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INTRODUCCION

La Diabetes y la Enfermedad Periodontal son consideradas en forma
independiente, como enfermedades altamente prevalentes, segun la
Organizacion Mundial de la Salud y para Diabetes se ha reportado una
tendencia ascendente en los ultimos afios. La Diabetes es la principal causa
de muerte en nuestro pais debido a las graves complicaciones que ocasiona,
dentro de éstas se encuentra la periodontitis. Numerosas investigaciones se
han enfocado al estudio de esta relacion, encontrandose resultados diversos,
los cuales han sido la pauta para continuar la busqueda de nuevo
conocimiento que esclarezca la relacion periodontitis-diabetes tipo 2.

La periodontitis sigue un curso episodico con una duracion y una frecuencia
variable que determina la presencia de sitios activos relacionados a la
destruccidn progresiva del soporte dentario.

Desafortunadamente no se ha logrado determinar exactamente los
mecanismos que marcan el verdadero inicio y la progresién con que avanza
la periodontitis, ya que la pérdida de insercion, puede progresar a una
velocidad variable, afectar a sitios diferentes y atacar a diversos tipos de

pacientes.

Muchas de las formas de periodontitis estan asociadas a la placa bacteriana
(biopelicula) y mas especificamente a complejos microbianos patogénicos
gue colonizan y residen en el espacio subgingival formando bolsas
patolégicas donde interactian de diversas formas con las defensas del
huésped. A la fecha son mas de 500 especies microbianas las que han
podido identificarse en la cavidad bucal y un pequefio grupo de complejos
bacterianos que estan relacionados a la etiopatogenia de las diversas

entidades de la enfermedad periodontal.

En los paradigmas actuales se establece que la presencia de especies
bacterianas patogénicas son necesarias pero no suficientes para desarrollar



una periodontitis remarcando que primero pueden existir tipos de clonas
virulentas y factores genéticos cromosomales y extracromosomales para
iniciar la enfermedad.

Hoy en dia el inicio y la progresion de una determinada enfermedad
periodontal son modificados por condiciones locales o sistémicas Illamadas
Factores de Riesgo.

Debido que la prevalencia tanto de periodontitis crénica como de diabetes se
incrementa con la edad, recientes estudios en donde la relacion de la edad
con la enfermedad periodontal muestra que en personas con diabetes
mellitus no dependientes de insulina, la enfermedad periodontal es mas

severa.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Respecto a la relacion entre periodontitis y diabetes tipo 2, se han
encontrado diferentes posturas cientificas sobre el mismo fenbmeno y a
pesar de que ha sido ampliamente estudiada, no existen resultados
concluyentes sobre este tema.

Se ha observado un aumento generalizado de la susceptibilidad a las
infecciones y a la inflamacién intensa en pacientes diabéticos, sin embargo,
algunos investigadores no reconocen relacién alguna entre diabetes y
enfermedades bucales, sostienen que cuando los dos estados existen juntos
es mas una coincidencia que una relacion especifica de causa y efecto.

La enfermedad periodontal sigue patrones diversos; en diabéticos es
frecuente la inflamacién gingival de intensidad poco comun, bolsas
periodontales profundas y abscesos periodontales en pacientes con
inadecuada higiene bucal y acumulacion de calculo dental. Es importante
sefalar que la diabetes no causa gingivitis o periodontitis.

Los tejidos periodontales responden a los irritantes bucales y a las fuerzas
oclusales, lo cual acelera la pérdida O6sea y retarda la cicatrizacion
postoperatoria de los tejidos periodontales. Se ha encontrado alta frecuencia
de pacientes diabéticos tipo 2 con enfermedad periodontal y en ocasiones
gran perdida Osea. Es importante sefialar que ambas (diabetes vy
periodontitis) tienen caracteristicas en comun; son enfermedades altamente
prevalentes, pueden ser contrarrestadas con medidas de control y

diagndstico temprano, duran toda la vida, lo que hace dificil su tratamiento.

Ante lo antes expuesto surge el siguiente cuestionamiento ¢Cuél es la
relacion entre periodontitis y diabetes tipo 2, sustentada en estudios

cientificos publicados?



OBJETIVOS

Realizar una revision documental con la finalidad de obtener una conclusion
sustentada, analizada y basada en evidencia cientifica de la relaciéon de una
enfermedad sistémica; diabetes tipo 2 con una enfermedad bucal infecciosa,

periodontitis.

Conocer el concepto de la Enfermedad Periodontal, asi como los efectos que
tiene la inflamacién, afectando principalmente los tejidos de soporte del
diente, teniendo en cuenta la Clasificacion de Enfermedades y Condiciones
Periodontales. (1999) Asi mismo conocer la Clasificacion actual de Diabetes,
la cual fue propuesta por la Asociacion Americana de Diabetes en 1997.

Identificar la relacion entre Diabetes mellitus tipo 2 y periodontitis, como
consecuencia de estas enfermedades pueden presentarse infecciones que
alteran el estado metabdlico-endocrinolégico del huésped dificultando el
control de sus niveles de azucar en la sangre y conocer el tipo de bacterias
que participan como lo son anaerobias gramnegativas que colonizan el surco
gingival y se fijan a las superficies dentarias, dejando en claro que los
diabéticos son mas susceptibles a desarrollar infecciones que los sujetos no

diabéticos.

Precisar las complicaciones de la diabetes tipo 2 como consecuencia de los
cambios estructurales y funcionales que aparecen en tejidos periodontales e
identificar los mecanismos que se han planteado como responsables de

periodontitis.



JUSTIFICACION

La diversidad de opiniones y estudios con pacientes diabéticos que solicitan
atencion a sus problemas bucales en especial los problemas infecciosos
periodontales, hace sustentar la necesidad de obtener informacion que nos
beneficie para conocer y explorar datos, de ésta forma ampliar los

conocimientos que requieren los profesionales en Odontologia.

Ambas enfermedades se relacionan en forma bi-direccional, es por eso que
los diabéticos tipo 2 presentan un mayor padecimiento de periodontitis; como
resultado de todos estos estudios se ha podido comprobar que los diabéticos
mal controlados presentan periodontitis mas severa en comparacion a los

que estan bien controlados.

La informacion que se obtiene, brinda apoyo al campo odontolégico en el
aspecto de informar a los pacientes a tener una buena salud o llevar una
mejor calidad de vida, es por eso que varios investigadores se han dado a la
tarea de poder ayudar a aquellas personas que sufren estos padecimientos,
la infeccion periodontal es wuna infeccibn bacteriana crénica, podria
igualmente aumentar la resistencia tisular frente a la insulina y conllevar un

mal control glucémico.

El tratamiento periodontal tiene como objetivo controlar dicha agresion
bacteriana, reducir la inflamacién y restaurar esta situacion tisular, resultando
en una mejoria del control metabdlico del diabético. Cabe destacar que la
diabetes tipo 2 supone un factor de riesgo para desarrollar periodontitis y
que la periodontitis es una complicacién de la diabetes, ademas la severidad
de la periodontitis se incrementa con una mayor duracion de la diabetes.
Igualmente la mayor duracion de la diabetes se relaciona con la presencia y

severidad de otras complicaciones propias de la diabetes.



METODOLOGIA

Este tipo de estudio es una revision documental realizada con el objeto de
describir la situacion en funcidon de las caracteristicas de pacientes con
diabetes tipo 2 respecto a sus condiciones bucales; especificamente de
periodontitis. La mayoria de la literatura correspondiente a este trabajo se
refiere a pacientes diabéticos anteriormente conocidos como no insulino-
dependientes, en la actualidad se le nombra como diabéticos tipo 2; de
acuerdo a la ultima clasificacion emitida por la Asociacion Americana de

Diabetes.

Se inicio con la recopilacion de informacion a través de libros, revistas,
consultas en internet, se revisaron las Normas Oficiales Mexicanas emitidas
por la SSA; NOM-013 referente al “Diagndstico y tratamiento de las
Enfermedades Bucales” y la NOM-015 para la “Prevencién, Diagndstico y

Tratamiento de la Diabetes”.

Se realiz6 un seleccién y andlisis de las referencias relacionadas al tema, se
elaboraron fichas de trabajo, mismas con las que se realizaron los capitulos,
iniciando con la descripcion del periodoncio y enfermedad periodontal, en el
capitulo 2, se aborda de manera general la definicion, clasificacion y
etiopatogenia de diabetes, en los capitulos 3 y 4 se trata la relacion de
diabetes-periodontitis, etiopatogenia y factores de riesgo, seflalando algunas
consideraciones sobre el tratamiento periodontal en diabéticos tipo 2.

Por dltimo se establecen las conclusiones y sugerencias, ya que se pretende
que este trabajo sirva de apoyo para la elaboracion de objetos de
aprendizaje que seran de utilidad tanto para alumnos como para Cirujanos
Dentistas, por lo que se espera sirva de base para investigaciones

posteriores.



CAPITULO 1

PERIODONCIO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

1.1 Periodoncio

El periodoncio se forma con los tejidos de soporte y protecciéon del diente
(encia, ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar). Se divide
en dos partes: la encia que principalmente sirve para proteger los tejidos
subyacentes y el aparato de insercién; compuesto de ligamento periodontal,
cemento y hueso alveolar, su funcién es unir el érgano dentario al tejido 6seo
de los maxilares y conservar la integridad de la superficie de la mucosa

masticatoria en la cavidad bucal. 1

En estado de salud la encia rodea la region cervical de los dientes y se
encuentra adherida a esta por medio de un epitelio denominado epitelio de
unién; que a su vez se encuentra por arriba, sobre o debajo de donde se

unen el cemento y el esmalte o unién cemento adamantina.?

La encia sana tiene un color rosa palido, que se distingue del rojo de la
mucosa bucal, el color puede modificarse por la presencia de pigmentacion y
por el flujo sanguineo de los tejidos. Su forma se presenta de acuerdo al
contorno y tamafio de las areas interdentales, éstas a su vez se presentan de
acuerdo a la estructura y posicion dental. La punta de la papila gingival es la
parte mas incisal u oclusal de la encia. EI margen gingival es delgado, tiene
una terminacion contra el diente en forma de filo de cuchillo y en la mayor
parte de los 6rganos dentarios humanos es redondeado. A la palpacion con
un instrumento romo, la encia debe ser firme, resistente y estar ligada con
firmeza a los tejidos duros subyacentes. La encia marginal, aunque es

movible, tiene que estar adaptada a la superficie del diente. La superficie de



la encia debe ser rugosa y granulada, con un punteado caracteristico en
forma de cascara de naranja, que puede estar ausente o marcado sin que
represente un proceso patolédgico. Al sondeo la profundidad clinica del surco
gingival varia de uno a tres mm y no debe haber hemorragia durante este

procedimiento. 3

El ligamento periodontal es el tejido conectivo que rodea la raiz y la conecta
con el hueso. Se continda con el tejido conectivo de la encia y se comunica

con los espacios medulares a través de los conductos vasculares del hueso.

El cemento radicular es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la
cubierta exterior de la raiz anatomica. Existen dos tipos principales el

cemento acelular, y el celular.

El proceso alveolar es la porcion del maxilar y la mandibula que forma y
sostiene a los alvéolos dentarios; consta de una tabla externa de hueso
cortical, y la pared interna del alveolo, constituida por hueso compacto
delgado llamado hueso alveolar, que histolégicamente consta de aberturas
por las cuales los paquetes neurovasculares unen el ligamento periodontal

con el componente central del hueso alveolar; el hueso esponjoso. !

1.2 Enfermedad periodontal

El término enfermedad periodontal, se refiere a un conjunto de enfermedades
de origen infeccioso con manifestaciones inflamatorias que afectan los
tejidos de soporte del diente; encia, hueso y ligamento periodontal. Se
considera el resultado del desequilibrio entre la interaccion inmunolégica del

huésped y la flora de la placa dental marginal que coloniza el surco gingival.*



1.3 Clasificacion de la Enfermedad periodontal

La nueva Clasificacion de las Enfermedades y Condiciones Periodontales, se
presentd en el Taller Internacional para la Clasificacion de Enfermedades
periodontales® (1999) organizado por la Academia Americana de
Periodoncia, difiere del sistema de clasificacion anterior desarrollado en
1989.
La clasificacion general fue:
I. Enfermedades gingivales
A. Enfermedades gingivales inducidas por placa
1. Gingivitis asociada Unicamente a placa
2. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos
a. Asociadas al sistema endocrino
1) en la pubertad
2) en el ciclo menstrual
3) en el embarazo
4) gingivitis en diabetes mellitus
b. Asociadas a discrasias sanguineas
1) gingivitis en la leucemia
2) Otras
3. Enfermedades gingivales influenciadas por medicacion
4. Enfermedades gingivales modificadas por malnutricion
B. Enfermedades gingivales no inducidas por placa
1. Lesiones originadas por bacterias especificas
Enfermedad gingival de origen viral
Enfermedad gingival de origen fangico
Lesiones gingivales de origen genético
Manifestaciones gingivales de ciertas condiciones sistémicas
Lesiones traumaticas

Reacciones a cuerpo extrafio

© N o O h~ WD

No especificadas (NES)



[l. Periodontitis cronica
A. Localizada
B. Generalizada
[ll. Periodontitis agresiva
A. Localizada
B. Generalizada
IV. Periodontitis como manifestacion de enfermedade
A. Asociada con desordenes hematoldgicos
1. Neutropenia adquirida
2. Leucemias
3. otras
B. Asociada con desdrdenes genéticos
1. Neutropenia ciclica y familiar
Sindrome de Down

Sindrome de Papillon-Lefevre
Sindrome de Chediak-Higashi

Sindrome de Histiocitosis

Agranulocitosis genética infantil

© © N o g~ w D

Sindrome de Cohen

S sistémicas

Sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos

Enfermedad de almacenamiento de glucégeno

10.Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VII)

11.Hipofosfatasia
12.Otras
C. No especificadas (NES)
V. Enfermedades Periodontales necrosantes
A. Gingivitis ulcerativa necrosante GUN

B. Periodontitis ulcerativa necrosante PUN

10



VI. Abscesos del periodoncio
A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronario
VIl. Periodontitis relacionada con lesiones endodon ticas
A. Lesion endodéntica-periodontal
B. Lesion periodontal-endodontica
C. Lesion combinada
VIII. Malformaciones y lesiones congénitas o adquir  idas
A. Factores localizados relacionados con un diente que predisponen a
enfermedades gingivales inducidas por placa o periodontitis
B. Deformidades mucogingivales y lesiones en torno a dientes
C. Deformidades mucogingivales y lesiones en rebordes desdentados

D. Trauma oclusal

La categoria IV de “Periodontitis asociada con enfermedad sistémica”, se ha
conservado en la nueva clasificacion ya que esta claro que la enfermedad
periodontal destructiva puede ser wuna manifestacion de ciertas
enfermedades sistémicas. No obstante se debe sefalar que la diabetes
mellitus no esta en la lista de la nueva clasificacion ya que se argumenta que
la diabetes puede ser un importante modificador en todas las formas de
periodontitis, pero no existen suficientes datos para concluir que existe una
forma de periodontitis asociada a la diabetes mellitus. En el nuevo sistema
de clasificacion se incluyd, dentro de las “Enfermedades gingivales inducidas
por placa dental” una lista de enfermedades gingivales que pueden ser
modificadas por factores sistémicos. En esta lista si se encuentra la diabetes
mellitus. La razon para esta decision fue que la gingivitis inducida por placa
fue considerada como entidad Unica. No es el caso para periodontitis, donde

claramente existen diferentes formas clinicas. °

Dentro de la Clasificacion de Enfermedades periodontales se ha reconocido

como las mas frecuentes, de forma general, a la gingivitis y/o periodontitis.
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La gingivitis es definida por la Academia Americana de Periodoncia, como la
inflamacion de la encia con las caracteristicas clinicas de cambios en color
(enrojecimiento), forma de la encia (papilas abultadas), posicion
(agrandamiento gingival), aspecto de la superficie (lisa y brillante) y
principalmente a la presencia de hemorragia al sondeo, exudado a la presion

digital 6 ambos. ©

1.4 Periodontitis crénica

Anteriormente el término “Periodontitis del adulto”, originaba un dilema
diagnostico para los clinicos. Los datos epidemiologicos y la experiencia
clinica sugieren que aquella forma de periodontitis comunmente encontrada

en los adultos puede presentarse también en adolescentes. ’

La periodontitis es definida tedricamente, como la pérdida en altura del
aparato de insercion por un proceso infeccioso, tiene tres categorias; leve,
moderada y severa. La primera es un proceso inflamatorio dentro de los
tejidos periodontales y en la cresta 6sea alveolar, con una ligera pérdida de
hueso. La profundidad de bolsa periodontal, es de tres a cuatro mm con una
ligera pérdida de insercion de uno a dos mm. La moderada se distingue por
la destruccion acentuada de las estructuras periodontales, con sensible
pérdida de soporte 6seo y de insercion; (tres a cuatro mm), acompafada en
ocasiones por movilidad dentaria. En algunos casos puede haber
complicaciones en la furca de los 6rganos dentarios multirradiculares. En la
periodontitis severa se presenta una pérdida mayor de soporte 6éseo alveolar,
y una pérdida de insercion igual o mayor a cinco mm. Existe un aumento en
la movilidad del diente y se incrementa la probabilidad de que existan

complicaciones en la furca de los 6rganos dentarios multirradiculares. 8
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Las periodontitis son infecciones bacterianas crénicas producidas por
bacterias principalmente anaerobias gramnegativas que colonizan el surco
gingival y se fijan a las superficies dentarias. Para que una especie
bacteriana pueda ser considerada como un patdégeno periodontal tiene que
disponer de dos capacidades principales, por un lado poder colonizar el area
subgingival y por otro producir factores que, o bien dafien directamente los
tejidos del huésped, o bien induzcan a que estos tejidos se destruyan. °

Las reacciones del huésped tienen una funcién importante en la patogénesis
de las periodontitis al contribuir al proceso patolégico o modular los efectos
de las bacterias. Son varios los componentes que participan en la respuesta
inmune:  neutréfilos, macréfagos, linfocitos, células plasmaticas,
complemento, anticuerpos, citoquinas, pudiendo afectar la colonizacion por
las bacterias, la invasion bacteriana y la destruccién histica puesto que las
reacciones inmunes pueden ser beneficiosas (papel protector) o resultar
nocivas para el huésped cuando dichas respuestas son exageradas al

desencadenar destruccion tisular.

La periodontitis afecta a los tejidos de soporte de los dientes causando
pérdida de insercién por destruccion del tejido conectivo y reabsorcion del
hueso alveolar'® ! pero también conllevan una serie de cambios a nivel
sistémico sobre las células inmunocompetentes y células que participan en la

respuesta inflamatoria. 12 (33,34).

1.5 Etiopatogenia de Periodontitis

Los conocimientos de la etiopatogénesis de la enfermedad periodontal han
tenido profundos cambios. Hoy en dia se conoce que la periodontitis no
afecta toda la poblacién humana, y que puede limitarse a un problema de un

solo sitio especifico. La actividad de la enfermedad sigue siendo uno de los
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topicos de mayor investigaciéon en periodoncia 3'41% pues es de vital
importancia para el clinico saber si el paciente esta perdiendo periodonto de
una forma progresiva. Las técnicas diagnosticas actuales como el sondeo
periodontal, la reaccidon de los tejidos al sondeo periodontal vy las
radiografias periapicales informan el estado actual del paciente, el clinico
debe tener un método diagndstico que le permita diferenciar una enfermedad
periodontal estable de una progresiva, lo cual aseguraria un correcto manejo

terapéutico. 16

Los eventos asociados con el desarrollo de la enfermedad periodontal son
multifactoriales; la infeccion bacteriana, la susceptibilidad genética del
hospedero y su respuesta metabdlica, su condicion sistémica y los factores
anatomicos locales agravantes, hacen que los métodos del diagndstico no
sean universales. Hoy en dia, no hay ningin método que diagnostique cien
por ciento confiable, como indicador de enfermedad periodontal destructiva

actival’18

La investigacion se ha encaminado a descubrir elementos metabdlicos del
hospedero que estén implicados en los procesos asociados con la actividad
de la enfermedad. Estos elementos metabdlicos son los resultantes de esta
inflamacion, y que estan implicados en la pérdida de matriz extracelular,
células, componente fibrilar y reabsorcién ésea, propios de la actividad de la

enfermedad.?®

El fluido gingival se convierte en un medio ideal de monitoreo de los cambios
ocurridos durante el proceso salud-enfermedad periodontal. Este fluido que
puede ser trasudado o exudado contiene una gran cantidad de factores
bioquimicos que ofrecen un uso potencial como biomarcadores de
diagnéstico o prondstico del estado biolégico del periodonto en salud y
enfermedad. El valor del fluido gingival como fuente de biomarcadores radica
en el hecho que es un fluido obtenido del flujo de la filtracion capilar de los

vasos sanguineos, vasos linfaticos y los epitelios de union y sulcular
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principalmente. Este hecho hace que el fluido gingival pueda coleccionar
mediadores bioquimicos y productos metabdlicos, especificamente el
contenido de proteinas plasmaticas, enzimas bacterianas, mediadores
inflamatorios asi como también productos de la degradacion de la matriz
colagena y extracelular, que pueden convertirse en nueva ayudas

diagnosticas tempranas aplicables a la practica clinica.?°

Se han sido encontrados mas de 40 componentes en el fluido gingival y se
han clasificado en elementos celulares, electrélitos, compuestos organicos,

productos bacterianos y metabdlicos, enzimas e inhibidores enzimaticos.?!

En particular, la atencion se ha desviado a los mediadores bioquimicos de la
inflamacion, las enzimas degradativas tisulares productos del sistema inmune
del hospedero, y los productos de la degradacion tisular de la matriz
colagena y extracelular, y su posible papel como indicadores de algunos

aspectos de la enfermedad periodontal activa. 22 23
a) Etiologia

Los conceptos actuales de la etiologia de periodontitis implican a una
infeccidbn bacteriana como la causa primaria de la enfermedad. Varias
especies bacterianas residentes de la biopelicula sobre la superficie del
diente refiriéndose a la placa bacteriana han sido frecuentemente asociadas
con periodontitis. Estas incluyen: Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Bacteroides forsythus, espiroquetas no clasificadas,
Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum,
Treponema denticola, Streptococcus intermedia, Prevotella nigrescens,
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum y Eikenella corrodens.
Varios complejos de patdgenos periodontales putativos pueden iniciar y

perpetuar la enfermedad en un huésped susceptible.?*
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b) Patogenia
La lesion inicial en el desarrollo de la periodontitis es la inflamacién de la
encia como reaccion a una agresion bacteriana. Los cambios comprendidos
en la transicion de un surco gingival normal a la bolsa periodontal patologica
se relaciona con diferentes proporciones de células bacterianas en la placa
dental. 2°

La formacion de la bolsa comienza como un cambio inflamatorio en la pared
de tejido conectivo del surco gingival. El exudado inflamatorio celular y el
liguido provocan la degeneracion del tejido conectivo vecino incluidas las
fibras gingivales. Como consecuencia de la pérdida de colageno, las células
apicales del epitelio de unién proliferan a lo largo de la raiz y emiten
proyecciones digitiformes de dos o tres células de espesor. La porcién
coronal del epitelio de unién se desprende de la raiz a medida que la porcién

apical migra. 26 27

Se ha descrito que la proliferacion inicial de la bolsa se produce entre el

epitelio de unién y el diente. 282930

La extension del epitelio de unién a lo largo de la raiz exige la presencia de
células epiteliales sanas. La degeneracion avanzada o la necrosis del epitelio
de union retrasan mas que acelerar la formacion de bolsas. Los cambios
degenerativos en el epitelio de unién de la base de las bolsas periodontales
son, por lo general, menos graves que los observados en el epitelio de la
pared lateral de la bolsa. 3!

El grado de infiltracion leucocitaria del epitelio de union es independiente del
volumen del tejido conectivo inflamado. La inflamacion es continua, la encia
aumenta de volumen y la cresta del margen gingival se extiende hacia la
corona. La transformacion de un surco gingival en una bolsa periodontal crea
una zona de donde es imposible eliminar la placa y se establece el siguiente

mecanismo de realimentacion;
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Placammsp inflamacion gingival mmsp formacion de bolsammspmas formacion de placa

El fundamento de la eliminacion de las bolsas se basa en la necesidad de

eliminar las zonas de acumulacién de la placa.

c) Actividad de la Enfermedad periodontal

Segun este concepto las bolsas periodontales pasan por periodos de
exacerbacion y reposo, producto de brotes de actividad a los que siguen
periodos de remision. Los periodos de reposo se caracterizan por una
reaccion inflamatoria reducida y escasa o nula pérdida de hueso e insercion
de tejido conectivo. La acumulacion de placa suelta con sus bacterias gram
negativas, méviles y anaerobias inicia un periodo de exacerbacion, en que se
pierde hueso e insercion de tejido conectivo y la bolsa se profundiza. Este
periodo puede durar dias, semanas o meses y al final es seguido por un
lapso de remision o reposo en el que proliferan las bacterias gram positivas y
se establece una situacidbn mas estable. Desde el punto de vista histol6gico
el epitelio de la bolsa aparece delgado y ulcerado se registra un infiltrado

compuesto de manera predominante por células plasmaticas 2 32

d) Especificidad del sitio

La destruccion periodontal no ocurre al mismo tiempo en todas las partes de
la boca, sino en algunos dientes a la vez o incluso en ciertas caras de
algunos dientes en un momento determinado. Esto se conoce como una
especificidad de sitio de la enfermedad periodontal. Es muy comun encontrar
puntos de destruccion periodontal junto a sitios con poca destruccién o
ninguna. La gravedad de la periodontitis aumenta debido al desarrollo de
nuevas areas enfermas, la mayor destruccion de los sitios existentes, o

ambas causas. 1°
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La formacion de la bolsa da lugar a la pérdida de insercion gingival y la
denudacién de la superficie radicular suele tener relacion, aunque no

siempre con la profundidad de la bolsa. 32

La profundidad de la bolsa es la distancia entre el fondo de la bolsa y la

cresta del margen gingival.
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CAPITULO 2
DIABETES

2.1 Definicion de diabetes

La diabetes mellitus se define clinica y genéticamente como un grupo
heterogéneo de  desordenes metabdlicos manifestados mediante
anormalidades y altos niveles de glucosa. La Norma Oficial Mexicana la define
como una enfermedad sistémica, cronico-degenerativa, de caracter
heterogéneo, con grados variables de predisposicion hereditaria, con
participacion de diversos factores ambientales, caracterizada por hiperglucemia
cronica debida a deficiencia en la produccion o accion de la insulina, lo que
afecta al metabolismo de hidratos de carbono, proteinas y grasas. 3*

2. 2. Clasificacion de Diabetes

En 1997 la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), propuso una clasificacion
que esta vigente.®> Se incluyen 4 categorias de pacientes y un 5° grupo de
individuos que tienen glicemias anormales con alto riesgo de desarrollar
diabetes (también tienen mayor riesgo cardiovascular):

1. Diabetes Mellitus tipo 1

2. Diabetes Mellitus tipo 2

3. Otros tipos especificos de Diabetes

4. Diabetes Gestacional

5. Intolerancia a la glucosa y glicemia de ayunas alterada

La diabetes mellitus (DM) es la enfermedad endocrina mas frecuente e incluye
un grupo de trastornos metabodlicos caracterizados por la elevacion de los

niveles de glucosa en sangre acompafiados de complicaciones a largo plazo.
Las dos categorias principales por su frecuencia son:

-Diabetes mellitus insulino-dependiente o tipo 1.

- Diabetes mellitus no-insulino dependiente o tipo 2.
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La diabetes mellitus tipo 1 se debe a la destruccién probablemente de etiologia
autoinmune, de las células beta de los islotes del pancreas dando como
resultado niveles plasméaticos de insulina bajos o indetectables. El inicio es
normalmente antes de los 40 afios de edad, puede ser agudo, con sed, poliuria,
polifagia y pérdida de peso. La enfermedad se controla mediante inyecciones
diarias de insulina y es caracteristicamente inestable en episodios de

cetoacidosis.

La diabetes mellitus tipo 2 es de inicio insidioso, apareciendo en individuos de
edad media como resultado de una utilizaciéon defectuosa de la insulina, siendo
los niveles plasmaticos de insulina en valores absolutos, normales o altos.
Estos pacientes no presentan episodios de cetoacidosis y controlan la
hiperglucemia mediante dieta y/o hipoglucemiantes orales. Un elevado

porcentaje de estos pacientes presenta problemas de obesidad.

2.2.1 Diabetes tipo 2

La diabetes de tipo 2 es una enfermedad que dura toda la vida, caracterizada
por altos niveles de azlcar en la sangre. Se presenta cuando el cuerpo no
responde correctamente a la insulina, una hormona secretada por el pancreas.
La diabetes de tipo 2 es la forma mas comUn de diabetes. 36

Nombres alternativos: Diabetes sacarina de tipo 2; Diabetes no
insulinodependiente. Caracterizada por insulino-resistencia y deficiencia (no

absoluta) de insulina.

Es un grupo heterogéneo de pacientes, la mayoria obesos y/o con distribucion
de grasa predominantemente abdominal, con fuerte predisposicién genética no
bien definida (multigénica). Con niveles de insulina plasmatica normal o
elevada, sin tendencia a la acidosis, responden a dieta e hipoglicemiantes
orales, aunque muchos con el tiempo requieren de insulina para su control,

pero ella no es indispensable para preservar la vida (insulino-requirentes).
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2.3 Causas y Factores de riesgo

La diabetes es causada por un problema en la forma en que el cuerpo produce
o utiliza la insulina. La insulina es necesaria para mover la glucosa (azdcar en
la sangre) hasta las células, donde ésta se usa como fuente de energia. Si la
glucosa no entra en las células, el cuerpo no puede utilizarla para producir
energia. Entonces queda demasiada glucosa en la sangre, lo que causa los

sintomas de la diabetes. 37

Existen varios tipos de diabetes. Esta revision se centra en la diabetes de tipo
2, que generalmente es acompafada por obesidad y resistencia a la insulina.
Resistencia a la insulina significa que la insulina producida por el pancreas no
puede entrar en las células grasas y musculares para producir energia. Dado
gue las células no estan recibiendo la insulina que necesitan, el pancreas
produce cada vez mas. Con el tiempo, se acumulan niveles anormalmente
altos de azucar en la sangre, una situacion llamada hiperglucemia. Muchas
personas con resistencia a la insulina tienenla presion arterial alta e
hiperglucemia al mismo tiempo. Las personas con sobrepeso tienen mayor
riesgo de padecer resistencia a la insulina porque la grasa interfiere con la
capacidad del cuerpo de usarla.

Por lo general, la diabetes de tipo 2 se desarrolla gradualmente. La mayoria de
las personas con esta enfermedad tienen sobrepeso en el momento del
diagnéstico. Sin embargo, la diabetes de tipo 2 puede presentarse también en

personas delgadas, especialmente en los ancianos.

Factores que aumentan significativamente el riesgo de desarrollar diabetes de
tipo 2.

* Los antecedentes familiares

* Lagenética

* Un bajo nivel de actividad fisica

* Una dieta deficiente

» El peso corporal excesivo

* Aumento en circunferencia, especialmente alrededor de la cintura
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Entre otros factores de riesgo estan los siguientes:

* Razaletnia (las poblaciones de afro americanos,
hispanoamericanos e indigenas americanos tienen altos indices de
diabetes)

» Edad superior a 45 afios

» Intolerancia a la glucosa identificada previamente por el médico

* Presion arterial alta

» Colesterol HDL de menos de 35 mg/dL

» Niveles de triglicéridos superiores a 250 mg/dL

» Antecedentes de diabetes gestacional

2.4 Sintomas y Prevencion

Con frecuencia, las personas con diabetes de tipo 2 no presentan sintoma
alguno. En caso de presentarse sintomas, éstos pueden ser:

* Aumento de la sed

* Volumen urinario excesivo

* Aumento del apetito

* Fatiga

* Vision borrosa

» Infecciones frecuentes o de curacion lenta

* Disfuncion eréctil

Las personas mayores de 45 afos deben realizarse un examen de glucosa en
sangre al menos cada tres afios. Se debe realizar el examen a una edad mas
temprana y con mas frecuencia si la persona presenta algun riesgo en
particular de diabetes.

Se recomienda mantener un peso corporal saludable y un estilo de vida activo

para ayudar a prevenir el comienzo de la diabetes tipo 2.
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2.5 Etiopatogenia de la diabetes

Su naturaleza genética ha sido sugerida por la altisima concordancia de esta
forma clinica en gemelos idénticos y por su transmision familiar. Si bien se ha
reconocido errores genéticos puntuales que explican la etiopatogenia de
algunos casos, en la gran mayoria se desconoce el defecto, siendo lo mas

probable que existan alteraciones genéticas multiples (poligénicas).

El primer evento en la secuencia que conduce a esta Diabetes es una
resistencia insulinica que lleva a un incremento de la sintesis y secrecion
insulinica, e hiperinsulinismo compensatorio, capaz de mantener la
homeostasia metabdlica por afios. Una vez que se quiebra el equilibrio entre
resistencia insulinica y secrecién, se inicia la expresion bioguimica (intolerancia
a la glucosa) y posteriormente la diabetes clinica. Los individuos con
intolerancia a la glucosa y los diabéticos de corta evolucion son
hiperinsulinémicos y esta enfermedad es un componente frecuente en el

llamado Sindrome de Resistencia a la Insulina o Sindrome Metabdlico.

Otros componentes de este cuadro y relacionados con la insulina-resistencia
y/o hiperinsulinemia son hipertension arterial, dislipidemias, obesidad toracica-
abdominal (visceral), gota, aumento de factores protromboticos, defectos de la
fibrinolisis y ateroesclerosis. Por ello, estos sujetos tienen aumentado su riesgo

cardiovascular.

La obesidad y el sedentarismo son factores que acentdan la insulina-
resistencia. La obesidad predominantemente visceral, a través de una mayor
secrecion de &cidos grasos libres y de adipocitoquinas (factor de necrosis
tumoral alfa, interleuquinas 1 y 6 y disminucion de adiponectina, induce
resistencia insulinica. Si coexiste con una resistencia genética, produce una
mayor exigencia al pancreas y explica la mayor precocidad en la aparicion de

DM tipo 2 que se observa incluso en nifios.
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Para que se inicie la enfermedad que tiene un caracter irreversible en la
mayoria de los casos, debe asociarse a la insulina-resistencia un defecto en las

células beta. Se han postulado varias hipoétesis:

1. Agotamiento de la capacidad de secrecidon de insulina en funcién del
tiempo.

2. Coexistencia de un defecto genético que interfiere con la sintesis y
secrecion de insulina.
Interferencia de la secrecion de insulina por efecto de farmacos.
Interferencia de la secrecion de insulina por el incremento relativo de los

niveles de glucosa y &cidos grasos en la sangre (glucolipotoxicidad).

La Diabetes tipo 2 es una enfermedad progresiva; a medida que transcurren los
afos su control metabdlico se va empeorando producto de la resistencia a la
insulina y a mayor deterioro de su secrecion. Las complicaciones clasicas de la

diabetes son .....
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CAPITULO 3
RELACION ENTRE PERIODONTITIS Y DIABETES TIPO 2

3.1 Periodontitis y diabetes: relacion bidirecciona I

Existe gran evidencia en la literatura periodontal sobre la influencia que los
factores del huésped ejercen sobre la patogénesis y la progresion de la
periodontitis. Offenbacher revisé cémo los distintos mecanismos del huésped

afectan y modifican la expresion de esta enfermedad 32

Se han presentado modelos de patogénesis en los cuales los desérdenes
sistémicos que afectan la funcién de los neutréfilos, monocitos y/o linfocitos
alterando la produccion o actividad de citoquinas y otros mediadores de la
inflamacion, conllevan frente a la agresion bacteriana un incremento localizado
0 generalizado de pérdida de insercion. Se ha documentado muy bien el
impacto que diversos desérdenes sistémicos tienen sobre el periodonto, sin
embargo, todavia permanecen sin aclarar las consecuencias que las

periodontitis conllevan sobre el estado de salud general.

Las investigaciones en el campo de la "Perio-Medicina", término acufiado por
Offenbacher (World Workshop 1996), sugieren que existe una relacion mucho
més compleja de la que se ha podido apreciar previamente. Se presento el
modelo patogénico por el cual la periodontitis aumenta la severidad de la
diabetes al complicar el control metabdlico y viceversa. Segun este modelo, la
combinacion de dos vias distintas explicaria la mayor destruccion tisular
observada en pacientes diabéticos periodontales, y como la periodontitis
complica la severidad de la diabetes y el grado de control metabdlico,

estableciendo que la relacion entre periodontitis y diabetes sea bidireccional. 3°
(Fig. 1)
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La mayor parte de destruccion del tejido conectivo que tiene lugar en la
periodontitis es debida a la interaccion de las bacterias periodontopatégenas y
sus productos con las células inmunocompetentes y los fibroblastos al provocar
la activacion y secrecion local de mediadores de la inflamacion con caracter
catabdlico, principalmente IL-1a, PGE2, TNF-a e IL-6.4°

El mecanismo bioldgico aceptado en la actualidad que intenta explicar el
porqué de que los pacientes diabéticos presenten periodontitis mas severas
defiende, por un lado que la acumulacion de los productos finales de
glicosilacion avanzada (AGEs) afectaria la migracion y la fagocitosis tanto de
polimorfonucleares como de mononucleares, resultando en el establecimiento
de una flora subgingival que por maduracion se ira transformando en

predominantemente anaerobia gramnegativa.

Esto va a desencadenar la secrecion de mediadores solubles que mediaran la
destruccién del tejido conectivo y la reabsorcidén ésea, y el establecimiento de
un estado de resistencia de los tejidos frente a la insulina. Simultdneamente por
otro lado, la infeccién periodontal también inducira a un estado de resistencia
de los tejidos frente a la insulina contribuyendo a la hiperglucemia y

consecuentemente a la acumulacién de AGEs.

La relacion que se establece entre diabetes mellitus y periodontitis, por tanto 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.

3.2 Factores que potencialmente podrian contribuir al
desarrollo de periodontitis en pacientes diabéticos

Aungue una gran cantidad de factores contribuye a la pérdida de insercién en
pacientes diabéticos (flora bacteriana, alteracion en la respuesta del huésped),
se sabe que la presencia de hiperglucemia, caracteristica comun a las distintas
formas de diabetes, es un factor predisponente determinante en la patogénesis

de la periodontitis en el paciente diabético.
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3.2.1 Funcién de los leucocitos polimorfonucleares

En los pacientes diabéticos se ha observado que la funcion de los
polimorfonucleares (PMN) esta disminuida. Esta alteracion en su funcion afecta
a la quimiotaxis, la adherencia y la fagocitosis alterando la respuesta del

huésped frente a la infeccién. 4t 42

Manouchhr-Pour y colaboradores, observaron que los diabéticos con
periodontitis severa presentaban una menor quimiotaxis de los PMN en
comparacion con diabéticos con periodontitis leve o sujetos no diabéticos con

periodontitis leve o severa. 43

El grupo de investigadores de McMullen plantearon en un estudio llevado a
cabo sobre los miembros de una misma familia con historia de diabetes y
periodontitis severa que esta reduccién de la quimiotaxis de los PMN podria

tener un origen genético. 4

Bissada y colaboradores, observaron que la actividad fagocitica de los
neutréfilos en el surco gingival era menor que la de los neutrofilos de sangre
periférica y, que independientemente del estado metabdlico del diabético, la
actividad funcional de los PMN aislados de las localizaciones enfermas era

menor que en los de las localizaciones sanas. #°

Golub y sus colaboradores, realizaron un estudio sobre ratas a las que
guimicamente indujeron diabetes y observaron, que tras la aplicacién de
agentes quimiotacticos (FMLPsy caseina) colocados de forma traumatica sobre
el margen gingival, la respuesta quimiotactica de los neutrofilos fue menor en
las ratas diabéticas que en las ratas controles, y que las ratas diabéticas a las
que se les estaba administrando insulina presentaban una mejor respuesta,
sugiriendo que dichas alteraciones en los PMN podrian ser corregidas

mediante terapia con insulina. 46

Cutler, en un informe realizado sobre un paciente diabético tipo | atribuyo la
alteracion en la fagocitosis, quimiotaxis y lisis de los PMN frente a un

periodontopatdgeno aislado, la Porphyromonas gingivalis, a una inhibicién de la
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via glucolitica del PMN, un metabolismo anormal de los nucleétidos ciclicos y

una reduccién en los receptores de membrana de los PMN. 47
3.2.2 Las infecciones en pacientes diabéticos

Generalmente se acepta que los diabéticos son mas susceptibles a desarrollar
infecciones que los sujetos no diabéticos. También se cree que las infecciones
en los diabéticos son mas raras que en los no diabéticos. Sin embargo, en la
actualidad no existen estudios que aporten conclusiones firmes y apoyen estas
impresiones clinicas. Existen estudios que han demostrado que la respuesta
del huésped esta alterada en los diabéticos, especificamente la funcion de los

neutroéfilos esta disminuida.

También se ha demostrado que en presencia de infecciones, los tejidos
presentan una resistencia a la accion de la insulina, pero las bases moleculares
para comprender esto no estan claras todavia. Las infecciones alteran el
estado metabdlico-endocrinolégico del huésped dificultando el control de sus

niveles de azlcares en sangre. %8

Existen estudios que han demostrado cambios vasculares en el periodonto de
sujetos diabéticos caracterizados por un engrosamiento de la membrana basal
de los vasos capilares gingivales. Se piensa que estas alteraciones impiden la
difusién de oxigeno, la migracién de PMN vy la difusién de factores séricos como
los anticuerpos. Posiblemente las alteraciones en la funcién de los PMN, la
resistencia de los tejidos a la accién de la insulina y los cambios vasculares
contribuyan al tiempo para que el diabético sea méas susceptible a las
infecciones en general y a la periodontitis en particular. Las infecciones
bacterianas producen resistencia de los tejidos frente a la insulina al estimular
la secrecion de citoquinas, fundamentalmente TNF-a e IL-1 que disminuyen la
accion de la misma sobre los tejidos.*®

El receptor para la insulina tirosina kinasa, la expresion de segundos
mensajeros y la accion de la proteina kinasa 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.*® El

estudio de Kanety sugiere que el TNF-a es el principal responsable de inducir
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resistencia tisular frente a la insulina al suprimir la fosforilacion del receptor

para la insulina IRS-1 (insulin receptor substrate-1). 5!

Sabemos que el control glucémico afecta la resistencia del huésped frente a la
infeccién, sin embargo el mecanismo por el cual un pobre control metabdlico
aumenta la susceptibilidad a las infecciones permanece aun desconocido. Las
investigaciones hasta la fecha han mostrado reduccion en la quimiotaxis,
fagocitosis y muerte intracelular de neutrofilos en diabéticos mal controlados,
sin embargo no se conoce si esto es clinicamente suficiente para predisponer a
estos pacientes a las infecciones.

La presencia de infecciones produce una resistencia de los tejidos frente a la
insulina y agrava el control metabdlico, esto sucede tanto en sujetos diabéticos
como en no diabéticos. Ademas el aumento de la resistencia tisular frente a la
insulina persiste durante un periodo de tiempo extenso una vez desaparecida

la infeccion.

Por todo esto se plantea la hipétesis de que la infeccion periodontal, puesto
gue es una infeccion bacteriana cronica, podria igualmente aumentar la

resistencia tisular frente a la insulina y conllevar un mal control glucémico.

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 aparicion de complicaciones diabéticas. Parece
ser que si se controlan los niveles de glucosa en suero estas alteraciones se
pueden revertir en gran medida y por tanto se podrian controlar dichas

infecciones. 52

La cicatrizacion de las heridas en los pacientes diabéticos estd comprometida,
sin embargo los mecanismos responsables permanecen aun desconocidos.
Probablemente la alteracion de la actividad de distintas estirpes celulares no
sélo juegue un papel primordial en la mayor susceptibilidad que estos pacientes
presentan frente a las infecciones sino que también afecte la respuesta de

cicatrizacion.
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3.3 Aspectos epidemiolégicos

La asociacion entre diabetes mellitus y la enfermedad periodontal ha sido
motivo de estudio durante mucho tiempo. Cladsicamente se ha atribuido una
relacion directa entre la diabetes mellitus y la incidencia y severidad de la
enfermedad periodontal, sin embargo, los diversos estudios publicados en la

literatura muestran resultados aparentemente contradictorios.

Existen 5 razones que podrian explicar estas discrepancias:

1. La existencia de 2 tipos clinicos de DM bien diferenciados, los cuales
han sido, a menudo, indistintamente tratados en los estudios.

2. Los grupos control se han considerado como "no diabéticos"
simplemente por determinacion de glucemia basal, sin tener en cuenta
medidas analiticas mas precisas.

Se han utilizado diferentes indices de destruccion periodontal.

4. Las variables se han estudiado aplicando distintos métodos
estadisticos.

5. Los grupos de poblacién estudiados han sido pequefios para permitir

realizar cortes de edad de suficiente entidad para ser significativo.

Numerosos estudios epidemioldgicos, tanto transversales como longitudinales,
han encontrado una gran prevalencia de periodontitis en pacientes diabéticos
comparados con controles sanos. A continuacion se revisara la literatura al
respecto publicada en esta Gltima década para minimizar las diferencias
metodoldgicas existentes entre los muchos estudios que se han publicado a lo
largo de los afios. Nos limitaremos a los ultimos diez afios ya que la
terminologia y criterios utilizados estan relativamente estandarizados.

Los indios Pima presentan la mayor incidencia conocida de DM tipo 2 del
mundo; sobre el 40% de los mayores de 35 afios presentan DM tipo 2. Un
estudio clasico sefala una alta prevalencia y severidad de la periodontitis en
esta poblacién. Sin embargo, tenemos que tener presente que estos datos van
referidos a esta poblacion especifica por lo que se cuestiona su generabilidad o

validez externa.
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Estudios que fueron realizados con pacientes diabéticos insulino-dependientes
o tipo | mostraron resultados similares a los encontrados para los diabéticos no

insulino-dependientes.

En ambos tipos de pacientes diabéticos no parece existir ninguna relacion entre
la prevalencia o la severidad de la periodontitis y la duracién de la diabetes.

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 lo tanto, los mayores
esfuerzos terapéuticos deberian ir dirigidos a prevenir la aparicion 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 glicosilacién avanzados se reducen, y por tanto, se mejora el estado
de la diabetes. Si esto se confirmara en estudios futuros, el control de la
infeccion peridontal deberia ser considerada como parte integral del control

diabético.

3.3.1 Estado de la periodontitis en diabéticos

De cinco estudios epidemiolégicos publicados sobre diabéticos tipo I, tres de
ellos tienen un disefio transversal 52 54 55 y dos son longitudinales, % 57 y
aunque existen marcadas diferencias en los protocolos, en todos ellos se
pudieron observar diferencias significativas en relacion a las profundidades de
sondaje, pérdida Osea evidenciada radiograficamente y pérdida de insercion
clinica.

Los resultados de dichos estudios indican que los diabéticos insulino-
dependientes presentan mayor prevalencia de periodontitis y mayor severidad
ya que las profundidades de sondaje, la pérdida 6sea y la pérdida de insercion

clinica resulté mayor que en los controles. En los estudios longitudinales
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ademas se pudo observar que los diabéticos mal controlados presentaban una

periodontitis mas severa en comparacion a los que estaban bien controlados.

De cinco estudios epidemiologicos publicados sobre diabéticos tipo 2, cuatro de
ellos tienen un disefo transversal 58596061 y yno es longitudinal 2 y aunque
principalmente se limitaron a una poblacion especifica, los indios Pima, donde
se ha observado una gran prevalencia de este tipo de diabetes, los resultados
de dichos estudios indican que los diabéticos tipo 2 presentan una mayor
prevalencia de periodontitis que los controles. Asi la incidencia de periodontitis
en los indios Pima es 2.6 veces mayor en los diabéticos que en los no
diabéticos. En los estudios longitudinales también se pudo observar que los
diabéticos mal controlados presentan una periodontitis mas severa frente a los

que estaban bien controlados.
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CAPITULO 4
Factores de Riesgo y Terapia Periodontal en diabéti  cos

4.1 Riesgo

¢Qué significa "riesgo" en sentido general? Riesgo es la contingencia o
proximidad de un dafo.

Aplicado a las patologias periodontales, seria la circunstancia en la cual es més
probable que aparezca, se agrave o se reinstale una enfermedad de los tejidos
de proteccion y de soporte dental.

De manera similar a lo que sucede con otras enfermedades crénicas, es comun
hablar de una etiologia multifactorial para la periodontitis en que se da la
concurrencia simultdnea de varios elementos que se modifican entre si a lo

largo del tiempo.

Un factor de riesgo seria una caracteristica adquirida o heredada, una
exposicién ambiental o una conducta o estilo de vida personal que se asocia a
una condicion de salud en particular, sobre la base de evidencia
epidemioldgica. Esta definicion abarca tanto a los agentes etiolégicos como a

los marcadores de progresion de la enfermedad.

Un factor de riesgo identificado como agente causal puede intervenir en la
cadena de eventos de la patogénesis de la enfermedad; su presencia se asocia
con probabilidad de aparicion de la patologia y su remocién implica
probabilidad de aparicion de la enfermedad y/o su riesgo. Un ejemplo es el
tabaquismo: fendmeno con accion deletérea sobre mecanismos de defensa
gingival y periodontal (cuyo origen es independiente de la cadena de eventos

de la patogenia pero que los modifica).

Un marcador de riesgo es una consecuencia de la enfermedad, frecuentemente
un pardmetro observado; es decir un fendmeno emergente de la cadena de
eventos; su presencia indica la evolucion de la enfermedad, pero no pertenece

al esquema causal de la misma. La movilidad dentaria, la medida de pérdida de
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inserciéon, la pérdida dentaria, funcionarian como marcadores. Su "utilidad"

radica en la prediccién de futuras pérdidas de insercion.

4.2 Factores de riesgo

¢, Como ordenar los factores de riesgo? Existen dos criterios basicos:
1. Una aproximacion tedrica, pensando en "qué sucede en los tejidos del
paciente"

2. Un enfoque clinico, pensando en "qué hacer frente al paciente".

En el plano teodrico, se ha de examinar el papel que juegan los factores (en los
aspectos celular y molecular) en la cadena de eventos de la patogénesis de la
enfermedad periodontal. Para ello, puede ser (til pensar en dos mecanismos
principales de accion de los factores de riesgo: incremento del componente

agresivo, por un lado, y depresién de los mecanismos defensivos, por otro.

Desde un punto de vista clinico, parece practico postular dos niveles de riesgo.
Uno sistémico y otro local, esto implica tomar como punto de partida la historia
médica y la ficha periodontal y estudiar el componente de riesgo sistémico y el
componente de riesgo local de cada item, ademas de arribar a un diagnadstico,
orientar un pronadstico inicial y seleccionar la modalidad de tratamiento mas
adecuada. Idéntica secuencia de procedimientos es menester durante los
mantenimientos, incorporando la estimacion de los marcadores de riesgo para
ajustar el prondstico y evaluar la mejoria o el deterioro del estado periodontal
del paciente. Es importante destacar que la concurrencia de dos o mas factores
no resulta en la suma de los mismos, sino que lleva a la potenciacion del riesgo

y de los posibles efectos destructivos de un cuadro dado.
4.2.1 Los Factores de riesgo para la diabetes Tipo 2

Los Factores de riesgo para la diabetes Tipo 2 Incluyen edad avanzada,
historia familiar y etnicidad siendo la poblacién negra, de origen mexicano, y los

americanos nativos de mayor riesgo.



Los factores de riesgo Modificables incluyen exceso de peso, hipertension
arterial, inactividad fisica y cigarrillo. Los profesionales de la salud oral pueden
educar a sus pacientes sobre los factores de riesgo para la diabetes y

aconsejarlos para mantener estilos de vida saludables.

Debido a que una tercera parte de los pacientes con Diabetes no estan
diagnosticados, los profesionales de la salud oral deberiamos alertar sobre los
siguientes signos y sintomas de diabetes en nuestros pacientes: sed excesiva,
miccion frecuente, fatiga, pérdida de peso inexplicable, cicatrizacion lenta, piel

reseca, hormigueo o entumecimiento en los pies y vision borrosa.

Factores de Riesgos para la Diabetes Tipo 2

Cbesidad 0 exceso de peso halos habitos alimenticios | Edad Tener mas de Sedentarismmo
(=2 muy gordito, o estar COMD CONSUIF 8N BXcaso 25 afins {no hacer ejercicio)
pasado de peso) refrescas, todillas, pastas, tortas

v grasas de origenanimal, et .
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4.4 Factores del medio Adquirido

Tabaquismo

El habito de fumar se agrega a la accién iniciadora de la placa bacteriana,

configurando una situacion clinica particular en cuanto al riesgo periodontal.

Teoria: La literatura describe en el ambito local y sistémico los efectos de la
administracion cronica de nicotina. Los vasos sanguineos reducen su calibre y
su capacidad de repuesta; es de esperar que esto lleve a una menor salida de
células de defensa hacia los tejidos. Se ha postulado asimismo que ciertos
rasgos genéticamente determinados podrian ser activados tras la exposicion
del tabaco en forma repetida, apareciendo la expresion fenotipica de los
"monocitos positivos”. En el entorno bucal, el contenido del humo del cigarrillo
favorece la caida de la tension del oxigeno y predispone al desarrollo selectivo
de especia anaerobias, siendo algunas de ellas patdégenos periodontales
reconocidos, y al mismo tiempo el ecosistema pierde las especies aerobias,

gue se asocian con salud periodontal.

Clinica:

La presentacion de los casos periodontales en muchos fumadores tiene
caracteristicas distintivas tales como el color rosa claro de la encia y la textura
fibrosa, producto de la vaso constriccion, Este aspecto externo oculta
profundidades de sondaje que suelen ser considerables (mas de 5 mm) pero
qgue sangran relativamente poco. Las pérdidas de insercién pueden ser de tipo
grave y la estimacién de progresion puede ser alta (por ejemplo, pacientes de
40 afios con movilidad y lesiones en furcaciones, etc.). El calculo es duro y de
ardua remocion (complicada por lo fibroso de las bolsas). La respuesta al

tratamiento es dificultosa.
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La mayor parte de estos rasgos son dependientes de las dosis y del tiempo de
uso del tabaco. Muchos estudios hablan de un riesgo incrementado a partir de
los 10 cigarrillos fumados por dia. A esto se suma la probabilidad de que el

paciente sea poco colaborador con la higiene oral y el mantenimiento.

Estrés psicosocial: Si bien existe evidencia epidemioldgica que relaciona al
estrés con las alteraciones periodontales, no estan disponibles estudios que
analicen los procesos moleculares y/o microbiolégicos que intervienen en esta
relacion, excepto para el caso de la GUNA. En medicina general se habla de un
efecto inmunosupresor asociado a situaciones de "distress" prolongadas,
mediado por el sistema neuroendocrino, entre otros. Esto podria ser

extrapolado, con reservas, a los tejidos del periodonto.

Ademas, es posible que los pacientes "estresados" abandonen los cuidados en
el hogar y la regularidad de las citas de mantenimiento lo que redundaria en un

aumento del riesgo periodontal.

4.4.1 Factores Genéticos

En los ultimos afios se han publicado trabajos que sefialan la importancia de la
herencia en la variacion de las respuestas periodontales ante el desafio
representado por la presencia de la placa bacteriana organizada. La
susceptibilidad a la E.P. puede ser heredada a través de ciertos genes que
codifican, entre otros rasgos, receptores para neutrofilos, sintesis
incrementadas de citoquinas pro inflamatorias y prostaglandinas, liberacion de

anti-cuerpos (1gG 2).

Al presente la valoracion del estado periodontal de los padres y familiares de
los pacientes sirve como antecedentes, en el marco de otros factores. De esta
manera se puede establecer que hay predisposicién, pero no predecir la

aparicion de E.P.
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4.5 Intervencion de la terapia Periodontal en el C  ontrol de Riesgo

El tratamiento periodontal, en todos sus aspectos (fase sistémica, terapia
basica, complementaria y de soporte) podria ser visto como una serie de
maniobras de control de riesgo; cada instancia terapéutica se inscribe en uno

de los tres campos de prevencion descriptos por Leavell y Clark.

Prevencion primaria: tiene como objetivo suprimir o, en su defecto controlar o
compensar los factores antecedentes y predisponentes para la aparicion de la
enfermedad; esto comprende, entre otros procedimientos, el sondaje rutinario
de los pacientes que acuden a la consulta, o a la confeccién de una anamnesis

sistémica.

Prevencion secundaria: busca detener el proceso de enfermedad activa,
principalmente eliminando los factores etioldgicos directos; esta nocion provee
un soporte légico al término "terapéutica activa", que comprende la higiene

bucal. el raspaje y alisado, etc.

Prevencion terciaria: se propone modificar el terreno para paliar las secuelas
gue el proceso patoldgico ha dejado, y en ella se inscriben los procedimientos

regenerativos y de rehabilitacion.

Por un lado, pensemos que tratar la enfermedad periodontal consiste en
"desarmar" un rompecabezas integrado por un conjunto de elementos que
suman riesgo. Por otro lado, es necesario evaluar los resultados de nuestro
tratamiento en prevision de un riesgo futuro: la evidencia publicada demuestra
que siempre existen posibilidades de reinfeccion (en otras palabras; la
normalizacién de un cuadro periodontal no otor-ga inmunidad permanente). De
esta manera, los tres niveles de prevencion no forman una secuencia, sino que
hace un ciclo (un "eterno retorno"), unificado por el mantenimiento. Una vez
mas, se hace imperativo valorar el riesgo, puesto que el perfil de riesgo de
nuestro paciente va a ser el que determine cuando y cdmo se va a practicar su
terapia de soporte; en este momento se integra la informacion de los factores

de riesgo (con énfasis en la historia clinica, el control de placa y el grado de
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cumplimiento con el mantenimiento) junto con los datos que proveen los
marcadores de riesgo (se estima la respuesta al tratamiento y la evolucion en el
tiempo con los cambios de los niveles de insercion, con posibles monitoreos
microbioldgicos, etc.).

Puestos frente al problema de salud individual y grupal que plantean las
alteraciones gingivo periodontales, podemos esbozar alguna conclusion en lo
gue respecta al riesgo periodontal. Conocer la enfermedad en sus
caracteristicas y en su desarrollo nos da la capacidad de situarnos un paso
mas adelante en esta "carrera" en el tiempo que disputan la terapia y la
patologia. Al presente, carecemos de la posibilidad de anticipar una vasta serie
de fendbmenos bioldgicos en nuestros pacientes con suficiente exactitud; no
obstante, nuestra practica clinica evoluciona, con las herramientas de que
dispone hoy y que tendr4& mafiana, para producir salud periodontal de la
manera mas simple y efectiva posible. Este es el marco en el que hemos de

estudiar los factores que hacen al riesgo periodontal.

4.6 Resultados comparativos del tratamiento periodo ntal en diabéticos y
no diabéticos

Se encontraron dos estudios que han evaluado la respuesta al tratamiento
periodontal en pacientes diabéticos y no diabéticos. El primero tuvo una
duracion de 3-4 meses de seguimiento tras la aplicacion de tratamiento
periodontal no quirdrgico y el segundo con una duracion de 5 afios evaluo tanto
tratamiento quirdrgico como no quirdrgico. Ambos estudios incluyeron en sus
muestras tantos sujetos tipo 1 como tipo 2, y aunque existen diferencias en los
protocolos, los autores llegaron a las mismas conclusiones. Los resultados
indican que no existen diferencias en la respuesta al tratamiento periodontal
entre pacientes diabéticos y no diabéticos, sin embargo, debemos tener en

cuenta que el tamafio de muestra fue demasiado pequefio.

Sobre el efecto de un buen control metabdlico de la diabetes sobre la
periodontitis, el Unico estudio publicado al respecto es el que realizaron
Satrowijoto y colaboradores % con una duracién de 8 meses en el cual
seleccionaron 6 pacientes tipo | con una duracién de su diabetes 25 afios y

trataron de realizar un control metabdlico de la diabetes mediante la
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administracion repetida de insulina y un programa de educacion. Los pacientes
durante el periodo que dur6 el estudio no recibieron tratamiento periodontal.
Los resultados indican una marcada reduccion de los niveles en sangre de
HbAlc (indica el nivel del control metabdlico de los 3 meses previos), mientras
gue en el inicio el valor medio fue de 11.2%, a los 4 meses fue de 9.1% y de
9.6% a los 8 meses. Se observd mejoria en los signos de inflamacion gingival,

sin embargo no fue asi para las medidas de periodontitis.

Los resultados de distintos estudios epidemiolégicos han mostrado periodontitis
mas severa en aquellos diabéticos mal controlados, sugiriendo que el control
de la diabetes podria afectar a la presentacion clinica de periodontitis, pero
para sacar conclusiones definitivas se deben realizar estudios que establezcan

una relacion causa-efecto 64

4.6.1 El efecto del tratamiento periodontal sobre e | control metabdlico de

la diabetes

Aungue numerosos autores han estudiado la relacién entre la presencia de
diabetes, el nivel de control metabdlico y el riesgo de presentar periodontitis y
el grado de severidad de la misma, pocos son los estudios que han evaluado
esta misma relacién pero a la inversa, es decir, el efecto de la periodontitis
sobre el nivel de control metabdlico. ¢La presencia o severidad de la
periodontitis afecta el control metabdlico del paciente diabético?, ¢puede el
tratamiento periodontal tener un efecto medible sobre dicho control?

Taylor y colaboradores®® realizaron en sujetos diabéticos tipo 2 examenes
clinicos y radiogréficos para determinar si la periodontitis severa aumentaba el
riesgo de presentar un pobre control metabdlico. Todos los sujetos presentaron
niveles de HbAlc< 9% en el inicio (buen control metabdlico), fueron
reevaluados a los 2 y 4 afios. Se observo que una gran proporcion de sujetos
con periodontitis severa presentaba un pobre control metabdlico (HbA1c>9%)
durante el seguimiento. Los resultados del estudio mostraron clara asociacion
entre la presencia de periodontitis severa y riesgo incrementado de mal control

metabdlico.

40



Existen cuatro estudios que han evaluado el papel del tratamiento periodontal
sobre el control metabdlico de la diabetes:

1. En 1960, Williams & Mahan realizaron extracciones y terapia quirdrgica
sobre 9 pacientes diabéticos. Registraron los paradmetros de control
glucémico de forma periddica definido como los niveles de glucosa en
sangre y la dosis diaria de insulina. Observaron que 7 de los 9 pacientes
presentaron mejoria en su estado periodontal y que en éstos se

redujeron las necesidades de insulina incluso en >50%. 6

2. En 1992, Miller evalué el efecto de la terapia no quirdrgica mas
doxiciclina sistémica durante 14 dias sobre el control glucémico de 9
diabéticos tipo 1 mal controlados con periodontitis. Las reevaluaciones
post-tratamiento se realizaron a las 4 y 8 semanas. Se observo que 5 de
los 9 pacientes presentaron mejoria significativa en el sangrado al
sondaje, lo que se vio acompafiado de una reduccion significativa de los
niveles de HbAlc, y por tanto, mejoria del control metabdlico.
Igualmente se pudo observar que los 4 sujetos restantes que no
presentaron mejoria en el sangrado en el sondaje tampoco lo hicieron en
sus niveles de HbAlc. Este estudio carece de controles pero sugiere
gue una mejoria del estado periodontal puede verse acompafado de
forma paralela de una mejoria en el control metabdlico de pacientes

diabéticos mal controlados. ¢’

3. En 1995, Aldridge, por el contrario, en un ensayo clinico controlado
randomizado realizado sobre 12 pacientes diabéticos tipo 1
moderadamente bien controlados, que presentaban periodontitis severa
y que recibieron terapia no quirdrgica y 10 pacientes diabéticos tipo 1
controles que no recibieron terapia, observaron a las 6 semanas mejoria
del estado periodontal, en el grupo que recibié tratamiento periodontal
pero no encontraron diferencias en relacion a la mejoria del control
metabolico, en el grupo control no se observd mejoria ni en el estado
periodontal ni en el control metabdlico. La HbAlc nos proporciona una

valoracion del control glucémico >6-8 semanas previas a la toma, por

41



tanto, como el seguimiento se hizo a las 6 semanas esta prueba de la

HbA1c no valoré con precision los posibles cambios acontecidos. 8

4. En 1996, Grossi y colaboradores, examinaron 85 diabéticos tipo 2 mal
controlados con periodontitis a los 3, 6 y 12 meses tras recibir terapia
periodontal mecanica en combinacién con doxiciclina sistémica 100
mg/dia o un placebo durante 14 dias. El grupo que recibié doxiciclina
presentd mayor reduccion de la profundidad de sondaje, mayor ganancia
de insercion clinica y presentaron una reduccion significativa de los
niveles de HbAlc a los 3 meses, sin embargo, posteriormente los
niveles de HbAlc volvieron a los niveles iniciales e incluso se
incrementaron. El grupo que recibié el placebo no presenté mejoria en
los niveles de HbAlc. Los resultados del estudio indican que la terapia
mecénica combinada con doxiciclina sistémica no sélo mejora el estado
periodontal de diabéticos tipo 2 mal controlados sino que a corto plazo
también mejora su control glucémico. ©°

Tras revisar estos cuatro estudios, parece que la terapia periodontal en
pacientes diabéticos no va a ir asociada necesariamente con una mejoria del
control metabdlico si previamente al mismo los diabéticos presentaban un buen
control glucémico, pero si podria resultar en una mejoria en aquellos diabéticos
mal controlados.

¢ Cudl es el mecanismo mediante el cual la hiperglucemia afecta al periodonto
0 como podria la periodontitis modular el control metabdlico? Los productos
finales de glicosilacion avanzados (AGEs) se acumulan en presencia de una
hiperglucemia prolongada y su formacion altera la funcion de numerosos
componentes de la matriz extracelular modificando las interacciones matriz-
matriz y matriz-células. Estas alteraciones tienen un efecto adverso sobre los
tejidos, especialmente sobre la estabilidad del colageno y la integridad
vascular. 7©

Los monocitos, macréfagos y células endoteliales poseen receptores de alta
afinidad para estos AGEs. La unién de AGEs al receptor del macrofago va a
dar lugar a una secrecion aumentada de IL-1, TNF-a y factor de crecimiento

insulie-like, mientras que la unién de AGEs al receptor de la célula endotelial va
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a dar lugar a cambios en la coagulacion que conllevan una trombosis focal y
vasoconstriccion. Se sabe que estos eventos mediados por AGEs tienen una
gran importancia en la patogénesis de las complicaciones de la diabetes, como
la retinopatia, neuropatia, nefropatia y aterosclerosis, pero puede que también
estén implicados en la patogénesis de la periodontitis incrementando la

destruccién del tejido a este nivel.

Si revisamos los estudios epidemioldgicos publicados, existe suficiente
evidencia cientifica para establecer que la diabetes mellitus supone un factor
de riesgo para desarrollar periodontitis’* y que la periodontitis es una
complicacion de la diabetes, de hecho, se la conoce como la sexta
complicacion de la diabetes mellitus. 72

Ademas existe también evidencia cientifica para establecer que la severidad de
la periodontitis se incrementa con una mayor duraciéon de la diabetes. 73
Igualmente la mayor duracion de la diabetes se relaciona con una mayor
prevalencia y severidad de otras complicaciones propias de la diabetes como
son la retinopatia, la nefropatia, la neuropatia, la microangiopatia vy

macroangiopatia. 4

Offenbacher realiz6 una exhaustiva revisibn sobre la patogénesis de la
periodontitis y el papel de las bacterias y los mediadores de la inflamacion
responsable de la destruccion tisular. Las bacterias periodontopatogenas al
presentar una serie de factores de virulencia que, o bien son secretados, o bien
forman parte de la estructura del microorganismo (lipopolisacaridos, acidos
grasos de cadena corta, toxinas...) interaccionan con los mecanismos inmunes
del huésped desencadenando la liberacion de mediadores de la inflamacién
con carécter catabdlico, principalmente IL-101, IL-6, PGE2 y TNF-[J causando

destruccién del tejido conectivo y reabsorcion 6sea.
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4.7 Relacion bidireccional entre la periodontitis y la diabes mellitus.

La mayor parte de destruccion del tejido conectivo que tiene lugar en la
periodontitis es debida a la interaccion de las bacterias periodontopatdgenas y
sus productos con las células inmunocompetentes y los fibroblastos al provocar
la activacion y secrecion local de mediadores de la inflamacion con caracter
catabdlico, principalmente IL-101, PGE2, TNF-[1 e IL-6 (38).

El mecanismo bioldgico 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 afectaria la migracién y la
fagocitosis tanto de polimorfonucleares como de mononucleares, resultando en
el establecimiento de una flora subgingival que por maduracion se ira
transformando en predominantemente anaerobia gramnegativa. Esto va a
desencadenar la secrecion de mediadores solubles que mediaran la
destruccion del tejido conectivo y la reabsorcion dsea, y el establecimiento de
un estado de resistencia de los tejidos frente a la insulina. Simultdneamente por
otro lado, la infeccion periodontal también inducira a un estado de resistencia
de los tejidos frente a la insulina contribuyendo a la hiperglucemia y
consecuentemente a la acumulaciéon de AGEs.”

La relacion que se establece entre diabetes mellitus y periodontitis, por tanto es
bidireccional resultando en una mayor severidad de la periodontitis y una mayor

dificultad para controlar los niveles de glucosa en sangre en pacientes.

4.8 Los pacientes diabéticos tienen mayor riesgo de periodontitis.

Hasta la fecha, son varias las hipétesis que se barajan a la hora de explicar el
mayor riesgo que presentan los pacientes diabéticos para presentar
periodontitis, entre ellas cambios vasculares, alteracién en el metabolismo del
colageno y disfuncion de los polimorfonucleares neutrofilos (alteracion en la
guimiotaxis y la fagocitosis). Entre otros, los estudios realizados por
Monouchehr-Pour et al (40) y Bissada et al (41) demostraron ademas que esta
disfuncién de los neutréfilos era mayor en aquellos diabéticos mal controlados.
Los resultados del examen clinico muestran que de los 24 adolescentes
japoneses diabéticos tipo | que fueron seleccionados para este estudio (edades
comprendidas entre los 7 y los 24 afios), 17 presentaban signos de inflamacién

gingival y de estos 17, 3 de ellos presentaban pérdida de insercidén evidenciada
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clinica y radio graficamente, siendo por ello diagnosticados de periodontitis.
Ademas 4 pacientes presentaban alguna de las complicaciones diabéticas
clasicas particularmente la retinopatia, 1 de ellos también presentaba
periodontitis y 2 gingivitis. La mayoria de los pacientes que presentaron alguna
complicacion incluyendo la periodontitis, tenian una evolucion de su diabetes
de al menos 12 afios. Esto podria indicarnos que la duracion de la diabetes
podria ser un importante factor en el desarrollo de complicaciones diabéticas.
Curiosamente el control metabdlico no se relaciond con el inicio de las
complicaciones.

Los resultados del laboratorio que valoraron las funciones de neutrdfilos y
linfocitos no mostraron diferencias significativas, ni en la quimiotaxis, ni en la
fagocitosis, ni tampoco en la actividad bacteriana. Tampoco se observd
alteraciones ni en el recuento linfocitario, ni en sus funciones. Sin embargo, si
observaron que de los 3 sujetos diabéticos que presentaron periodontitis, 2 de
ellos presentaban niveles elevados de citoquinas proinflamatorias en el suero,
al igual que otro sujeto que presentaba retinopatia, pero no periodontitis. Los
autores sugieren que estos niveles incrementados de citoquinas
proinflamatorias podrian deberse a niveles incrementados de AGEs, que
desencadenarian esa liberacion de citoquinas exagerada. Sin embargo, no
pudieron evidenciar los niveles incrementados de AGEs utilizando anticuerpos

especificos.’®

4.9 Niveles elevados y bajos de glucosa modulan las funciones biolégicas
de las células del ligamento periodontal .

Se sabe que los diabéticos presentan alterada su capacidad de cicatrizacion.
La hiperglucemia provoca un aumento en la produccion de proteinas de matriz
extracelular corno la fibronectina, laminina, colageno tipo IV... que ademés de
conllevar un engrosamiento de la membrana basal de los vasos sanguineos
(causando microangiopatia) van a intervenir modulando funciones celulares.
Asi, por ejemplo, la hiperglucemia causa la diferenciacion de los macréfagos
para que adquieran un fenotipo catabdlico causando dafio tisular en lugar de
anabdlico que seria el responsable de liberar factores de crecimiento corno el

factor derivado de las plaquetas, factor de crecimiento fibroblastico... que

45



inducen la reorganizacion tisular. Ambas situaciones conllevaran la alteracion
del ratio células-matriz en los tejidos.

Las interacciones células-matriz son mediadas por unos receptores de
superficie celular especificos conocidos corno integrinas para las
correspondientes proteinas de matriz. El exceso de proteinas de matriz
extracelular en los tejidos causa una alteracion directa de las funciones
celulares via moléculas de integrinas. Nishimura et al (42) informaron que los
fibroblastos del ligamento periodontal en humanos cultivados in vitro a altas
concentraciones de glucosa (450 mg/dL) presentaban una mayor expresion del
receptor para la fibronectina (VLA-5)que las mismas células cultivadas a
concentraciones normales fisiologicamente. Cultivadas a bajas concentraciones
(10 mg/dL) mostraban una menor expresion de dicho receptor y muerte celular.
Por tanto, las concentraciones de glucosa regulan la expresion de VLA-5 en
dichas células. Sabemos que el incremento en los niveles de receptores para la
fibronectina causa la alteracion directa de funciones celulares de los
fibroblastos como por ejemplo su proliferacion, migracion y adhesividad. Asi los
fibroblastos del ligamento periodontal en humanos cultivados in vitro a altas
concentraciones de glucosa expresaron mayores niveles de VLA-5 y mostraron
una mayor adhesividad y menor respuesta quimiotactica cuando se los
estimulaba con factor de crecimiento derivado de las plaquetas que en un
importante quimioatrayente para dichas células.

El mecanismo de regulacion del VLA-5 via variaciones en los niveles de

glucosa permanece alin desconocido.”’

4.10 Factores que potencialmente podria construir a | desarrollo de
periodontitis en pacientes diabéticos.

Aungue una gran cantidad de factores contribuye a la pérdida de insercién en
pacientes diabéticos (flora bacteriana, alteracion en la respuesta del
huésped...), se sabe que la presencia de hiperglucemia, caracteristica comun a
las distintas formas de diabetes, es un factor predisponente determinante en la

patogénesis de la periodontitis en el paciente diabético.
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4.11 Las infecciones en pacientes diabéticos.

Generalmente se acepta que los diabéticos son mas susceptibles a desarrollar
infecciones que los sujetos no diabéticos. También se cree que las infecciones
en los diabéticos son mas raras que en los no diabéticos. Sin embargo, en la
actualidad no existen estudios que aporten conclusiones firmes y apoyen estas
impresiones clinicas.

Existen estudios que han demostrado que la respuesta del huésped esta
alterada en los diabéticos, especificamente la funcion de los neutréfilos esta
disminuida.

También se ha demostrado que en presencia de infecciones, los tejidos
presentan una resistencia a la accion de la insulina, pero las bases moleculares
para comprender esto no estan claras todavia.

Existen estudios que han demostrado cambios vasculares en el periodonto de
sujetos diabéticos caracterizados por un engrosamiento de la membrana basal
de los vasos capilares gingivales. Se piensa que estas alteraciones impiden la
difusién de oxigeno, la migracion de PMN vy la difusion de factores séricos como
los anticuerpos.”

Posiblemente las alteraciones en la funcion de los PMN, la resistencia de los
tejidos a la accion de la insulina y los cambios vasculares contribuyan al tiempo
para que el diabético sea mas susceptible a las infecciones en general y a la
periodontitis en particular. Parece ser que si se controlan los niveles de glucosa
en suero estas alteraciones se pueden revertir en gran medida y por tanto se

podrian controlar dichas infecciones.

4.12 Cicatrizacion de las heridas en pacientes diab  éticos

La cicatrizacion de las heridas en los pacientes diabéticos esta comprometida,
sin embargo los mecanismos responsables permanecen aun desconocidos.
Probablemente la alteracion de la actividad de distintas estirpes celulares no
solo juegue un papel primordial en la mayor susceptibilidad que estos pacientes
presenta frente a las infecciones sino que también afecte la respuesta de
cicatrizacion.

Niveles elevados de glucosa parecen afectar la sintesis, maduracion y

homeostasis del colageno.
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Willershauschen-Zonchen et al (50) realizaron un estudio sobre fibroblastos
humanos de piel y demostraron que en condiciones de hiperglucemia se
produce una reduccion en la proliferacion y crecimiento de los fibroblastos y
una reduccién en la sintesis de colageno y glicosaminoglicanos. Se ha
demostrado igualmente que los fibroblastos de la encia y del ligamento
periodontal en sujetos diabéticos también sintetizan menos colageno que en los
sujetos no diabéticos.

Ademas de una menor produccion de coldgeno en diabéticos también se ha
observado que presentan una mayor actividad colagenasa en el fluido
cervicular gingival. Se piensa que la principal fuente de esta colagenasa son los
neutréfilos méas que las bacterias. Sorsa et al (51) demostraron que estos
niveles incrementados de colagenasa podian ser inhibidos in vitro por
tetraciclinas.

El presencia de hiperglucemia tiene lugar un proceso de glicosilacion no
enziméatica y oxidacion de proteinas (incluida el coladgeno) y lipidos para reducir
los azucares. En primer lugar se forman unos productos con caracter reversible
conocidos como bases Schiff y productos Amadori (52). Un ejemplo de este
tipo de productos es la HbAlc, utilizada en la clinica como marcados de control
de la glucosa a largo plazo en pacientes diabéticos. Posteriormente tienen
lugar una serie de reacciones moleculares complejas que dan como resultado
la formacién de los llamados productos finales de glicosilacion avanzados
(AGEs). Los AGEs pertenecen a un grupo heterogéneo de compuestos de
caracter irreversible, a este grupo pertenecen la carboximetilisina, la piralina y
la pentosidina. Se ha visto que la forma de AGEs mas predominante en
pacientes diabéticos y relacionada con el envejecimiento tisular es la
carboximetilisina. Los AGEs no s6lo se acumulan durante el envejecimiento y
en aquellas situaciones de hiperglucemia sino también en aquellos estados
caracterizados por un acumulo incrementado de lipoproteinas modificadas y el
retraso del aclaramiento de proteinas como sucede en la amiloidosis.

Se sabe que los AGEs juegan un papel central en la patogénesis de las
complicaciones del paciente diabético y se han descrito una gran cantidad de
receptores celulares para los AGEs. El que mejor ha sido caracterizado es el
RAGE perteneciente a la superfamilia de las inmunoglobulinas de moléculas de

superficie celular (53). EI RAGE esta presente sobre la superficie de ciertas
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células diana en diabéticos, como por ejemplo en células endoteliales, en
fagocitos mononucleares y ciertas células del sistema nervioso central y
periférico. De la interaccion entre los AGEs y los RAGE tiene lugar la apuesta
en marcha de mecanismos de sefalizacidén intracelular que conllevan una
alteracion en el fenotipo celular. Esta alteracion propicia la generacion de un
ambiente pro inflamatoria resultando en el desarrollo de lesiones e los vasos y
una alteracion de la respuesta reparativa normal.”

De la integracion entre los AGEs y el RAGE presente en la superficie celular de
macrofagos resultara la liberacion de mediadores con caracter proinflamatorio
con IL-1, IL-6 y TNF-[J que a su vez activaran a los osteoclastos y a las
metaloproteinas conllevando reabsorcion 6sea y destruccion del conectivo.

De la integracion entre los AGEs y el RAGE presente en la superficie celular de
las células endoteliales resultar4 la mayor expresion de la selectina VCAM-1
(molécula de adhesion) favoreciendo la perpetuacion de la respuesta
inflamatoria y cambios que conllevan una trombosis focal y vasoconstriccion.

El estudio de Schneir et al (54) demostré que la glicosilacién del colageno
preexistente en los margenes de la herida disminuye su solubilidad alterando
su remodelacion y ademas por otro lado la mayor actividad colagenasa
existente en el diabético degrada el nuevo colageno sintetizado retrasando y

dificultando todo ello la cicatrizacion de la herida.8%
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CONCLUSIONES

La revision documental realizada describe la situacion en funcion de las
caracteristicas de pacientes con diabetes tipo 2 respecto a sus condiciones

bucales; especificamente de periodontitis.

La mayoria de la literatura correspondiente a este trabajo se refiere a pacientes
diabéticos anteriormente conocidos como no insulino-dependientes, en la
actualidad se le nombra como diabéticos tipo 2; de acuerdo a la ultima
clasificacion emitida por la Asociacion Americana de Diabetes. Aunque los
estudios se han realizado tanto en diabéticos tipo 1, como en diabéticos tipo 2;
éstos han mostraron resultados diversos.

En ambos tipos de pacientes diabéticos se ha estudiado la relacion entre la
prevalencia y severidad de periodontitis y la duracion de la diabetes.

Otros estudios sugieren que un control efectivo de la periodontitis en pacientes
diabéticos, reducen los niveles en suero de los productos finales de

glicosilacién y por tanto se mejora el estado de la diabetes.

El tratamiento periodontal tiene como objetivo controlar la agresién bacteriana y
reducir la inflamacién, esto puede restaurar la situacion tisular, con el tiempo,
resultando en una mejoria del control metabdlico del diabético. Estudios a largo
plazo que observaron una mejoria en el control glucémico de diabéticos tras
recibir terapia periodontal apoyan esta hipétesis, otros estudios a corto plazo no
han observado los mismos resultados posiblemente porque no han permitido
que pase el suficiente tiempo para que se restaure la situacion tisular de

resistencia frente a la insulina o bien porque no han resuelto la infeccion.
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SUGERENCIAS

Los resultados de diversos estudios indican la necesidad de una cooperacion
mas estrecha entre médicos y odontélogos con el fin de establecer un enfoque

integral para el manejo de la salud de los pacientes diabéticos tipo 2.
Como resultado de este trabajo es necesario sefialar que el control de la

infeccion periodontal deberia ser considerada como parte integral del control

diabético.
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ANEXO

SECHETAHIA DE SALUD
SUB'SECRETAnIA DE REGULACION SAMITARIA Y DESARROLLO
DIRECCION GENERAL DE CONTROL DE INSUMOS PARA LA SALUD

Lisnar m maguing original v copla
SOLICITUD PARA AUTORIZACION DE AESPONSAELE
ESTABLECIMIENTOS DE LA INDUSTRIA GUIMICA |4 il
FARMACEUTICA A e ‘

. DIRECTOR GENERAL —— e
PRESENTE.

RAZOW SOCIAL © NOMBRE DEL ESTABLECIMIENTO
FARMACTIA "SAN MARTIN"
MOMBRE DEL PROPIETARIO
VELAZQUEZ LOPEZ MARIA ISABEL
DAMICILIO COM COMIGD POSTAL LEFONGS
AV. REVOLUCION No. 13 42760
LOCALIDAD ¥ ENTIDAD FEDERATIVA
" TEZONTEPEC DE ALDAMA
SOLICITA A USTED ATENTAMENTE AUTORIZACION PARA
RESPONSABLE {j AUXIUAR DE DE:

ol

LABORATORIC O FABRIGA, ALMACEN DE: . MIGENTE HASTA:
MEDICAMENTOS ¥ CEPOSITO ¥ DISTRIBUGIGN MES  ANO
PRODUCTOS BIOLOGICOS 1 MEDICAMENTOS Y REVALIDACION EN TRAMITE
' PROD. BILOBICOS Mo. ENTRADA: 017
MATERIA PRIMA PARA 12 01 98
LA ELABORACION DE MEDIGA. MATERIA PRIMA PARA FECHA: DIA  MES  ARD
MENTCS Y PRODUCTOS BIOLO- || LA ELAB. DE MEDICAMENTOS ||
Gicos. ¥ PROD. BIOLOGICOS REGISTRO No. e
. VIQEMTE HASTA
PRODUCTOS HOMEOPATICOS | | FARMAGIA ‘
i FECHA: DIA__ MES  ARO
NOMBRE DEL GIRO '
¥ * FARMACTIA * =x
PNOMBRE DEL RESPONSADLE O DEL AUXIUAR DE RESFONSABLE - HEG. FED. DE CAUSANTES
MOTA VELAZQUEZ DORALINA o MOVD-630902-EDO
CONTITULO DE : \ s
CEDULADE PROFESIONES
EXPEDIDD POR : e

TURNQ DE TRABAJO DEL ESTABLECIMIENTO
9:00 a 21 :00 HORAS

HORARIO DE ASiSTEN»lA DEL. RESPONSABLE O DEL ALDGLIAR DE NESPONSABLE
9:00 a 21:00 HORAS

; V%
MNOMBRE ¥ Hﬁﬁy{fm DEL PROPIETARIO NOMBRE YFIRMA DEL RESPONSABLE O DEL AUR,



CURRICULUM PERSONAL

Doralina Mota Velazquez

DATOS PERSONALES
Fecha de Nacimiento: 2 de Septiembre de 1963
Estado Civil: Casada (2 Hijos de 15y 9 afios)

Domicilio : Av. Revolucion No. 13 Mangas Mpio. De Tezontepec de A. Hidalgo.

Teléfono : 01 763 73 767 96

Email:doralina_mot@hotmail.com

FORMACION ACADEMICA

Profesional : Cirujano Dentista (Escuela de Odontologia en la Universidad

Auténoma de Hidalgo)

Preparatoria: Profesora Sara Robert (En Tula de Allende Hidalgo.

Secundaria : Federal "Tollan" (Tula de Allende Hidalgo)

Primaria . Federal "Revolucion” (Mangas Tezontepec de Aldama.

EXPERIENCIA PROFESIONAL

1.- C.D. en elconsultorio particular en mangas municipio de
Tezontepec de Aldama hidalgo.
abril del 2003 a la fecha

2.- Consultorio particular de la C. D. Alejandra Hernandez
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en México d. f.
febrero de 2000 a diciembre del 2002.

3.- Consultorio particular de C. D. Nuria Lorena Méndez
En Pachuca hidalgo.
Febrero de 1998 a diciembre de 1999.

4.- Profesor en la escuela preparatoria de mangas clave
epiuah-8916 Impartiendo clases de botanicay biologia
y C. D. consultorio .

5.- Pasante de C. D. en la clinica del IMSS No. 5 en Tula de Allende Hidalgo.
Agosto de 1989 a julio de 1990.

6.-Consultorio de Parodoncia Dra. Ma. Irasema Vidal Rodriguez.
en Pachuca HGO de Febrero de 1988 a Julio de 1988.
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