

G I 0 1= 101 o7 [ Y o 12
3.2 Fisiopatologia.........coceeeviiviiiiiiiiriicrcenaes 14
3.3 Epidemiologia..ccccveeieiieiiiririei i eeeieeeaas 19
1 1 { o] [T | - VAR 20
3.5 DiagnostiCo.......cccviiiiiiiiiirc 26
I T I =1 = 10 =Y o ] o 30
T A o H =X VZ=Y o o] o ] o 1 32

4. Manifestaciones orales y consideraciones

0dontologiCas.......cccveiiiiiiiiiriier e 35

D CONCIUSIONES it iiiiinnnnnnnnsnnsnnsnnsnnsnnsnnnnnnnnns 44

6. Bibliografid...c.ceeiviiiiiiieciee e 46



INTRODUCCION

El sindrome metabdlico es un tema actual y de debate en la comunidad
médica, y su enfoque es esencial ya que se relaciona con las
enfermedades que hoy en dia causan mayor mortalidad a nivel mundial, y

su incidencia va en aumento.

El sindrome metabdlico fue descrito por Reaven, él propuso y mantiene la
idea de que la resistencia a la insulina y la hipertensién secundaria, son el
sustrato para el desarrollo de hiperglucemia, hipertrigliceridemia con bajo
HDL (esteroide lipidico, de alta densidad), e hipertension arterial, y que
por medio de dichas alteraciones se explica el riesgo incrementado de
Enfermedad Cardiovascular Aterosclerosa (ECVA) y Diabetes Mellitus tipo
2 (DM2).

Este sindrome es el principal problema de salud en México, en el centro
de su fisiopatologia se encuentra la resistencia a la insulina, mecanismo
que une a la mayoria de componentes del sindrome. Sin embargo, varias
caracteristicas del sindrome no pueden ser explicadas por la resistencia a
la insulina. Por ello la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1998
recomendo identificar a la enfermedad como el “sindrome metabdlico” en

vez de sindrome de resistencia a la insulina.

La complejidad de la fisiopatologia resulta un cuadro clinico diverso y
variable. Los componentes mayores son las alteraciones del metabolismo
de las lipoproteinas, la hipertension arterial, la hiperglucemia y la

obesidad abdominal.
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La salud bucal es considerada como parte integral de la vida de los
individuos, sin embargo, el personal médico no le da la importancia que

amerita y por ende no trabaja en relacion estrecha con el odontélogo.

El Cirujano Dentista mediante la exploracion de cavidad oral, puede
detectar oportunamente padecimientos odontolégicos y sistémicos, ya
que esta es una ventana clinica que nos aporta informacion valiosa sobre
diversas alteraciones o0 patologias mas recurrentes como son:
enfermedad periodontal, xerostomia causada por Diabetes Mellitus,
agrandamiento gingival causado por medicamentos de la Hipertension

entre algunos otros.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

El Sindrome Metabdlico no es nuevo ya que en 1761 se publico “De
sedibus et causis Morboeum per Anatomen Indagatis” donde se
describieron las bases anatémicas de muchas enfermedades; aqui
Morgani, identific6 la asociacibn entre obesidad intraabdominal,

metabolismo anormal y aterosclerosis extensiva. !

En 1847 Paul Langerhans describio una de las células pancreaticas

distribuidas a modo de islas, sin precisar su funcién.!

En 1900 Eugene Lindsay establecio la asociacion entre la deficiencia de

islotes de Langerhans y la diabetes mellitus.?

En 1916 Edwart Albert Shafer denominé insulina a la hormona

pancredtica que tenia que ver con la diabetes. !

En 1923 Kylin describe la presencia de hipertension, hiperglicemia y

gota.t

En 1947 Vague dice que la obesidad corporal se asocia con ciertas

anormalidades metabdlicas. !

En 1963 Reaven et al. describieron en pacientes no diabéticos con infarto
al miocardio previo, mayores glicemias basales, tolerancia a la glucosa

alterada e hipertrigliceridemia. *

En 1969 DeFonzo y Reaven demostraron secuencialmente que la
resistencia a la insulina (RI) antecedia y predisponia a la DM2 y a las
ECVA. ?
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En 1988 en la Conferencia de la Asociacion Americana de la Diabetes,
Reaven establece un conjunto de alteraciones metabdlicas cuyo rasgo
central es la resistencia a la insulina o a la hiperinsulinemia, fenémenos
asociados a la etiologia de la diabetes tipo Il, la hipertension y las
enfermedades cardiovasculares (ECV). A dicha alteracion la denomina
“Sindrome X”, en el que encontramos como novedad la ausencia del

componente relacionado con la obesidad. #

En 1990 todas estas caracteristicas se conjuntaron como: sindrome

dismetabdlico, sindrome plurimetabdlico. 2

En 1998 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) introdujo el término

Sindrome Metabdlico. !

En 1999 el European Group fot the Study of Insilun Resistance (EGIR)
realiza su propia definicion, versionando a la anterior propuesta por la
OMS, en la que modifica la técnica del pinzamiento por la medicién de las
concentraciones de insulina en ayunas, a fin de determinar la resistencia

a la insulina. 4

En el afio 2001, la National Cholesterol Education Program (NCEP)
apuesta por su definicion ATP-III (Adult Trearment Panel Ill), en la que
descarta el factor de la glucosa como tema central de abordaje,

recogiendo por igual todos los componentes del sindrome.*

En 2002 se le denomina sindrome de resistencia a la insulina. !
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En 2003 la AACE (Asociation of Clinical Endocrinologist) plantea una
version de la definicion propuesta por la ATP-III, en el que diferencia de la

anterior, el problema basico radica en la resistencia a la insulina. 4

Otros aspectos como las enfermedades cardiovasculares, antecedentes
personales de diabetes, el diagnostico previo de hipertension arterial y la
obesidad entre otros, no se consideran factores relaciones del SM, si no

elementos que favorecen la probabilidad de su aparicién. 4

Este dltimo provocd numerosas criticas debido a la gran cantidad de
datos que demuestran que la obesidad es un factor de riesgo
cardiovascular y de diabetes mellitus tipo 2. 4

Debido a la diferencia entre los umbrales de los valores de los factores de
riesgo surgen dos consecuencias negativas que inducen a la necesidad
de la creacion de una definicion estandarizada internacional: se reduce la
utilidad de las definiciones en el contexto clinico y se dificulta la

comparacion entre la incidencia de los diferentes grupos poblacionales. 4

En dicho contexto, la IDF (International Diabetes Federation) establece en
2005 un grupo consenso con miembros pertenecientes a todas las
regiones geograficas, proponiendo como objetivo un grupo de criterios
gue se puedan utilizar en el &mbito epidemioldgico y en la practica clinica.
Como novedad encontramos la obesidad central como requisito

fundamental y distintos umbrales segln los grupos étnicos para definirla. 4




La ADA (American Diabetes Association) y la EASD (European
Association for the Study of Diabetes) realizan una revision de los criterios
utilizados en un principio por la OMS y la ATP-IIl y publican un informe
conjunto, en el que plantean varias preguntas cuestionando aspectos

basicos semanticos. 4

Posteriormente, surge la clasificacion actualizada de la ATP-III, publicada
por la American Heart Association y la National Heart, Lung and Blood

Institute en 2005, que deben de cumplir 3 de los 5 criterios propuestos. 4

A continuacion, se muestra una tabla comparativa en la que se recoge los
diferentes criterios diagnésticos propuestos por las asociaciones
internacionales mas relevantes. En ella se pueden observar de forma
sencilla las diferencias existentes entre los factores relacionados y los

diagnésticos mas utilizado del SM es el ATP-Ill (Tabla 1). 4°
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Tabla 1. Resumen de los criterios diagndsticos del sindrome metabdlico segun los

diferentes grupos internacionales. 4°

CRITERIOS DE
DIAGNOSTICO OMS EGIR NCEP-ATP IDFFF
1
Resistencia a la Disminucién de Insulinemia > ' No lo No lo
insulina e la captacion de 25% de los considera. considera.
hiperinsulinemia. glucosa en valores en
condiciones ayunas en
euglicémicas, no-
con diabéticos.

hiperinsulinemia.
Glicemia en >110 >110 >110 >110
ayunas (ml/dI)




PTG (Prueba de >7,8
la tolerancia a la
glucosa)
(mmol/L).

>1,695
Trigliceridos
(mmol/L).

Hombre >0.9
cHDL (mmol/L). Mujer >1.0
Presién arterial >140/90
(mmHg)

Diametro Hombre >90
abdominal (cm). Mujer >85
IMC (indice de >30
masa corporal)

(kg/m2)

Microalbuminuria Positiva

No lo

considera.

>2,00en

tratamiento.

< 1.0 o en

tratamiento.

>140/90 o
HTA

Hombre >94
Mujer >88

No lo

considera.

No lo

considera.

Alterada

previamente.

>1,70 o en

tratamiento.

Hombre

<1.0

Mujer <1.29
>130/85 o
HTA

Hombre
>102

Mujer >88
No lo

considera.

No lo

considera.

MM,

mm FACULTAD ;'WJ
\{ UNAM w

1904

No lo

considera.

>1,70 o en

tratamiento.

Hombre
<1.0

Mujer <1.29
>130/85 o
HTA
Variable
segun grupo
étnico.

No lo

considera.

No lo

considera.
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3. GENERALDADES DEL SINDROME METABOLICO

3.1 Definicion

El Sindrome Metabdlico (SM) es una serie de desordenes o
anormalidades metabdlicas que en conjunto son considerados factores de
riesgo en un mismo individuo para desarrollar diabetes y enfermedad

cardiovascular (Figura 1). ©

INTOLERANCIA

HIPERTENSION A LA GLUCOSA

ARTERIAL

SINDROME
METABOLICO

ESTADO
BOTICO Y

DISLIPIDEMIA
ATEROGENICA

Figura 1. Factores de riesgo para el desarrollo de sindrome metabdlico.

Se puede consultar en http://prevsindrometabolico.biogspot.com/



http://prevsindrometabolico.biogspot.com/

Este sindrome se define como un conjunto de anormalidades clinicas y
bioquimicas. Aunque en ellas predominan las anormalidades del
metabolismo, también se encuentran asociadas alteraciones
hemodinamicas, protrombdticas, de la funcion endotelial, de la respuesta

inflamatoria y de las funciones hepéatica y reproductiva. ’

En la actualidad ha tomado gran importancia por su elevada prevalencia y
es una referencia necesaria para los profesionales de la salud en la

evaluacion de los pacientes. ’

Es por ello, que sé que se caracteriza por la aparicibon en forma
simultanea o secuencial de la obesidad central, dislipidemias,
anormalidades en el metabolismo de la glucosa e hipertension arterial,
estrechamente asociado a resistencia a la insulina, la cual ha sido
considerada como base del desarrollo del conjunto de anormalidades que
lo conforman, sugiriendo a la obesidad abdominal o central como

responsable del desarrollo de la insulino — resistencia. ’

De tal manera, que las adipoquinas producidas por el tejido adiposo
abdominal actuarian directa o indirectamente en el desarrollo de los
componentes del sindrome, aunque su etiologia exacta no esta clara, se
conoce que existe una compleja interaccion entre factores genéticos,
metabdlicos y ambientales. Por lo tanto, los pacientes que presentan al
menos 3 de estas 5 caracteristicas se dice que tiene el sindrome

metabdlico. ’

Mﬁ FACULTAD m
w UNAM W
1904




Mﬁ FACULTAD m
w UNAM W
1904

A continuacion, se hara presente una revision descriptiva en la cual se
trataran los aspectos mas relevantes y de actualidad del SM, tales como:
fisiopatologia, epidemiologia, etiologia, criterios de diagndstico,
tratamiento y prevencion con el objetivo de conocer, prevenir y tratar el

sindrome metabdlico. ’

3.2 Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, es conceptualmente complejo,
tanto por los procesos fisiopatolégicos subyacentes como por los
mecanismos mediante los cuales favorece el desarrollo de enfermedades

crénicas degenerativas. 8

Se ha sugerido que la fisiopatologia esté basada principalmente en la
resistencia a la insulina, como origen del conjunto de anormalidades del
sindrome; no obstante, se ha planteado también que la obesidad
abdominal seria el mas importante de los factores de riesgo y que el
conllevaria al desencadenamiento de las demés anormalidades en el
sindrome, especialmente contribuyendo a la resistencia a la insulina,
mediante el exceso de acidos grasos libres (AGL) circulantes, que se
derivan bien de las reservas de triglicéridos (TG) del tejido adiposo
sometidos a la lipasa dependiente de monofosfato de adenosina ciclico
(cAMP) o bien de la lipdlisis de lipoproteinas ricas en TG en los tejidos por

la lipoproteinlipasa. &
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La insulina como la obesidad se asocian a niveles altos de triglicéridos y
bajos niveles de colesterol HDL, esta grasa visceral implica la formacion
en el tejido graso, formando sustancias quimicas llamadas adoquinas,
que favorecen estados pro inflamatorios y protombaéticos, que a su vez
van a conducir o contribuir al desarrollo de la insulino resistencia,
hiperinsulinemia, alteracion en la fibrindlisis y disfuncion endotelial, siendo
asi, de suma importancia conocer las funciones de la insulina para poder

identificar sus alteraciones (Tabla 2). % 10

Tabla 2. Acciones de la insulina. ©
- Acciones sobre la glucosa.
* Aumento de la utilizacién de la glucosa.
Aumento del transporte.
Aumento de sintesis de transportadores.
Aumento de sintesis y activacion enzimatica.
Aumento de glicégeno sintetasa.
* Reduccién de la produccion hepatica de glucosa.
Inhibicion del gluconeogénesis.
Inhibicién de la glicogendlisis.
- Accion sobre las proteinas.
* Aumento de sintesis proteica.
* Reduccién del catabolismo proteico muscular.
- Accion sobre los lipidos.
* Aumento de la sintesis de triglicéridos.
* Inhibicién del catabolismo de los triglicéridos.
* Inhibicién de la cetogénesis hepatica.
- Accion sobre las lipoproteinas.
* Aumento del catabolismo de lipoproteinas ricas en triglicéridos.

* Aumento de sintesis de HDL
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Varios estudios evidencian que la grasa intraabdominal, medida por la
circunferencia abdominal se asocia de manera independiente con cada
uno de los criterios del SM, y sugieren que puede tener un papel central
en la patogénesis del SM, al igual que los GLUT (Glucose transporters) y
SGLT (Sodium-glucose transporters), estos son caracterizados por ser el

transportador principal de glucosa en células musculares y adipocitos. %
12

Los GLUT-4 son un transportador de glucosa expresado principalmente
en tejidos periféricos con mayores concentraciones en la grasa parda,
corazon, musculo rojo, musculo blanco y grasa blanca, aunque también

ha sido encontrado en la pituitaria y el hipotalamo. 3

La expresion de GLUT-4 en la superficie de la membrana es altamente
sensible a la insulina, de manera que la mayoria de GLUT-4 esta
localizado principalmente en un subcomponente del reticulo trans-Golgi y
en vesiculas recubiertas de clatrina (Proteina que forma el recubrimiento
de las microcavidades de membranas celulares donde se sitlan

receptores de lipoproteinas) al interior de la célula. 13

Sin embargo, cuando la insulina u otro estimulo interactian con las
células que contienen este transportador se llevan a cabo procesos de
endocitosis y exocitosis en la membrana plasmatica que generan una

rapida redistribucion de GLUT-4 en la superficie celular. 13 14




Bajo condiciones normales, este proceso facilita el movimiento de la
glucosa desde el fluido intersticial hacia la célula, cuando las
concentraciones de glucosa retornan a lo normal y la insulina es
removida, las moléculas de GLUT son removidas lentamente desde la
membrana plasmatica por endocitosis y retornadas a la vesicula

intracelular. 1415

Los malos hébitos alimenticios y la inactividad fisica conllevan a obesidad,
inicialmente con hiperinsulinemia, la cual origina resistencia a la insulina
por bloqueo de los receptores insulinicos y los GLUT, con llevando a altos
niveles de acidos grasos y aumento de glucosa en el espacio extracelular
(Diabetes Mellitus) e hipertension arterial por disminucion de la sintesis y
aumento del catabolismo de triglicéridos y vasoconstriccion periférica por
efecto de la hiperinsulinemia compensatoria; dislipidemia por incapacidad
de inhibir la lipolisis en los tejidos grasos, aumento de LDL y disminucion
del HDL; y obesidad por el continuo aumento y acumulo de grasa a nivel
visceral con altos niveles de &cidos grasos libres (AGL) circulantes;
ademas, el adipocito presenta un gran numero de receptores hormonales
en sus membranas, lo que sitia al tejido adiposo como un dérgano

endocrino con participacion activa en la regulacion metabdlica. 6 17

Las alteraciones funcionales del tejido adiposo, tanto la obesidad, como la
lipoatrofia y la lipodistrofia, se relacionan con resistencia a la insulina; no
obstante, aunque la evidencia y multiples investigaciones mencionan su
relacion, existen algunos autores, que excluirian del conjunto de
alteraciones del SM a la obesidad, a la que considerarian un elemento
causal de las otras alteraciones (dislipemia, disglucosis, hipertension

arterial, estado pro inflamatorio y protombotico). 6 17
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Por otra parte, es de suma importancia conocer la prevalencia del SM el
cual varia segun la poblacion y las caracteristicas propias de las etnias, y
las diferencias derivadas del empleo de criterios distintos para definirlo
especialmente porque no es una enfermedad nueva, teniendo en cuenta
que fue reconocido hace mas de 80 afios en la literatura médica por el
médico sueco Eskyl Kylin y el espafiol Gregorio Marafion que

evidentemente ha recibido diversas denominaciones a través del tiempo.
18, 20

Ya que es claro que no se trata de una unica enfermedad, sino de una
asociacion de problemas de salud ya que la patogénesis del sindrome
metabdlico es compleja y deja muchos interrogantes que aun estan en

discusion. 21

Se ha sugerido que la fisiopatologia estd basada principalmente en la
resistencia a la insulina (RI), como origen del conjunto de anormalidades

que conforman el sindrome. 22

Por lo tanto, han surgido algunas controversias; dada la estrecha relacion
entre obesidad abdominal e insulino resistencia, se ha planteado también
que la obesidad abdominal seria el mas importante de los factores de
riesgo y el que conllevaria al desencadenamiento de las demas
anormalidades en el sindrome, sabiendo que cuya prevencién constituye
el pilar fundamental para disminuir tanto la incidencia como la prevalencia
de casos, basada fundamentalmente en medidas de cambios de los
estilos de vida, que incluye la aplicacion de dietas y programas de
ejercicios para aumentar la actividad fisica con el fin de mantener el peso

en los limites normales para la talla. %
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3.3 Epidemiologia

Desde que aparecié el sindrome metabdlico como problema de salud, la
situacion a nivel mundial ha sido alarmante, por esta razén se iniciaron
multiples estudios para tratar de determinar su prevalencia en la
poblacion, por consiguiente, se evidencio que la edad de los individuos
propensos a padecer de sindrome metabdlico ha ido bajando de forma

dramatica. 21 22

Si antes se hablaba de pacientes que bordeaban los 50 afios, ahora el
grupo de riesgo esta situado en tomo a los 35 afios y con cifras menores,
entre los nifios y adolescentes pero que seguidamente también se ha
venido observando un aumento en su prevalencia; este incremento se
supone que sea consecuencia de los malos habitos de alimentaciéon
(alimentos rapidos, exceso de consumos de harinas refinadas y bebidas
azucaradas) y escasa actividad fisica desde etapas muy tempranas de la

vida. 23

Lo que es indudablemente cierto es que la prevalencia aumenta con la
edad, siendo de un 24% a los 20 afios, de un 30% o mas en los mayores
de 50 afios , y mayor del 40 % por encima de los 60 afos, por lo tanto esa
prevalencia varia segun factores como género, edad, etnia, pero se ubica
entre 15% a 40%, siendo mayor en la poblacion de origen hispano, en los
paises latinoamericanos poco a poco se estan alcanzando los alarmantes
niveles de paises desarrollados, como Estados Unidos, donde alrededor
del 25% de la poblacion mayor de 20 afios padece de Sindrome

Metabdlico. 22
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3.4 Etiologia

Las causas del sindrome metabdlico, no se conocen con exactitud, pero
es determinante saber los factores que la desencadenan y la define como
S.M. (Sindrome Metabdlico). %3

A) Obesidad Abdominal.

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, la obesidad es una
enfermedad crénica, caracterizada por el aumento de la grasa corporal,

asociada a mayor riesgo para la salud. %6

El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante factor de riesgo de
defuncion, con una mortalidad de alrededor de 3 millones de adultos al
afo. La clasificacion actual de Obesidad propuesta por la OMS esta
basada en el indice de Masa Corporal (IMC), el cual corresponde a la
relacion entre el peso expresado en kilos y el cuadrado de la altura,
expresada en metros. De esta manera, las personas cuyo célculo de IMC
sea igual o superior a 30 kg/m2 se consideran obesas (Tabla 3). 26

Tabla 3. Clasificacién de la Obesidad segln la OMS. 26

Clasificacién IMC (Kg/m?) Riesgo asociado a la salud
Normo Peso 18.5-24.9 Promedio

Exceso de Peso >25

Sobrepeso o Pre Obeso 25-29.9 Aumentado

Obesidad Grado | o moderada 30-34.9 Aumento Moderado
Obesidad Grado Il o severa 35-39.9 Aumento Severo
Obesidad Grado Ill o mérbida 40 Aumento muy severo




Para la medicion de la circunferencia de cintura se debe utilizar una
huincha no extensible y se debe medir al final de una expiracién suave, en
posicion de pie, en el punto medio entre el borde costal inferior y la cresta
iliaca a nivel de la linea axilar media, paralela al piso. La circunferencia de
la cadera se mide como la mayor circunferencia obtenida a nivel
trocantéreo, en posicion de pie. Para ambos puntos anatomicos se

recomienda realizar al menos 2 mediciones y promediarlas. 26

La obesidad abdominal, que implica el aumento y acumulo de grasa a
nivel visceral (depdsito de tejido graso principalmente en higado, musculo
y pancreas), rico en macréfagos y adipocitos disfuncionantes, que
aumentan la cantidad de AGL circulantes, tanto en el sistema portal como
en la circulacion general; la cual bloguean la sefializacién intracelular del
receptor de insulina, favoreciendo la insulino resistencia y la falta de
regulacidon pancreatica a la glicemia elevada; Ademas, los AGL serian
capaces de aumentar el estrés oxidativo, el ambiente proinflamatorio
sistémico y disminuir la reactividad vascular que evidentemente se explica
por la presencia de células inflamatorias entre las células adipocitarias y

por la actividad inflamatoria propia de los adipocitos. 24 2°

Segun las recomendaciones de las Guias Clinicas para la Obesidad del
Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. (NIH), se consideran puntos de
corte de circunferencia de cintura de 88 cm. para las mujeres y de 102
cm. para los hombres, valores incluidos en la definicion del Sindrome
Metabolico segun las Guias propuestas por el Panel de Expertos en

Colesterol en el Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (ATP IIl). 26
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Se establecieron los siguientes puntos de corte de circunferencia de
cintura, como nivel de alerta y nivel en el cual ya hay que realizar una

accion terapéutica (Tabla 4). %6

Tabla 4. Valores de circunferencia abdominal segtn NIH. 26

Zona de Alerta Nivel de Accién
Hombres >94 cm >102 cm
Mujeres >80 cm >88 cm

B) Dislipidemia.

El patrén clasico de dislipidemia asociada al SM se ha atribuido a la
incapacidad de la insulina para inhibir la lipdlisis a nivel del tejido adiposo,
lo cual produce un aumento en la liberacién de AGL y un mayor aporte de
estos al higado, induciendo el aumento de la secrecion de apolipoproteina
B, el principal componente proteico de las lipoproteina de muy baja
densidad (VLDL) y LDL, caracterizandose fundamentalmente por
hipertrigliceridemia, lipoproteinas de alta densidad (HDL) bajo y niveles
elevados de lipoproteinas de baja densidad (LDL), defectos que
contribuyen de manera significativa al incremento de riesgo de

enfermedad cardiovascular en individuos con resistencia a la insulina. ©

El coeficiente TG/HDL se ha convertido en una herramienta util para
identificar pacientes con SM, especialmente en forma temprana, algunos
estudios recientes reconocen como puntos de corte valores de 2,75 para

hombres y 1,65 para mujeres. ©




C) Hipertension Arterial.

Aunque se ha encontrado relacion entre resistencia insulinica e
Hipertension Arterial (HTA), incluso en pacientes no obesos, la obesidad
es el componente del Sindrome Metabdlico que mantiene mayor relacion
con la HTA. El aumento de peso eleva el riesgo de HTA (incremento de

4,5 mm de Hg de presion arterial sistélica por cada 5 kg de peso). %’

La hipertensién también incrementa el riesgo de morbimortalidad y afecta
principalmente la retina (retinopatia hipertensiva), los riflones (neuropatia
hipertensiva) y el corazon (cardiopatia hipertensiva). La HTA en adultos
se define como cifras de presion arterial sistdlica y diastélica > 140/90 mm
Hg. La asociacion entre la hipertension y la resistencia a la insulina,
puede deberse principalmente a los efectos de la hiperinsulinemia
compensatoria (HIC) que aumenta tanto la reabsorcion de sodio, como de

agua en el tibulo proximal renal. 27

La HIC a su vez aumenta la resistencia vascular periférica ya que
incrementa activacion del sistema simpatico con el consiguiente aumento
de las catecolaminas circulantes y estimulacién del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), los cuales favorecen el incremento de

la presion arterial sistémica. %7
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Ademas, También existe un estimulo del crecimiento endotelial y una

disfuncion de este tejido con alteracion en los derivados de 6xido nitrico

que perturba la vasodilatacion, por lo que todo esto condiciona un

aumento en la presion arterial.

Como se muestra en la figura 2, la

obesidad y la resistencia insulinica, de forma conjunta e independiente,

activan multiples mecanismos de HTA. ?/

Resistencia
insulinica

YvVY

{k

A 4

A\ 4

\ 4

Obesidad

A 4

vy

Hipersulinemia
Hiperglucemia
Lipdlisis

Alteracion del
metabolimo hepatico.

Disfuncion endotelial.

Disfuncion renal.
Inflamacién
4Actividad simpética.
4 Leptina

¥ Adiponectina.

Hipertension
Acrterial

A\ 4

\ 4

Sindrome Metabolico

A

A

Figura 2. Fisiopatologia de los mecanismos comunes entre hipertension

arterial y sindrome metabdlico. 27




D) Diabetes Mellitus Tipo 2.

La DM2 es un trastorno metabdlico complejo, de patogenia multifactorial y
poligénica, que se asocia frecuentemente con obesidad y otros
componentes del SM. Hay un componente hereditario muy claro sobre el
que probablemente influyen diversos factores ambientales, como la

alimentacion, el sedentarismo, el tabaco, el alcohol, etc. 27:31

Hay una gran evidencia a favor de la existencia de una fuerte
predisposicidn genética, como la concordancia para presentarla en
gemelos idénticos, el aumento del riesgo en grupos familiares (2-4 veces

mas en familiares de primer grado) y las diferencias entre grupos étnicos.
27,31

La diabetes mellitus es una enfermedad endocrinometabdlica que se
caracteriza por elevados niveles de glucosa en sangre o hiperglucemia
que se produce como consecuencia de una deficiente secrecion o accién
de la insulina, que evidentemente la consecuencia mas grave, se debe a
la lipotoxicidad la cual se manifiesta en las células beta, ya que la
excesiva acumulacién de triglicéridos en los islotes pancreaticos aumenta
la expresion de la enzima oOxido nitrico sintetasa inducible (iINOS),
incrementando los niveles de éxido nitrico y produciendo alteracion en la
funcién y finalmente apoptosis beta celular, perdiendo progresivamente su
capacidad de compensar la insulino resistencia con mayor secrecion de
insulina, lo que a su vez aumenta progresivamente los niveles de glucosa
en sangre primero en etapas de prediabetes y llegando finalmente a la

diabetes mellitus tipo 2. 27:31
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La RI, en una primera fase, estaria compensada por un aumento de la
secrecion pancreatica de insulina (hiperinsulinemia compensadora) que,
mediante la estimulacion de la utilizacion periférica de glucosa y la
disminucién de la produccibn de glucosa hepética, mantendria la
euglucemia. Con el tiempo, este mecanismo fracasa y aparecen de
manera gradual diferentes estados de hiperglucemia a pesar del

hiperinsulinismo compensador. 2731

La progresion desde la tolerancia normal hasta la diabetes franca es el
resultado del deterioro gradual de la funcion de la célula beta. Un hecho
interesante es que en el momento del diagndstico de la DM2 se ha
perdido hasta un 50% de la funciéon de dichas células. 2731

3.5 Diagnéstico

Para diagnosticar el sindrome metabdlico varios autores utilizan diferentes
pardmetros clinicos, en el presente nombraremos aquellos mas utilizados
segun las normas estandares por lo tanto, la gran trascendencia del
sindrome metabdlico ha permitido agregar nuevos componentes a los
criterios de clasificacion definitorios que evidentemente, aumenta su
sensibilidad para identificar, comprender y predecir futuras patologias
asociadas al mismo y determinar las mejores herramientas para

contrarrestar los efectos de este sindrome. ©
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Al perfilar el diagndstico de SM han surgido diversos criterios. Los mas
conocidos son los propuestos por: la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) y por el European Group of Insulin Resistence (EGIR) ambos en
1999, y por el ATP Ill del National Cholesterol Education Program (NCEP
ATP lII) en 2001, con posterioridad, en 2003 surgié las recomendaciones
de la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), con el fin
de tratar de identificar los factores o circunstancias propicias para detectar
la RI140, que en consecuencia la International Diabetes Federation (IDF)
en 2005, ha establecido unos criterios considerando indispensable la

presencia de obesidad abdominal para el diagnéstico. ©

En general, mantienen los criterios, pero discrepan en su medicién y

puntos de corte (Tabla 5).

Tabla 5. Criterios de diagnéstico para Sindrome Metabdlico. ©

Medida AAC NCEP
clinica AHA IDF E ATP Il EGIR OMS
Afo
2005 2005 2003 2001 1989 1988
Resistencia GAA- Insulina DMT2, GAA,
alainsulina Ninguno Ninguno ITG Ninguno @ plasmética>p ITG
75
Definido
por: 3omas CA.+2 |IR+1 < De3ab5 IR+2de IR+2 de
de CA> deCA de factores | CA290 cm | Razon
102cm | 290 cm CA 2102  en hombres | cintura/cadera.
en en cm en 288 cm en | Hombres >0,9
hombre | hombre hombres | mujeres Mujeres >0,84
s CA> s 280 288 cm
88 en cmen en
mujeres | mujeres mujeres
Obesidad
central IMC> IMC >30
25
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Lipidos
(mg/dl)
TG 2150/T @ 2150/T @ 2150 2150 2150 2150
HDL m <4006T | <4006T <40 <40 <39 <35
HDL f <506T <5006T <50 <50 <39 <39
Presion
arterial 2130/85 =2130/85 > >130/85 =>140/90 o en =>140/90
(mmHg) oenT oenT 1350/8 T
Glucosa
(G > 1006 Glice- GAA, >110 GAA, ITG GAA, ITG DTM
enT mia en ITG mg/dl 2

ayunas (incluida

>100 DTM 2)*

mg/d|

DTM 2

previa-

mente

diagnos

ticada

WHO: World Health Organization. EGIR: European Group of Insulin Resistence.
ATP lll:Adult Treatment Panel Ill. AACE: American Association of Clinical
Endocrinologists. IDF:International Diabetes Federation. AHA: American Heart
Association. IR: insulinorresistencia. GAA: glucemia alterada en ayunas. ITG:
intolerante a la glucosa. TG: Triglicéridos. HDL: lipoproteina de alta densidad. T:
Tratamiento. Gl: Glucemia en ayunas. P Art: Presion arterial. DMT2 indica diabetes
mellitus tipo 2. IMC, indice de masa corporal; CA: circunferencia abdominal
*Modificado posteriormente por AHA/NHLBI a >100 mg/dl.
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Por esta razon en Julio de 2009, seis grandes sociedades internacionales
(International Diabetes Federation; National Heart,Lung, and Blood
Institute; American Heart Association; World Heart Federation;
International Atherosclerosis Society e International Association for the
Study of Obesity) se unieron para armonizar criterios diagnésticos del SM
para ser utilizada en todo el mundo (Tabla 6), es por ello, que fue
necesario tener instrumentos sencillos y eficaces que permitan el
diagnostico precoz, para iniciar una prevencién eficaz, ya que la
prevalencia del SM es alta y tiene una gran relaciébn con las

enfermedades cardiovasculares. ©

Tabla 6. Criterios y los puntos de corte para diagnostico SM. 6

Medida NCEP
clinica AHA IDF AACE ATP Il EGIR OMI
Lipidos
(mg/dl)
TG 2150/T < | 2150/T < 2150 =150 =150 =150
HDL m 4006 T< 4006T< <40 <40 <39 <35
HDL f 506 T 506 T <50 <50 <39 <39
Presion
arterial >2130/850 | 2130/850 = 130/85 >2130/85  2140/90 0  =140/90
(mmHg) enT enT enT
Glucosa > 1006 Glicemia @ GAA, ITG >110 GAA ITG @ GAA ITG
(Gl enT en ayunas mg/dl DTM 2
>100 (incluida
mg/dl DTM 2) *
DTM 2
previa-
mente
diagnos
ticada
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3.6 Tratamiento

El tratamiento del sindrome metabdlico puede perseguir distintos
objetivos, tales como mejorar la calidad de vida del individuo, disminuir su
peso corporal y adiposidad visceral, controlar sus factores de riesgo,
prevenir la diabetes, o prevenir eventos cardiovasculares, todos ellos de

gran relevancia. 28

Inicialmente es imprescindible el cambio y mantenimiento de un estilo de
vida saludable a través de una dieta apropiada (basados en una dieta con
baja ingesta de grasas saturadas, grasas trans y colesterol, reduccion en
ingesta de azucares simples y aumento en la ingesta de frutas, verduras y
cereales); la practica de ejercicio fisico regular, que aumente las perdidas
energéticas, es decir, ejercicio aerébico como de resistencia, que es de
suma importancia en los pacientes con SM, ya que conllevara a un
aumento de la masa muscular, descenso de peso y de la grasa visceral,
disminucion de la presion arterial, mejoramiento del metabolismo
hidrocarbonado, del perfil lipidico caracteristico del SM; también
disminuye la insulino resistencia y mejora la funcién endotelial, ademas de

una modificacién de la conducta a largo plazo. 28

Por otra parte, se resalta el uso de medicamentos que no disminuyen
directamente la insulino resistencia, ni la adiposidad visceral pero que
brindan un beneficio cardiovascular, no obstante, la terapia farmacologica
estda indicada para los casos en que estas intervenciones no logren

consegquir los objetivos planteados para los distintos factores de riesgo. 28

El tratamiento del paciente con sindrome metabdlico debe ser integral y el
tipo de intervencibn sera de prevencidon primaria o0 secundaria

dependiendo del estado evolutivo de la enfermedad (Figura 3). 28
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Figura 3. Tratamiento por etapas del Sindrome Metabdlico. 28
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*Hipertension arterial
*Dislipidemias: estatinas, fibratos.
*Obesidad: sibutamina, orlistat.
*Hiperuricemia:aropurinol.




Mﬁ FACULTAD m
w UNAM W
1904

3.7 Prevencion

Los Sistemas de Salud de los diversos paises han ido incrementando su
interés en el SM, hasta el punto de reconocerlo como un problema de
Salud Pdublica, debido al riesgo para el desarrollo de diabetes y de
enfermedades cardiovasculares que son las principales causas de muerte
en todos los paises; por lo tanto, la prevencion es la estrategia principal
para disminuir la morbimortalidad cardiovascular y reducir el costo

sanitario.

Este plan estratégico debe incluir las siguientes acciones:

1. Reconocer que el SM es un conglomerado de factores de riesgo. ©

2. Modificar los sistemas de salud, desarrollando un modelo de atencion
integral multidisciplinario homogéneo con lineamientos claros, que permita
la identificacién del SM, para la prevencion de diabetes y enfermedades
cardiovasculares a través de intervenciones tempranas, sobre todo

educando a la poblacién a tener una conducta mas saludable. ©

3. Ampliar los programas de intervenciones en el entorno escolar, laboral
e institucional para ayudar a la poblaciébn a adoptar estilos de vida
saludables, especialmente aumentando la actividad fisica, reduciendo la
carga de contenido energético de alimentos, bebidas y disminucién del

consumo de grasas saturadas. ©
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4. Comunicacion hacia la poblacion con la mejor de las técnicas de
mercadotecnia social y comer de acuerdo al plato del buen comer (figura
4): 6

a) Deben ver el contenido energético de los productos que consumen.
b) Es importante disminuir el tamafio de las porciones que comen.

c) Es mejor beber agua que bebidas azucaradas.

Figura 4. Plato del buen comer. ©

d) El perimetro de la cintura es un indicador muy confiable de que una
persona tiene exceso de peso y sobre todo de grasa abdominal, y debe
acudir al médico si en general su perimetro es mayor de > 102 cm en

hombres > 88 en mujeres. ©




5. El estado debe intervenir promulgando leyes que favorezcan la
proteccion de la salud de la poblacion, entre ellas regulando la industria
alimentaria en la produccion de sus productos (menos azucar, cloruro de
sodio y reduccion de &cidos grasos trans), el etiquetado de los mismos y
controlando la publicidad dirigida a los nifios en relacion a los alimentos y
bebidas. Al igual que la promocion de la actividad fisica regular y el

deporte. 6
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4. Manifestaciones Orales y Consideraciones

Odontoldgicas.

Las manifestaciones orales tienen relacion directa con una o mas de las
enfermedades constituyentes del Sindrome Metabdlico, o con los
medicamentos administrados para el tratamiento del mismo. Dichas

manifestaciones son:

Periodontitis asociada a hiperlipidemia y obesidad.

Muchos estudios han reportado la posible relacién entre hiperlipidemia y
periodontitis. Lacopino ha notado un mecanismo de enlace que involucra
el eje de la inflamacion, el fenotipo de las células inmunes, el nivel sérico

de los lipidos y homeostasis de los tejidos. 3°

Es confuso si la hiperlipidemia contribuye a la enfermedad periodontal, o
si la enfermedad periodontal contribuye a la hiperlipidemia. La
hiperlipidemia a demostrado afectar la funcion de los PMN y aumentar la
producciéon de super oxido y también para modular la liberacion de
citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento. A la inversa, los
lipopolisacéaridos bacteriales asociados con la enfermedad periodontal,
han demostrado inducir la liberacion de citocinas inflamatorias como IL-13

y el factor de necrosis tumoral. 3°

Cutler y colaboradores reportan una significativa relacién entre la
presencia de periodontitis y colesterol elevado al igual que triglicéridos
altos, en un grupo de adultos con periodontitis. Loesche y colaboradores
encontraron colesterol total, LDL-c y triglicéridos significativamente altos

en pacientes con enfermedad periodontal. 3°
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Los reportes proporcionan apoyo para considerar a la hiperilipidemia
como un indicador de riesgo para enfermedad periodontal. Son
necesarios mas estudios para establecer una relacion verdadera entre la

enfermedad periodontal y la hiperlipidemia. 3°

La prevalencia de obesidad esta en aumento y es considerada un factor
de riesgo para varias enfermedades como diabetes tipo 2, hiperlipidemia,
hipertension, arterioesclerosis y enfermedad cardio y cerebrovascular.
Recientes publicaciones han asociado la obesidad con la enfermedad

periodontal. 3°

Perlstein y Bissada introdujeron irritacion gingival en un modelo animal, y
encontraron que la obesidad contribuya significativamente en la severidad
de la respuesta periodontal. Los autores concluyen que la obesidad es
significativamente asociada con la enfermedad periodontal y la resistencia
69 a la insulina. Nishimura y Murayama sugieren un rol de la citocinas
proinflamatorias, TNF-a, producido por el tejido adiposo en individuos
obesos, en el desarrollo de la resistencia a la insulina, influye sobre la

inflamacién crénica como se ha visto en la enfermedad periodontal. 3°

Xerostomia asociada a diabetes mellitus.

La saliva juega un papel importante en la proteccion de los tejidos en la
boca. La xerostomia y el agrandamiento de la glandula parétida puede
presentarse en personas con diabetes. Los estudios reportan que hay un

40 o0 80% de pacientes diabéticos con xerostomia. 3°
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Una clasica complicacion de la diabetes es la neuropatia. Aunque este
desorden usualmente afecta el sistema nervioso, la neuropatia del
sistema autbnomo puede causar cambios en la secrecion salival. La
sequedad de las superficies mucosas las hace facilmente irritables, y
estas estan asociadas con sindrome de la boca ardorosa. Estos tejidos
proveen de un nicho ecoldgico favorable para el crecimiento de hongos.
Algunos estudios muestran un aumento en la incidencia de candidiasis en

pacientes con diabetes, mientras que otros no. 30 31

Guggenheimer et al. encontré que un 15.1% de 405 sujetos con diabetes
mellitus tipo 1 tuvieron candidiasis, comparados con un 3% de 268
pacientes no diabéticos. Una regresion de andlisis encontré que la
presencia de candida es significativamente relacionada con un pobre

control glicémico. 2°

Los pacientes diabéticos también tienen mayor predisposicion para otras
infecciones micoticas como glositis romboidal, estomatitis y queilitis

angular. 3t

La influencia de la diabetes en la caries dental es controversial. Algunos
estudios muestran un aumento de caries en diabetes mellitus, otros han
demostrado una baja o similar incidencia de caries. Hay estudios que
indican un aumento de caries en la diabetes asociada con xerostomia o
niveles de glucosa altos en el liquido crevicular. Muchos pacientes
diabéticos limitan su consumo de carbohidratos fermentables y esta dieta

menos cariogénica puede disminuir el riesgo de caries. 2% 0

Consideraciones para el tratamiento dental. Si es necesario para el
tratamiento de xerostomia se usan agentes parasimpatomimeticos como

pilocarpina (5 mg 3 0 4 veces al dia) o cevimelina (30 mg 3 al dia).
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Otras estrategias adicionales incluyen la ingesta frecuente de sorbos de
agua, uso de geles que humedezcan, chupar caramelos si azucar, usando
mentas 0 gomas si azUcar, minimizando la ingesta de cafeina y
eliminando el uso de enjuagues bucales que contengan alcohol. Por el
elevado potencial para desarrollar caries se pueden aumentar
aplicaciones de fluoruro Reportes recientes indican que clonazepam

puede beneficiar algunos pacientes con boca ardorosa. 31 32

Agrandamiento gingival.

Ciertas condiciones sistémicas requieren el uso de drogas que pueden
aumentar el riesgo de padecer periodontitis originada por la acumulacién
de placa como resultado de un agrandamiento gingival. Los bloqueadores
de calcio estan asociados con los agrandamientos gingivales, aunque el
riesgo de dicho crecimiento gingival varia de acuerdo al medicamento
usado. Los estudios indican que el agrandamiento gingival ocurre en un

promedio del 30 al 40% de los pacientes que toman estos medicamentos.
33

El agrandamiento gingival estd presente con mayor frecuencia en
pacientes que toman nifedipina comparado con los pacientes que toman
amlodipina o diltiazem. La extension y severidad del crecimiento gingival
también parece ser relacionado con el control de placa, asi como con
factores genéticos. Aunque los blogueadores de canales de calcio estan
relacionados con los agrandamientos gingivales, aun no se han

relacionado con la enfermedad periodontal. 33
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Los bloqueadores de calcio son usados en el tratamiento de una gran
variedad de condiciones cardiovasculares como hipertension, angina de

pecho, espasmo de la arteria coronal y arritmia cardiaca. 3*

El agrandamiento puede ser localizado o generalizado, y esto va desde el
aumento gradual del tamafio de la papila intreproximal hacia un
crecimiento severo del tejido del margen y la papila. En los estados
iniciales el agrandamiento gingival puede parecer fibrético, una papila de
superficie granular irregular pero solo esta ligeramente alargada. Esto es
mas observado en la zona anterior del maxilar y la mandibula, las papilas

posteriores son las menos afectadas. 3°

Consideraciones para el tratamiento dental. El agrandamiento gingival
puede resultar en dolor, sangrado gingival y dificultad para masticar. La
probabilidad de desarrollar agrandamiento gingival es reducida con una
67 excelente higiene oral. El desarrollo del agrandamiento gingival puede
ser reversible si el médico cambia la medicacion del paciente con un

antihipertensivo alterno. 32

El odontélogo debe hacer una evaluacién y control de los factores locales
causales. Los pacientes deben tener una higiene oral meticulosa y visitas
frecuentes al consultorio dental, donde se realizaran efectivos y rigurosos
programas de higiene oral y control de placa. Si el agrandamiento gingival
ocurre y es muy extenso la intervencion quirdrgica quizas sea necesaria,

una gingivetomia, gingivoplastia o ambas. 34 3
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Otras alteraciones asociadas a medicamentos usados en el

tratamiento del sindrome metabdlico.

En ocasiones la administracion de inhibidores ECA ha estado asociada a
depresion de la medula 6sea, resultando en leucopenia (conteo de células
blancas de menos de 1000 por mm?2 cuando el conteo normal es de 5000
a 10000 mm3) y trombocitopenia (un conteo de plaquetas menor a 85000
mm? cuando el conteo normal es de 150000 a 400000 mm?3). Las
infecciones orales son un signo de neutropenia. El angioedema afecta la
cara, labios, lengua, glotis y/o laringe y se ha reportado que ocurre
durante el primer mes de terapia en algunos pacientes que reciben
inhibidores ECA. 37

Consideraciones para el tratamiento dental. La sibutramina esta
asociada al desarrollo de hipertensién, taquicardia y palpitaciones. Su uso
concomitante con meperidina y tramadol esta contraindicado porque
causa “sindrome de serotonina”, cuyas manifestaciones son agitacion,
confusién, perdida de la conciencia, debilidad motora, ataxia, hipertermia

o taquicardia. ¥’

El uso simultdneo con eritromicina, claritromicina o ketoconazol inhibe el

metabolismo de la sibutramina e incrementa el riesgo de toxicidad. 3’

Combinar la administracion de inhibidores ECA con antinflamatorios no
esteroideos o0 excesivas cantidades de epinefrina o levonordefrina en los
anestésicos locales puede antagonizar el efecto antihipertensivo de los

primeros. 37
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El uso de aspirina puede interferir con la funcidon plaquetaria, resultando
en un sangrado prolongado. Hay pacientes que reciben por largo tiempo
dosis bajas de aspirina (75 a 150 mg) como terapia para prevenir shock e
infarto miocardio y no deberia suspenderse este tratamiento para
procedimientos quirdrgicos, porque el incremento de riesgo vascular es
mas grande que el riesgo asociado con la disfuncién plaquetaria y el
consecuente sangrado. Hay medidas locales que son suficientes para el
control del sangrado que puede ocurrir en estos pacientes durante
procedimientos quirdrgicos dentales. No es necesario poner en riesgo al
paciente para presentar una embolia por trombo, un accidente
cerebrovascular o un infarto al miocardio antes del procedimiento dental.

Una hemostasia local es suficiente para controlar el sangrado. 3738

También se debe tomar en consideracién que algunos de los pacientes
con SM toman O6xido nitrico como tratamiento para la dislipidemia, este
medicamento es una estatina que tiene como efecto la reduccién de la
agregacion plaquetaria, por lo cual podria haber un sangrado que se
prolongue un poco mas de los normal, sin embargo, con una hemostasia

local se controlara. 37

Unién de los medicamentos a proteinas plasmaticas.

La mayoria de los farmacos se unen a proteinas plasmaticas para circular
en el organismo. La albumina es la principal de estas proteinas

vehiculizadoras.

La union de los farmacos a proteinas depende esencialmente de la
afinidad que tengan los farmacos, y constituye una cifra estable para cada

farmaco.
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Esta unién es reversible, encontrandose siempre un determinado
porcentaje libre y cuando éste se elimina del plasma una nueva cantidad
de farmaco se desprende de su unidn a proteinas y toma su lugar, de tal

modo que las fracciones libre y unida a proteinas permanecen constantes.

Cuando se administran varios medicamentos a la vez, se debe tener en
cuenta el porcentaje de unién a proteinas plasmaticas para evitar efectos
indeseables. Por ejemplo, si se administra el farmaco A éste se unira a las
proteinas plasmaticas de la sangre y si después se administra el farmaco
B puede desplazar al A, pues compiten entre ellos para unirse a las
proteinas plasmaticas. Si desplaza al farmaco A entonces incrementa la
fraccion libre del mismo y eso significa que aumentan los efectos de A
puesto que solamente el farmaco libre es activo, puesto que es el Unico

capaz de atravesar barreras y difundirse a los tejidos.

En el tratamiento del SM el paciente puede estar tomando sulfonilureas
para el tratamiento de las alteraciones en los niveles de glucosa, dentro
de la familia de las sulfonilureas las mas usadas son la clorpromida que
tiene un 80-90% de unidn a proteinas del plasma o la tolbutamida con un

60% de unidn a proteinas.

En el consultorio dental se prescriben medicamentos como el ibuprofeno
con 99% de unidon a proteinas, el metamizol con un 98% vy la
indometacina con un 90% de afinidad a proteinas del plasma y como ya
se mencion6 el medicamento mas recetado para las alteraciones de los
niveles de glucosa es la tolbutamida con una afinidad a proteinas
plasmaticas del 60% o0 en otro caso utilizaria la clorpromida que tiene un

80-90% de unidn a proteinas del plasma.




La afinidad a proteinas del plasma de los medicamentos mencionados es
alta y competirian entre ellos por lo que si se administra ibuprofeno (98%)
a un paciente que toma tolbutamida (60%) el efecto hipoglucemiante no
sera el adecuado y se podria presentar un cuadro de hiperglicemia no en
el consultorio sino en el hogar del paciente lo cual podria traer consigo
consecuencias mortales. Asi que en vez de administrar ibuprofeno se

podria prescribir parecetamol que tiene un 20% de unién a proteinas.
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5. Conclusiones.

El sindrome metabdlico constituye un problema de salud evidente, no solo
por su alta prevalencia, sino también por su papel como factor de riesgo
para otras enfermedades que implican una gran morbimortalidad, como
las enfermedades cardiovasculares y la diabetes mellitus; por lo tanto, es
de suma importancia llevar a cabo los estudios epidemiolégicos
correspondientes para conocer los puntos de corte de las variables que
determinan el diagnéstico de SM, en las distintas poblaciones de nuestro
pais. Y asi establecer, el mejor tratamiento de esta patologia basandonos
en la prevencion, control de factores de riesgo y cambios en los estilos de

vida.

Todas estas estrategias deber ser de muy féacil aplicacion para la
poblacién, con el objeto de prevenir complicaciones e identificar los
pacientes tempranamente junto a la buena relacion médico-paciente que
permitiran cambiar el rumbo de colisién con el evento cardiometabdlico al

que van dirigidos los mismos.

Diagnosticar a tiempo la presencia del sindrome metabdlico en un
paciente es de suma importancia para dar un tratamiento a tiempo y
reducir el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular o diabetes

mellitus tipo 2.

Si la enfermedad es diagnosticada y llevada con el tratamiento adecuado,
podemos estar seguros de que las posibles complicaciones en el

tratamiento periodontal sean minimas o nulas.
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No debemos olvidar que todos los medicamentos que tome el paciente
deben ser anotados y nunca pasarlos por alto y mucho menos en una
enfermedad tan compleja como lo es el sindrome metabdlico en la cual el
tratamiento farmacolégico es mudltiple, todo esto con el fin de evitar el
riesgo de interacciones medicamentosas y consecuentes complicaciones

pre y posoperatorias.

El paciente con sindrome metabdlico no debe representar temor o una
complicacion en el tratamiento periodontal, sino que debemos recordar
qgue bajo un buen tratamiento de la enfermedad el paciente puede ser

tratado como un paciente sano.

El papel del odontdlogo es de suma importancia, pues sabemos que el
sindrome metabdlico no es una enfermedad conocida por la poblacién,
pero si el paciente se presenta al consultorio dental y en la historia clinica
reporta ciertos datos de los cuales el odont6logo puede sospechar del
padecimiento del sindrome metabodlico, debera remitirlo a su unidad
meédica y asi contribuir al diagnéstico y tratamiento oportuno de dicha

enfermedad.

Se debe de hacer énfasis en los tratamientos bucales preventivos, y
cuando ya presenten dafios periodontales, el Cirujano Dentista, debera
detener el dafio tisular del periodonto, mediante la terapia conjunta con el

paciente y mantenimiento con visitas periddicas cada 6 meses.

Es importante que, en la ejecucion del tratamiento dental, el operador
reduzca los procedimientos dolorosos y controle el estrés del paciente, ya

gue promovera en tener tratamientos mas exitosos.
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