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RESUMEN

La Diabetes Mellitus es una enfermedad cronica degenerativa con una alta prevalencia a nivel
mundial, a igual que laenfermedad periodontal. L as enfermedades periodontal es son af ecciones
inflamatorias cronicas que afectan |os tejidos que rodean y sostienen alos dientes.

La periodontitis se caracteriza por pérdida de soporte de tejido periodontal, que se manifiesta
como pérdida de insercion clinica, presencia de bolsas periodontales, sangrado gingiva y ala
evaluacion radiografica pérdida 6sea alveolar. La enfermedad periodontal se asocia con otras
enfermedades cronicas, como la diabetes, enfermedades cardiovasculares y la obesidad. La
evidencia de la inflamacién de bajo grado en un nivel sistémico es € vinculo clave entre la
periodontitis y otras enfermedades inflamatorias sistémicas. La obesidad se define como
"niveles desequilibrados de ingesta y gasto de energia’, que se ve compuesta, afectada e
impulsada por estas multiplesinfluencias. Las rel aciones entre obesidad y periodontitis han sido
reportadas en estudios previos. Laobesidad facilitael desarrollo deresistenciaalainsulina. La
perfusion adecuada de los tejidos es un requisito esencial para mantener las funciones regulares
de cada 6rgano. El torrente sanguineo transporta oxigeno a todos los érganos y transporta
sustancias toxicas, subproductos metabdlicos a diferentes sitios de excrecion. Se encontrd un
aumento delaperfusién gingival en los pacientes del grupo sin obesidad, resistenciaalainsulina
y enfermedad periodontal, asi como correlaciones fuertes entre os indices periodontales y entre
el perfil delipidoscon el HOMA-IR; sin embargo, es necesario incrementar lamuestradel grupo

con obesidad, resistenciaalainsulinay enfermedad periodontal.
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. INTRODUCCION

La salud oral es un elemento integral de lasalud y € bienestar en general. Las enfermedades
orales incluyen unavariedad de condiciones clinicas cronicas que afectan los dientes y la boca,
entre las que se incluye la enfermedad periodontal. A pesar de ser en gran medida prevenible,
laenfermedad periodontal es unaafeccion que tiene una preval encia creciente en muchos paises
de ingresos medios y bajos, es decir, estd estrechamente relacionada con € estado
socioecondmico y los determinantes sociales. Esta condicidn, tiene efectos sustanciales,
causando dolor, sepsis, una calidad de vida reducida, pérdida de dias escolares, interrupcion
familiar y disminucion de la productividad laboral, sin omitir los costos de tratamiento®.

Las enfermedades periodontales son afecciones inflamatorias cronicas que afectan |os tejidos
gue rodean y sostienen alos dientes. Inicialmente, la enfermedad periodontal se presenta como
gingivitis, un tipo de inflamacién reversible de los tejidos blandos periodontales que se
caracteriza por sangrado gingival e hinchazon. En individuos susceptibles gque tienen una
respuesta inmune comprometida, la gingivitis puede conducir a periodontitis, que
progresivamente destruye el soporte del tejido periodontal, incluido € hueso que rodea los
dientes™.

La periodontitis se caracteriza por pérdida de soporte de tejido periodontal, que se manifiesta
como pérdida de insercion clinica, presencia de bolsas periodontales, sangrado gingiva y ala
evaluacion radiogréfica pérdida 6sea aveolar. La principal causa de enfermedad periodontal es
unamala higiene bucal que conduce a una acumulacion de biopelicula microbiana patégena por
arriba'y debajo del margen gingival®. El consumo de tabaco es un factor de riesgo importante
parala enfermedad periodontal ya que comparten una via inflamatoria comun. La enfermedad
periodontal se asocia con otras enfermedades cronicas, como la diabetes, enfermedades

cardiovasculares y |a obesidad®.

La evidencia de lainflamacion de bajo grado en un nivel sistémico es el vinculo clave entre la
periodontitisy otras enfermedades inflamatorias si stémicas, donde |as infecciones periodontal es
cronicasjuegan un rol activador asu vez, para este tipo deinflamacion subclinica®. Laobesidad
es unaepidemiaglobal, es el resultado de un sistema compleo queincluye multiplesinfluencias

(factores de riesgo contextuales, culturales, psicol6gicos, metabdlicos y genéticos), a menudo
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denominado marco socioecolégico de la obesidad. La obesidad se define como "niveles
desequilibrados de ingesta y gasto de energia’, que se ve compuesta, afectada e impulsada por
estas multiples influencias. Las relaciones entre obesidad y periodontitis han sido reportadas en

estudios previos 88,

La obesidad contribuye a aumento de la complejidad de los patégenos periodontales y a los
niveles elevados de citocinas proinflamatorias. Los mecanismos que vinculan también a la
obesidad con las enfermedades periodontales, estan relacionados con exacerbaciones
proinflamatorias en los tejidos periodontales. El tejido adiposo viscera por su parte, segrega

adipocinas que conducen a un estado inflamatorio crénico y una respuestainmunes alterada®’.

En primera instancia, la obesidad altera el metabolismo de todo € cuerpo que frecuentemente
resulta en resistenciaalainsulina. Lainsulina es producida por las células beta pancredticas en
respuesta al aumento de los niveles de glucosa en la sangre, 1o que conduce a la absorcién de
glucosa en los érganos sensibles a la insulina. El exceso de glucosa se amacena en € tejido
adiposo blanco y en el higado, que puede convertirse de nuevo en glucosa durante el ayuno o
los periodos de mayor demanda de energia. Todos estos procesos metabdlicos y muchos méas
estan controlados por la insulina. Las acciones de la insulina estan mediadas por la union a
receptor de insulina (IR). En la obesidad, la absorcién comprometida de glucosa en los 6rganos
metabdlicos induce hiperglucemia, 1o que a su vez acelera la produccion de insulina en las
células beta. La produccion excesiva de insulina puede compensar en parte la disminucion dela
sensibilidad alainsulina, pero progresa a unamayor masade células betay, en Ultimainstancia,
alamuerte de las células beta. La obesidad facilita el desarrollo de resistenciaalainsulina. La
obesidad ha sido aceptada como un estado inflamatorio de bajo grado®,

Laglucosa séricaatay prolongada, alteralafuncién de los macréfagos adicional alapresencia
de resistencia a la insulina, dan a surgir acumulacion de productos finales de glicosilacién

avanzada gue causan degeneracion de la vasculatura periodontal y retraso en la cicatrizacion de
heridas®.
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1. JUSTIFICACION

La concentracion elevada de azlicar en sangre, es un padecimiento crénico en €l que existe una
falta de regulacion de la hiperglucemia, através de un compromiso insulinico; la obesidad esun
componente principal de éste desorden. La obesidad, medida por un indice de masa corporal
(IMC) mayor o igua a 30 kg/m2 segin la OMS, ha sido pandemia mundia desde € siglo
pasado. En 2015, se estimo que la poblacion de adultos obesos era >700 millones. La obesidad
ha sido identificada como factor de riesgo para un grupo de enfermedades crénicas entre las que
se destacalaresistenciaalainsulinay sus consecuencias, por |o que se ha convertido en uno de
los problemas de salud globales més criticos ya que contribuy6 a 4 millones muertes en 2015.
La obesidad, como importante factor de riesgo debido a las comorbilidades que presenta, la

enfermedad periodontal no esta exenta de ella, contribuyendo a los estados inflamatorios.

Lainflamacion tiene efectos directos sobre lamicrocirculacién, del cual el endotelio esel 6rgano
maestro. Las funciones de la microcirculacion se ven comprometidas, debido a un mecanismo
en cua la hipoxia tiene un papel preponderante y su disfuncion se puede explicar a observar
que, lavasoconstriccidn simpatica venular esta disminuida, sefia captada por € endotelio delas
arteriolas causando incremento en la vasodilatacion®”. Al existir compromiso en la
microcirculacién, aunado a la presencia de patologias en tejidos especificos, como la
enfermedad periodontal y obesidad, € prondstico debe considerarse de manera rigurosa como

reservado.

La periodontitis es una enfermedad crénica no transmisible, que afecta la calidad de vida 'y
representa un importante problema de salud publica en todo e mundo. El diagnéstico de la
enfermedad periodontal se basa cominmente en eval uaciones objetivas clinicas y radiografias
meédico-dental del paciente. La enfermedad periodontal €jerce un impacto en la calidad de vida

delosindividuos, cuanta mayor severidad de la enfermedad rel acionada, mayor es el impacto®.

El nUmero de personas afectadas por enfermedades periodontales aumentard alin mas, y su
prevalencia se concentra en los grupos més vulnerables, convirtiéndose asi en una fuente
importante de desigualdad social. El tratamiento periodontal y las acciones tradicionales de
promocion y prevencion llevadas a cabo en la consulta dental no son suficientes para controlar
la aparicion de enfermedades periodontales, por otro lado, €l acceso alos sistemas de atencion
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médica es injusto, lo que refuerzalas necesidades en salud y mantiene la situacion actual delas
enfermedades periodontal es en todo el mundo. Los principales factores de riesgo e indicadores
de enfermedades periodontales en |as poblaciones |atinoamericanas son: € género masculino,

la educaci on/escol aridad, |a situacién socioecondmica, € tabaguismo y |a obesidad®.

Desde un enfoque diagnoéstico, se deben implementar procedi mientos de deteccién periodontal
durante las evaluaciones de pacientes en la atencion primaria. En necesario fomentar €l
desarrollo de pruebas de diagnostico a manera de evitar diagnosticos erroneos periodontales,
con € uso de parametros verdaderamente basados en evidencia que permitan una adecuada

intervencién de las enfermedades periodontal es en sus primeras etapas.

La perfusion adecuada de los tejidos es un requisito esencia para mantener las funciones
regulares de cada érgano. El torrente sanguineo transporta oxigeno a todos los 6rganos y
transporta sustancias toxicas, subproductos metabdlicos a diferentes sitios de excrecion. La
velocidad de la sangre en lamicrocirculacion es un parametro que no proporciona informacion
sobre la cantidad de sangre transportada y es més bien la medida de la velocidad promedio de
ésta lainformacion de utilidad®. Por |o tanto, en odontologia el estudio de la microcirculacion
sanguinea en varios tgjidos blandos se utiliza para evaluar la variacion de la microcircul acion
en la mucosa debido a condiciones patolégicas en la cavidad bucal como gingivitis y
periodontitis, la curacion de los injertos gingivales, palatinos y conectivos y lamodificacion del

tejido mucoso durante e uso de prétesis™.

En afios recientes se introdujeron a la préctica clinica diferentes equipos para poder visualizar
la microcirculacion en forma directa. Desde € inicio de la aplicacion de estos sistemas para
evaluar la microcirculacion se han disefiado diversas escalas para evaluar las diferentes
alteraciones, sin embargo, dada la variabilidad en € andlisis de los resultados no hay una
definitiva. La flujometria laser-Doppler, llegd a cumplir con los requisitos clinicos de ser una
técnicasensible, continua, sensible alafrecuencia, no invasivo y un método en tiempo real para
la medicion de la microcirculacion. La principal limitante de esta metodologia, es que los
resultados son obtenidos en unidades de perfusion relativa (PU) y, hasta ahora, no hay un factor

de calibracion capaz de convertir las PU avalores de flujo absoluto®.
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[11. ANTECEDENTES

3.1 OBESIDAD

3.1.1 Panorama mundial de la obesidad

La obesidad es una enfermedad multifactorial complegja. La prevalenciamundial del sobrepeso
y laobesidad se ha duplicado desde 1980 hasta €l punto en €l que casi un tercio de la poblacion
mundia ahora esta clasificada como con sobrepeso u obesidad. Las tasas de obesidad han
aumentado en todas las edades y en ambos sexos, independientemente de la localizacién
geogréfica, € origen étnico o e estado socioecondémico, aunque la prevaencia de la obesidad

es generalmente mayor en |as personas mayoresy las mujeres™

Laobesidad afecta negativamente a casi todas |as funciones fisiol6gicas del cuerpo y constituye
una amenaza importante para la salud publica. Aumenta € riesgo de desarrollar maltiples
enfermedades, como la diabetes mellitus ?, enfermedad cardiovascular 2 3, varios tipos de
canceres 4, una variedad de trastornos muscul oesquel éticos ° y mala salud mental ©, todos los
cual estienen efectos negativos sobre la calidad de vida, la productividad del trabgjo y 1os costos
de atencién médica

A nivel mundial, se estima que un total de 1.9 billones y 609 millones de adultos tuvieron
sobrepeso y obesidad en 2015, respectivamente, |o que representa aproximadamente el 39% de
la poblacion mundial. La prevaencia de obesidad fue generalmente mayor en mujeres que en
hombres en todos | os grupos de edad. L as tasas de sobrepeso y obesidad aumentaron con la edad
a partir de los 20 afios, acanzaron su punto maximo entre las edades de 50 a 65 afios, y

disminuyeron ligeramente a partir de entonces®.

L as poblaciones més afectadas por |a obesidad, generalmente hacian referencia a los paises de
altos ingresos en América del Norte, Australia y Europa. Sin embargo, recientemente |os
aumentos en la obesidad de la poblacion de los paises con bagos y medianos ingresos
econdémicos ahora se observan cada vez més, sido este hecho reconocidos por la OMS'.
Hablando de América latina, paises como Argentina, Chile y México, repuntan los primeros

lugares de obesidad.
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3.1.2 Panorama de la obesidad en M éxico

Meéxico declard una a erta epidemiol 6gicaen 2016 a determinar, una situacion critica, con més
del 72% de su poblacion adulta con sobrepeso u obesidad y casi 100,000 muertes rel acionadas
con la diabetes cada afio®. Entre los miembros de la Organizacion para la Cooperacion y €
Desarrollo Econémico (OCDE), México es e segundo pais en obesidad, en poblacion adulta.
Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) de 2012, la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en adultos fue de 73% para mujeres y 69,4% para los hombres. La

proporcion atribuible de obesidad que causa diabetes se estimo 48.5%.

En materia infantil, la prevalencia de sobrepeso y obesidad, definido por e indice de masa
corporal (IMC, kg/m?) ha aumentado en todo € mundo en los tltimos 30 afios, atribuido a la
adopcion de dietas y estilos de vida insalubres y actividad fisica especialmente reducida. Con
base alaENSANUT 2012, la obesidad en infantes de 5 a 11 afios de edad tuvo una prevalencia
de 8.0% en niflas y 9.9% en nifios, mientras que la prevalencia correspondiente a adol escentes
de edades de 12 a 19 afios fue de 10.1% en nifias y 11.2% en nifios'® 12,

L as enfermedades cardiovasculares y ladiabetes mellitustipo 2 son consideradas | as principales
causas de mortalidad de adultos en México, asociadas a la obesidad. La principal causa de
mortalidad en M éxico es la diabetes, seguido de la hipertension y el accidente cerebrovascular.
Seguin un informe de la OCDE, por cada 15 kg adicionales de peso corporal, la probabilidad de

muerte prematura aumenta en un 30%?%.

El ser una persona con obesidad en México es € resultado de diversos procesos y eventos
estructurales, funcionales e interpretativos, que son necesarios tener en mente a momento de
poner en préactica politicas de prevencion, atencion y reparacion del dafio. En las Ultimas
décadas, se ha visto que la concepcion meédico-curativa hacia este tipo de enfermedades no ha
sido suficiente, por o cual se requieren iniciativas gubernamental es eficaces que reconozcan |os
determinantes sociales de la obesidad y su contencién, paralograr disminuir la carga econémica

de las enfermedades rel acionadas con éstal®.
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3.1.3 Clasificacién de obesidad e i ndice de masa corporal (IMC)

La etiologia de la obesidad es complegja e incluye tanto factores bioldgicos y ambientales, que
contribuyen a consumo de una dieta alta en calorias y reducida actividad fisica. La prevalencia
creciente de obesidad asociada a enfermedades en la que se incluyen e sindrome metabdlico
(que abarca hipertension, dislipidemia y resistencia a lainsuling), diabetes tipo 2, enfermedad
cardiovascular, enfermedad rena y enfermedad del higado graso no acohdlico, es por lo tanto

alarmante!®.

Laobesidad es una patologia multifactoria que puede estar relacionada con un comportamiento
nutricional alterado o secundaria a enfermedades genéticas, hipotalamicas, iatrogénicas o
endocrinas™. En labase delaobesidad se encuentralaadiposopatia, definida como “alteraciones
anatémicas y/o funcionales del tejido adiposo, promovidas por €l baance cal6rico positivo en
individuos genéticamente y ambientalmente susceptibles que resultan en respuestas inmunes y
endocrinas adversas que pueden causar o empeorar laenfermedad metabolicat®. La adiposopatia
es sostenida por la hipertrofiadelos adipocitos, |a adiposidad visceral y/o la deposicion de grasa
ectopica y la secrecion de hormonas y proteinas proinflamatorias, por g emplo, como la gran
cantidad de citosinas, que a su vez puede conducir ala enfermedad metabdlical’.

El indice de masa corpora (IMC), calculado dividiendo el peso corporal en kilogramos por €l
cuadrado delaalturaen metros, es unamétricasimple que se usaparaindicar lagorduracorporal
total. Para los adultos, la OMS definen un rango de IMC normal de 18.5 a 24.9, mientras que
un IMC > 25 kg/m? se considera sobrepeso y un IMC > 30 kg/m? se clasifica como obesidad,

como obesidad severa se define con un IMC > 40 kg/m?8,

La obesidad aumenta significativamente el riesgo de contraer y favorecer e desarrollo de mas
de 200 enfermedades crénicas'®, incluidas, entre otras, las siguientes: diabetes mellitus tipo,
enfermedades cardiovasculares, hipertension, didlipidemia, enfermedad coronaria, calculos en
la vesicula biliar, sindrome de apnea obstructiva del suefio, asma, enfermedades psiquiatricas,
sindrome de ovario poliquistico, enfermedad por reflujo gastrointestinal, osteoartritis y algunos
canceres. El exceso de grasacorporal estdacompariado, de anomalias estructuralesy funcionales

gue reducen la calidad de vida de los individuos que la padecen.

23



3.1.4 Inflamacion sistémica de bajo grado y obesidad

La inflamacién actia como un "amigo y enemigo": es un componente esencial de la
inmunovigilanciay ladefensadel huésped, aunque un estado inflamatorio crénico de bajo grado
€S una caracteristica patologica de una amplia gama de afecciones crénicas, entre €ellas la
obesidad?..

La obesidad ha sido recientemente reconocida como un estado inflamatorio de bajo grado a
nivel sistémico, debido principalmente a una secrecion anormal de citosinas y otros factores
proinflamatorios. De manera adicional, se sabe que la obesidad es un factor clave en €
desarrolloy aparicion del sindrome metabdlico, entidad que se caracteriza en susfasesiniciales
por presentar estados de resistencia a la insulina. La obesidad presenta, dentro de su
fisiopatol ogia un estado proinflamatorio, caracterizado por elevacion de TNF-a, IL-6, IL-1by

proteina C reactiva circulante, entre otros®.

El desencadenante inicial de la inflamacién puede estar asociado con un estrés homeostético
causado por un equilibrio energético positivo en los adipocitos. Estas células responden, a su
vez, liberando varios mediadores que inician unainflamacion adaptativa, éstarespuesta permite
laexpansion del adipocito, 1o que resulta en laremodel acion de tgjidos, a tiempo que se reduce
el amacenamiento de energia®?. Estos cambios van acompafiados de capacidad metabdlica
reducida, resistencia a lainsulina, remodelacion anormal del tgjido adiposo y fibrosis. En este
sentido, la inflamacién sigue un escenario de tres etapas tipica para muchas inflamaciones
cronicas, que incluyen:

- un desencadenante inicial, generalmente un factor estresante

- seguido de unarespuesta inflamatoria aguda y adaptativa

- y lafase patol6gica alargo plazo

El tgido adiposo es un oOrgano metabolicamente activo criticamente involucrado en la
regulacion del equilibrio energético sistémico. El tejido adiposo tiene un papel crucial, tanto
como deposito de almacenamiento como sensor de estado de almacenamiento de energia. Los
nutrientes consumidos inducen la secrecion deinsulina, que instruye alos adipocitos y miocitos

para transportar y almacenar esos nutrientes como triglicéridos o glucogeno?. Los adipocitos
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son particularmente importantes en este proceso, porgue también perciben almacenamiento de
energia de forma auténomay secretan hormonas, factores de crecimiento y varios mediadores
inflamatorios®, por tanto, el tejido adiposo es también es un importante 6rgano endocrino e

inmunol gico.

< OBESIDAD . Can

Al 2k - —~ N
Alteraciones o~ = Apnea obstruct

Alteraciones Hiperuricemia

Mrointes! "tlll‘.

Figura 1. Comorbilidades de la obesidad. Tomado de: Manzur, F., Alvear, C., &
Alayon, A. N., 2010.%8

Los adipocitos a expandirse en tamafio (hipertrofia) y nimero (hiperplasia) para abastecer la
necesidad de un mayor a macenamiento de lipidos, alcanzaun umbral debido arestricciones en
expansion celular y tisular, que a su vez crea més estrés celular. Esta hipertrofia e hiperplasia
del tejido adiposo, es seguida por cambios en la secrecion de citosinas (TNF-a, IL-6, IL-1by
proteina C), reduccion de oxigeno, necrosis celular, aumento del reclutamiento de células

inmunes (macrofagos) y metabolismo graso desregulado, 1o que lleva alainflamacion.

Esta inflamacion, en otros tejidos contribuye a desarrollo de resistencia a la insulina y
enfermedades metabdlicas; sin embargo, lainflamacion del tejido adiposo tiene un papel Unico

en la patologia de la obesidad, ya que € tejido adiposo parece tener una memoria obesogénica

25



y conserva su estado inflamatorio a pesar de la pérdida de peso®, puesto que se ha observado
una mejora considerable en la sensibilidad a la insulina, no siendo asi en los marcadores de la

inflamacién en el tgjido adiposo®.

En general, las personas obesas resistentes a lainsulina muestran un alto grado de inflamacion
del tgjido adiposo. Las citosinas IL-1, IL-6 y TNF-a, a través de su efecto local sobre los
adipocitos y las células inmunes en € tgido adiposo, asi como su accion sistémica sobre las
célulasdianadelainsulinaen lostejidos periféricos, juegan un papel importante en el desarrollo

deresistenciaalainsuling?’.

3.1.5Resistenciaalainsulinay obesidad

El constante aumento de la obesidad, incorpora un problema de salud importante debido a los
trastornos fatales asociados. En primerainstancia, la obesidad altera el metabolismo de todo €
organismo que frecuentemente resulta en resistenciaalainsulina. Lainsulina es producida por
las células beta pancredticas en respuestaa aumento de los niveles de glucosa en sangre, lo que
conduce a la absorcién de glucosa en los érganos sensibles a la insulina. Estos procesos
metabdlicos estan controlados por insulina, 1as acciones de la insulina estan mediadas por la

union al receptor deinsulina (IR)%.

En la obesidad, la absorcion comprometida de glucosa en los 6rganos metabdlicos induce
hiperglucemia, o que a su vez acelera la produccion de insulina en las células beta. La
produccion excesiva de insulina puede compensar en parte la disminucion de la sensibilidad a
lainsulina, pero progresa a una mayor masa de células betay, en Ultima instancia, a la muerte
de las mismas®. En las Ultimas décadas se descubrio como la obesidad facilita el desarrollo de
resistencia a la insulina. La obesidad ha sido aceptada como un estado inflamatorio de bajo
grado que se deriva principalmente de células inmunes innatas, como los macréfagos y las
citocinas proinflamatorias®.

El término "resistenciaalainsulina’ se refiere a una disminucién de la respuesta metabdlica a

lainsulina en las células objetivos; a nivel de todo el organismo, es una alteracion del efecto
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reductor delainsulinacirculante sobrelaglucosa®. Los adipocitos experimentan unaexpansion
dramética durante € desarrollo de la obesidad, al mismo tiempo, € tgido adiposo de las
personas obesas se vuelve fibrotico en todos los depositos, lafibrosis en € tejido adiposo esta

estrechamente asociados con laresistenciaalainsulina®.

Por otro lado, €l tejido adiposo es esencia parala vida de los mamiferos ya que representa la
principal fuente de acidos grasos libres, para su uso como energia y produccion de calor. El
tgjido adiposo es considerado como un érgano endocrino gque secreta una serie de péptidos
[lamados adipocinas. Estas adipocinas implican muchas funciones corporales que incluyen
inflamacion, termorregulacion, aterosclerosis, angiogénesis, regulacion de la presion arterial,
etc. Precisamente, funcionan como unared para regular varias funciones del cuerpo humano a
nivel local y sistémico. Niveles anormales de éstas adipocinas y metabolitos del tejido adiposo
desencadenan la actividad de los monocitos. A su vez, las adipocinas aumentan debido a los
monocitos activados, formando un circulo de reaccion en cadena. En respuesta a esta activacion
retroalimentada, el tgjido adiposo, conduce a la migracion de macréfagos energizados, que
también producen muchas citocinas inflamatorias, 10s cuales en conjunto inhiben |a sefiali zacion

delainsulina®.

La adiposidad visceral también se sugiere como un factor de riesgo para € desarrollo de
resistencia a la insulina. Las adipocinas liberadas por los adipocitos visceraes, inducen la
resistenciaalainsulinay el estado inflamatorio cronico. Grandes depdsitos de grasa viscera,
promueven la actividad lipolitica con una posterior ata liberacion de acidos grasos libres, que
afectan negativamente la accién de lainsulina. En la mayoria de las personas con obesidad, |os
nivel es plasmaticos de &cidos grasos libres aumentan, por o cual, tienen un papel contribuyente

significativo y clave en la patogénesis de la resistencia alainsulina®.

HOMA-IR representalas siglas en inglés del modelo homeostético paraevaluar laresistenciaa
lainsulina ("homeostatic model assessment”). Utiliza dos simples parametros de laboratorio, la

glucosay lainsulinaen ayunas
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3.1.6 Resistencia alainsulinay enfermedad periodontal en e individuo con obesidad

Las lesiones inflamatorias orales tienen diferentes mecanismos bésicos relacionados con la
posible asociacion con enfermedades sistémicas. Se refieren a la diseminacion locd,
diseminacion metastasica, o reactividad inmunologica cruzada, por tanto, las lesiones
inflamatorias orales contribuyen a elevar las respuestas inflamatorias sistémicas. El sindrome
metabdlico, también conocido como sindrome de resistencia a la insulina, es un grupo de
factores asociados, que incluyen disglucemia, obesidad, dislipidemia aterogénica (triglicéridos
elevados y niveles bajos de lipoproteina de ata densidad), principalmente. Se cree que esta
asociacion es e resultado del estrés oxidativo sistémico y una respuesta inflamatoria

exuberante®’.

Obesidad

MFFA Mizracion al tejido
H Tamafio del adipocito adiposo de macréfagos
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Figura 2. Mecanismos de la inflamacion inducida por obesidad. Adaptado de, Amin,
M. N., et al, 2019.

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria cronica, que inicia por la acumulacion de
biopelicula dental patdgena por arribay debajo del margen gingival (encia), donde la disbiosis
microbiana conduce a una inflamacion crénica no resolutiva con una respuesta destructiva. Es
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una causa importante de pérdida de dientes, compromiso nutricional, alteracion del habla, bgja
autoestimay unamala calidad de vida en general.,

La infeccion crénica durante la periodontitis puede conducir a respuestas inflamatorias
exacerbadas y desreguladas, |0 que puede dar como resultado un control metabdlico pobre del
azlcar en la sangre y un aumento de los requerimientos de insulina®. Se ha establecido que las
enfermedades metabdlicas se caracterizan por unainflamacion crénica de bajo grado, donde los
macréfagos y los linfocitos se reclutan dentro de los tejidos metabdlicos como el higado y los
depdsitos adiposos y liberan citocinas proinflamatorias que deterioran la accién de lainsulina
Por lo tanto, laresistenciaalainsulina parece ser secundariaal inicio de un proceso inflamatorio,
en e que las respuestas inmunes innatas y adaptativas pueden promover reacciones

inflamatorias impul sadas por la microbiota.

En conjunto, estas evidencias sugieren que unadisbiosis periodontal de microbiotapodriainiciar
primero unainflamacion metabdlicaregiona y luego sistémicaque promuevalaresistenciaala
insulina®. Ladisbiosis periodontal inducida por unadietaricaen grasas impacta en larespuesta
del sistema inmune, aunque € estrés nutricional y la disbiosis pueden inducir enfermedades
metabdlicas per se, laenfermedad periodontal concomitante desencadenael sistemainmunitario

adaptativo regional, 10 que aumenta la resistenciaalainsulina.

Laresistencia alainsulina se asocia con un mayor riesgo de inflamacion gingival/periodontal
en adultos con sobrepeso y/o obesidad. Alternativamente, la presencia de inflamacién
gingival/periodontal en lacavidad oral puede reflejar resistenciaalainsulina no detectada®. La
periodontitis aumenta la resistencia a la insulina mientras que € raspado y aisado radicular

podrian mejorar laresistenciaalainsulina®.

3.2ENFERMEDAD PERIODONTAL
3.2.1 Epidemiologia de los desor denes periodontales

La periodontitis es frecuente en adultos, pero también puede ocurrir en nifios y adolescentes, la
cantidad de destruccién de tgjido es generalmente proporcional alos niveles de placa dental, las

defensas del huésped y los factores de riesgo relacionados. Una caracteristica clave dela

29



Adipocinas [
Obesidad
Tejido adiposo Interaccién Respuesta
AGE-RAGE || inflamatoria Tabaco
alterada l
Hiperglucemia Produccion
»| de citocinas | PERIODONTITIS
A sobrerregulada
= Aumento T
Funcién d.e citosinas. Biofilm bacteriano
alterada — proinflamatorias
de PMN y MMPs
—>»| Apoptosis —

Figura 3. Interacciones entre obesidad, hiperglucemia y enfermedad periodontal.
Adaptado de, Bascones-Martinez, A, Bascones-llundain, J, & Bascones-llundain, C.,
2017.53

periodontitis cronica y agresiva es € sitio especifico, las caracteristicas de las bolsas
periodontales, el nivel deinsercion y la cantidad de pérdida ésea que o acompafian, debido a
que no se produce de manera uniforme en toda la denticion. En consecuencia, la definicion de
un caso de periodontitis depende en gran medida de los umbral es especificos como: extension
de laenfermedad (el nimero de dientes afectados), gravedad de la enfermedad (la profundidad
delabolsa), lapérdidadeinsercion clinicay la pérdida 6sea alveolar en los dientes afectados™.

La prevalencia de periodontitis entre poblaciones varia sustancialmente.

La periodontitis es la sexta enfermedad més prevalente en todo € mundo, con una prevalencia
general del 11.2% y alrededor de 743 millones de personas af ectadas, |a carga de la enfermedad
periodontal ha aumentado en un 57.3% de 1990 a 2010*. Como la periodontitis es |a principal
causa de pérdida de dientes en la poblacién adulta en todo el mundo, estas personas corren el
riesgo de pérdida multiple de dientes, edentulismo y disfuncidén masticatoria, o que afecta su
estado nutricional, la calidad de vida y la autoestima, ademas, de imponer enormes impactos

socioecondémicos y costos de atencion médica.

30



. Encia Gingivitis Periodontitis de Periodontitis
sana

temprana a moderada avanzada

Surco
gingival

\ Parte superior

| delabolsa

st T ] p e e Esmalte
Profundidad

Unién de bolsa . :

cemento-esmalte ! Tgrapw E Parte superior

[ T e i periodonta. | Tl i N S e R A R

] | ———5 | delabolsa Pérdida o 1

N I T e T érdida de

Pérdida de [ 5 s
meta | | {Bocsembons O O\ f | sein ) |

Base de la bolsa

..............................................

Profundidad
de bolsa

Figura 4. Principales etapas de la enfermedad periodontal. a) esquema de encia sana,
gingivitis, periodontitis leve a moderada y periodontitis avanzada. b) representacion de
la medicion de la profundidad de bolsa. La profundidad de sondeo puede disminuir
después del tratamiento exitoso. Adaptado de, Kinane, D. F., Stathopoulou, P. G., &
Papapanou, P. N., 2017.

3.2.2 Fisiopatologia

Las caracteristicas clinicas principales de la periodontitis incluyen la pérdida de insercion
clinica, pérdida6sea alveolar, bolsas periodontales e inflamacién gingival. Ademés, recesion de
laencia, sangrado de la encia después de la aplicacion de presion y movilidad, que derivaen la
exfoliacion dental. La mayoria de las formas de periodontitis, son inflamaciones cronicas que
pueden progresar continuamente o0 por estadlidos de actividad. Las caracteristicas
histopatol dgicas de la periodontitis incluyen numerosos leucocitos polimorfonucleares en la
bolsa y un infiltrado celular inflamatorio denso con células plasméticas, linfocitos y
macrofagos™. Posteriormente, existe una extension del infiltrado inflamatorio apical y
lateralmente, con reduccién del contenido de colégeno y una densa acumulacion de linfocitos,
células plasmaticas y macréfagos. Periféricamente hay fibrosis reparativa. Hay una ruptura de

labarrera epitelial entre laplacay € tejido conectivo periodontal, o que podria estar asociado
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con un cambio significativo en la respuestainmune y permitir el acceso directo de antigenos y
metabolitos de la placa™.
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Figura5. Susceptibilidad aenfermedades periodontal es. La progresion de laenfermedad
depende del alcance de la disbiosis y |a respuesta del huésped que, a su vez, estard
influenciada por factores protectores (resistencia) y factores promotores (factores de
riesgo). Adaptado de, Kinane, D. F., Stathopoulou, P. G., & Papapanou, P. N., 2017.

Conceptos actuales de |a etiologia de |a periodontitis implica una infeccion bacteriana como la
causa principal de la enfermedad. V arias especies bacterianas que residen en un biofilm en las
superficies dentales, se ha asociado estrechamente con periodontitis. Estos 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. Parece que varios
complgjos de agentes patogenos periodontales putativos pueden iniciar y perpetuar la
enfermedad en un huésped susceptible.*>4°
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Laplacadental esta presente en formas no calcificadas o blandas (supragingival) donde la placa
generamente no esta calcificada, mientras que la subgingival es calcificada y tipicamente de
color oscuro. En laplaca subgingival, los cal culos son mésdificilesde eliminar. Lacalcificacion
de esta placa subgingival es causada por iones del suero transudados, inducido por la
inflamacion en los tejidos periodontales, mientras que e célculo supragingival resulta de los

iones de calcio y fosfato salivales que se agregan ala placa.®’

Enfermedad periodontal es una inflamacion cronica de los tejidos que sostienen los dientes
causada por unainteraccion compleja entre las defensas del huésped y |a placa bacteriana de los
dientes con evidencia que la progresion de esta lesion esta bajo el control del sistema inmune,
por lo tanto, defectos de la defensa inmune local, puede dar lugar a elevar la gravedad de la
enfermedad. Basado en lafrecuenciade células T y B en sitios enfermos gingivales, se encontrd
que la encia inflamada de los pacientes con una lesion relativamente estable contiene una gran
cantidad de linfocitos, a medida que la lesion progresa se detectan numerosas células B con
mayor frecuencia mientras que €l nimero de células T disminuye. Por lo tanto, la lesion
periodontal se puede dividir en dos etapas, es decir, una lesion de células T que también se
denomina “lesién estable’ y una lesién de células B que también es denominada "lesion

progresiva'®

Las citoquinas son pequefias proteinas solubles producidas por una célula que ateran €
comportamiento o las propiedades de otra célula local o sistémicamente. Incluidas en las
citocina se encuentras interleucinas, interferones, factores de crecimiento, factores citotdxicos,
factores de activacion o inhibicion, factores estimuladores de colonias. Por |o tanto, las citocinas
juegan un papel importante en numerosas actividades biolégicas, incluida la proliferacion,
desarrollo, diferenciacion, homeostasis, regeneracion, reparacion e inflamacion. Las células
activadas de manera apropiada generalmente sintetizan muchas citocinas diferentes a mismo
tiempo. En estados enfermos, |as citocinas pueden ser secretadas no solo por células residentes

sino también por infiltrados locales de cé ulas inmunes.*®

Los macrofagos constituyen del 5 a 30% de los infiltrados celulares en las lesiones

periodontales inflamadas. *%-4
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El equilibrio de la enfermedad puede cambiar, por g emplo, mediante una reduccion en la
resistencia del huésped, un aumento en la biopelicula de placa o un aumento en la virulencia
bacteriana. La manifestacion clinica de la enfermedad periodontal se modifica ain mas por
factores locales y/o sistémicos . La respuesta inmune del huésped puede dividirse
convenientemente en inmunidad innata y adaptativa. Tanto la inmunidad innata como la
adaptativa operan juntas y no de forma aislada, y se complementan entre si para mantener la

salud y prevenir enfermedades.

Es bien sabido que la genética contribuye a las enfermedades periodontales, con un riesgo
probable estimado de hasta un 50% y se han asociado, diferentes genes con la periodontitis
cronica. También esta bien relacionada con variaciones en e estilo de vida y sin influencia
genética. Sin embargo, el principal factor como riesgo para la enfermedad periodontal es el
tabaquismo, donde fumar y la nicotina con sus metabolitos tienen un efecto negativo en la
microflora subgingival, € tejido periodontal y en la respuesta huésped. Otro factor de riesgo
para la enfermedad periodontal es e compromiso sistémico, donde la diabetes, la obesidad y
otros trastornos metabdlicos, juegan un papel determinante; sin embargo, factores de estilo de

vida como alcohol y estrés también estan incluidos>.

Lasalud periodontal estainfluenciadatambién por una serie de factores, como lahigiene bucal,
los factores epigenéticos y la nutriciéon. El mango de la periodontitis se logra principa mente
mediante la eliminacion de los factores causal es (placa dental, biopeliculamicrobianay célculo)
mediante € raspado y €l alisado radicular junto con las instrucciones de higiene oral. Los
antibidticos se consideran Utiles en condiciones severas 0 en e caso de afectacion sistémica.
Con € fin de megjorar la vida funcional de los dientes naturales con pérdida ésea periodontal

severa, se emplean laregeneracion tisular guiaday € injerto 6seo™.

3.2.3 Deter minantes diagnosticos de la enfermedad periodontal

Lainvestigacion periodontal se ha convertido realmente en una empresa global. Los centros de
investigacion continlan siendo una incubadora de nuevos conceptos, paradigmas y enfoques

parael diagnostico, tratamiento y prevencion de la enfermedad periodontal .
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Cabe recordar que € espacio que se formaarededor de los dientes, entre laenciay lasuperficie
radicular, representa nuestro punto principal de andlisis. Este espacio puede ser considerado un
“surco” o una “bolsa periodontal”. Para hablar de profundidad sondeable es necesario analizar

cuidadosamente la unidad de medida que utilizamos, debe ser calculada cuidadosamente en
milimetros, tomando como referencia el margen gingival, que en la mayoria de casos coincide
con la linea amelocementaria o ligeramente coronal a esta. Cuando € margen esta apica ala
linea, se denomina unarecesion de tgjido marginal y este es uno de los resultados de la pérdida
de insercion. Para efectos clinicos practicos, un surco periodontal no presenta sangrado al
sondaje y puede medir hasta 3.9 mm. En contraste, la bolsa periodontal se define como la
profundizacion patologica del surco periodontal, dada por la pérdida dsea y de insercion
periodontal. Aunque € limite de 4 mm parezca arbitrario, se asocia con sitios que presentan
inflamacion tanto histoldgica como clinicay ya se observa pérdida 6sea radiografica. Medidas

superiores a4 mm resultan més evidentes con signos claros de destruccion periodontal >,

El nivel de insercion clinica, hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales que se
insertan a cemento radicular a través de fibras de Sharpey. Al igua que la medida de
profundidad de sondeo, es unamedidalineal mas que un &rea de soporte periodontal, tal cual y
como ocurre naturalmente. A diferencia de las fibras del ligamento, lainsercion de la encia se
da de forma constante a 1.07 mm (aproximadamente) coronal ala cresta ésea. Para calcular €
nivel deinsercion clinica, se realiza como se indica a continuacion:
- Si e margen est4 corona a la linea amelocementaria, se le resta la profundidad de
sondeo.
- Si el margen coincide con lalineaamel ocementaria, €l nivel deinsercion clinicaesigual
alaprofundidad de sondeo.
- S el margen estd apical alalinea amelocementaria, se sumala profundidad de sondeo y

el margen.

Normalmente, se usa nivel de insercion clinica para referirse a la magnitud de la pérdida de
soporte, pero debe ser analizado cuidadosamente en cada diente, ya que es dependiente de la
longitud radicular. Un andlisis detallado y cuidadoso diente por diente muestra de forma
individual el estado aproximado de soporte periodontal >°.
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El sangrado a sondaje, puede ser considerado como signo clinico de inflamacion, como un
indicador de inflamacion periodontal. Como €l sangrado en este caso es inducido por la
penetracion de la sonda periodontal, hay que tener en cuenta algunos aspectos del sondaje que
pueden hacer variar lainterpretacion del sangrado a sondaje, como son la fuerza, didmetro de
la sonda y grado de inflamacion gingival®. Para efectos clinicos, € sangrado al sondaje, se
calculacomo el porcentaje de sitios que sangraron a sondaje empleando laformula: SS= sitios

gue sangran X 100/nimero de dientes x 6.

L os dientes presentan unamovilidad fisiol6gicadebido ala presenciadel ligamento periodontal
y a hecho que no se encuentran en contacto directo con € hueso aveolar, sin embargo, la
movilidad dental patologica puede ser € resultado de enfermedad periodontal, pero no es la
Unica causa absoluta. Lamovilidad dental causada por periodontitis seincrementacon el tiempo
y no es reversible a una movilidad fisiolégica. La movilidad dental se mide de la siguiente

forma empleando dos instrumentos metalicos y aplicando presion en sentido vestibulo-lingual:

- Grado 0: movilidad fisioldgica, 0.1-0.2 mm en direccion horizontal.
- Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal .
- Grado 2: movimiento de mas de 1 mm en sentido horizontal.

- Grado 3: movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical®’.

La expresién clinica de la enfermedad periodontal involucra una serie de ateraciones en los
tgjidos periodontales. La interpretacion y medicién correcta de las variables clinicas nos
permiten determinar un diagndstico correcto. Aun asi, la expresion clinica de la enfermedad no

esigua en todos los pacientesy por lo tanto e andlisis debe ser individual para cada caso.

3.2.4 Sefializacion delainsulina en la enfermedad periodontal

La inflamacién cronica de bgjo grado puede ser un importante factor para el desarrollo de
resistencia a la insulina. La accion de la insulina comienza cuando se une a un receptor
especifico que se auto fosforila (IRS-1 y IRS-2). Se considera a la enfermedad periodontal un

factor predisponente para € desarrollo de resistencia a la insulina, debido a la liberacion de
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mediadores inflamatorios, que ademas de actuar locamente, estos pueden difundir a la
circulacion sistémica. Los pacientes con enfermedad periodontal tienen una alta concentracion
de factor de TNF-a. e IL-6 en & plasma. Sin embargo, estas citocinas solo estan elevados en los
tegjidos cuando la enfermedad periodontal se asocia con obesidad. TNF-a tiene la capacidad de
alterar lasefia deinsulina®. Laresistenciaalainsulinay lafuncién alterada de las células beta
predice, aungque débilmente la formacion de bolsas periodontales, aunque no esta claro si la

relacion es causal o un factor de riesgo.

Por lo tanto, & aumento de TNF-a circulante puede ser uno de los mecanismos que explican
que la enfermedad periodontal es mas severa en presencia de obesidad. Los diversos

mecanismos por los cuales e TNF-a suprime la sefia de lainsulina, son las siguientes:

- TNF-o fosforila un residuo de serina del receptor del sustrato de insulina | (IRS-1) e
inhibe lafosforilacion de tirosina esencial paralatransduccion de sefiales de insulina.

- TNF-a suprime la expresion de ARNm para IRS-1 y GLUT-4.

- TNF-o suprime la estabilidad de ARNm para IRS-I.

- TNF-a induce la produccion de peréxido de hidrogeno intracelular, que inhibe la
fosforilacion de tirosina de IRS-1.

- TNF-a estimula la lipdlisis en los adipocitos para liberar &cidos grasos libres, que
también inducen resistencia alainsulina®.

El aumento de TNF-a parece, exacerbar la inflamacion periodontal y podria ser una de las
razones por las cuales |os pacientes con obesidad son més susceptibles a que la enfermedad sea
mas severa. Asi TNF-o producido por los tejidos adiposos no solo afecta la sensibilidad a la
insulina en personas con obesidad, sino también influye en la inflamacién periodontal. La
inflamacion periodontal exacerbada aumenta alin més la concentracion circulante de TNF-a,
estimulando a los monocitos, que tienen un efecto aditivo sobre la resistencia a la insulina
directamente en los 6rganos diana, como €l higado, los masculos y los adipocitos, y al mejorar

indirectamente la liberacion de écidos grasos libres por |os adipocitos™.

Existe unafuerte asociacion entre la obesidad y |a periodontitis que parece estar mediada por la
resistencia a la insulina. Las poblaciones obesas tienen méas probabilidades de desarrollar

periodontitis y mas extensamente, es decir, se vera afectado un mayor nimero de dientes,
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particularmente cuando hay resistencia a la insulina. Sin duda, los mecanismos biol 6gicos
subyacentes de la asociacion entre obesidad y periodontitis, implican vias inflamatorias, en la
cual, € tejido adiposo secreta varias citocinas proinflamatorias clave como lalL-6, IL-1y TNF-
a. Particularmente € TNF-a, induce la liberacién de reactivos de fase aguda como la proteina
C reactiva(PCR) y € fibrindgeno del higado, que amplifican la respuestainflamatoria existente

y promueven laresistenciaalainsulina®.

La resistencia a la insulina se ha asociado con diferentes parametros de la enfermedad
periodontal, como la pérdida de insercion clinica®, la profundidad de sondeo de las bolsas®’ 2,
sangrado al sondaje®, e nimero de dientes con bolsas periodontales profundizadas® y con la

prevalencia®™> e,

3.3FLUJOMETRIA LASER DOPPLER COMO HERRAMIENTA DIAGNOSTICA

La microcirculacion la podemos describir como un sistema funcional que permite o se asegura
del adecuado suministro de oxigeno basado en las demandas metabdlicas celulares a nivel de
todo e organismo. El actuar de la microcirculacion se encuentra intimamente ligado a otro
organo del cual también su evaluacion y distincion en los procesos fisiopatol 6gicos es reciente:
el endotelio, del cua entre sus multiples funciones estaregular e flujo de nutrientes de diversas
sustancias biol 6gicamente activas y de las mismas células sanguineas, todo esto a través de la
activacion de maltiples receptores unidos a las membranas que gobiernan las interacciones
célula-célula. El endotelio se puede considerar como la interface entre la inflamacion y la
coagulacién, ya gque controla ambos fendmenos. regula € tono vasomotor a través de la
liberacion de sustancias vasoactivas, y activa los procesos de coagulacion, por lo que se
convierte en uno de los principales reguladores de la microcirculacion®’. La introduccion de
técnicas para evaluar la microcirculacion permite la identificacion de la disfuncion de la

microcirculacion y la respuesta alos tratamientos.

La flujometria Laser Doppler (FLD), permite la medicion de la microcirculacion en tejidos de
humanos y animales. Este enfoque se utilizo por primera vez en la década de 1980 y continla

utilizandose debido aque no esinvasivo y es unatécnicaféacil de usar después de un periodo de
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entrenamiento. El efecto Doppler es e principio cientifico de esta técnica, el cual se basaen €
hecho de que un haz de luz que incide en tejidos humanos, es dispersado tanto por las estructuras
estaticas como por |os globul os rojos en movimiento; los haces de luz devueltos sufren cambios
en la frecuencia y esta fraccion de luz es captada por un fotodetector y procesada para arrojar

un valor de flujo sanguineo.

Laprincipal desventaja de LDF es que no mide con precision e flujo sanguineo, por |o que no
puede calcular e flujo sanguineo absoluto, sino que produce un vaor relativo del flujo
sanguineo®. Sin embargo, las consideraciones relacionadas con el uso de esta técnica deben ser
estrictamente controladas, como € método de estandarizacion adoptado para Periflux, los
efectos de laluz ambiental y los movimientos de la sonda durante las mediciones. Por |o tanto,
en odontol ogia’®, el estudio de la microcirculacion sanguinea en varios tejidos blandos se utiliza

paraevaluar lo siguiente:

- Lavariacion de la microcirculacion en la mucosa debido a condiciones patol dgicas en
la cavidad bucal (gingivitis, periodontitis, lesiones blancas o rojas).

- Lacuracion de losinjertos gingivales conectivos.

- Lamodificacion del tejido en larecuperacion delamucosadebido adentaduras postizas.

Otros dos parametros incluyen la distancia desde la punta de la sonda hasta € tejido a medir y
la angulacién de la sonda, que debe guardar una distancia menor o igual a 3 mm para asegurar

mediciones confiables del flujo sanguineo gingival .

3.3.1. Perfusién gingival

La arquitectura microvascular del tejido gingival cambia radicalmente con e aumento de la
inflamacion. En un estado de salud, regularmente la red vascular contiene vasos de conexion
gue corren profunda y paralelamente al margen gingival. En un estado patoldgico, esta red se
transforma en una serie de capilares tortuosos. Mas importante, |os vasos principaes de laencia
crestal son los primeros en afectarse por lainflamacion’ . Los vasos sanguineos de laenciaestan
mas cerca de la superficie del tejido y por tanto de la sonda laser Doppler, o que dalugar auna
mejor lectura de las unidades de perfusién. Lareduccion del flujo sanguineo puede resultar, por

una acumul acién excesiva de mediadores inflamatorios’.
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El dafio del tejido microcirculatorio gingival, puede resultar en una disfuncion de la perfusion;
los mediadores inflamatorios tienen la capacidad de aumentar la permeabilidad vascular en los
micro-vasos, como resultado de lainflamacion gingival, existe un aumento del nimero de asas
capilares, aumento del tamarfio del vaso y ralentizacion del flujo sanguineo. Quedando clarala
interaccion entre e flujo sanguineo gingival y la salud gingival. Es decir, a cambiar la
morfologia vascular debido alainflamacion, cambia el flujo sanguineo. Estos cambios, pueden
ser e primer signo para predecir € inicio de eventos patol 6gicos significantes en e tejido

gingival .

Diversas caracteristicas pueden influir en la variabilidad del flujo sanguineo como las regiones
maxilares 0 mandibulares, asi como las zonas anteriores o posteriores; la dispersion del tejido
circundante, las caracteristicas morfolégicas e incluso € grosor gingival; la estimulacion
mecanica de la encia, por ggemplo, e cepillado de dientes, aumenta significativamente el flujo
sanguineo gingival en individuos sanos. Sin omitir en importancia, los méargenes de
restauraciones pueden provocar unainflamacion adicional sobre €l tgjido gingival que resultan
en mayores valores de flujo sanguineo de los sitios de las mediciones’™. La microcirculacion
gingival exhibe un dramético y dindmico cambio en respuesta a desarrollo y progresion de la
gingivitis. Los cambios del flujo sanguineo en una encia inflamada en comparacion con una
encia sana, se han demostrado en varios estudios clinicos™”’. La inflamaciéon atera la

micromorfologiay la dinamica microcircul atoria de la encia humana.

El método con FLD también demostrd que fumar altera la circulacion sanguinea gingival. Se
especula gue | os pequefios vasoconstrictores contenidos en los cigarrillos podrian alargo plazo
contribuir aladisfuncién vascular gingival. Sin embargo, otra teoria considera, que esto puede
deberse ala elevacion en la presion arteria inducida por e tabaquismo, que supera cualquier
efecto vasoconstrictor local ®, Cambios en € flujo sanguineo gingival después de |a fuerza de
ortodoncia, también se ha estudiado mediante la técnica FLD, estimando que los cambios se

correlacionan con € grado de fuerza aplicada para desplazar |os dientes™.

Laevaluacion cuditativay cuantitativa del flujo de sanguineo es posible, la medicién del flujo

sanguineo gingival es una herramienta valiosa para el diagndstico y manejo periodontal.

40



IV.HIPOTESIS
La perfusion gingival se encuentra disminuida en pacientes con obesidad, con resistenciaala

insulinay enfermedad periodontal.

V. OBJETIVOS
5.1 OBJETIVO GENERAL

Evauar la perfusion gingival en pacientes con y sin obesidad, resistencia a la insulina y

enfermedad periodontal.

5.2 OBJETIVOSESPECIFICOS

e Determinar los valores de Hbalc, perfil de lipidos, glucosa, insuling, resistencia a la
insulina

e Evauar lacomposicion corpora de los sujetos de estudio.

e Evauar parametros periodontales. nivel de insercion epitelial, profundidad de bolsa,
indice de cdculo, indice gingival, indice de placa dentobacteriana, y € indice CPOD en
los sujetos de estudio.

e Evauar laperfusion gingival en los sujetos de estudio.

VI.MATERIALESY METODOS

6.1 TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Con base d procedimiento de investigacion, e presente estudio fue Transversal ya que las
estimaciones de las condiciones de salud recabadas se realizaron en un momento dado sin
continuidad en el gje del tiempo. Como € objetivo del estudio fue responder una pregunta que
planteaba la busgueda de la asociacion de diferentes variables dependientes, el estudio fue
también Analitico y Prospectivo debido a que la recoleccion de los datos se realizé a medida

gue sucedian las evaluaciones.
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6.2LIMITESDE TIEMPO Y ESPACIO

El estudio fue realizado en € Laboratorio de Investigacion Clinica dentro de las instalaciones
del Doctorado en Ciencias Odontol dgicas de la Facultad de Estomatologiay en el Laboratorio
de Especialidades M édicas de |a Facultad de Medicinadela Universidad Autonomade San Luis
Potosi en el periodo comprendido de septiembre 2017 a marzo 2020.

6.3MUESTREO Y MUESTRA

Se visitaron las clinicas del ISSSTE, consulta externa del Hospital Central, las clinicas de la
Facultad de Estomatologia, Servicio Médico de Zona Universitaria UASLP y se asistio a
Jornadas de Salud Bucal UASLP. Se invité atodos los interesados en participar, se realizé un
examen visua réapido de la cavidad oral para verificar que los interesados presentaban las
caracteristicas deseables. Los interesados que cumplian los requisitos, fueron citados para
comenzar las evaluaciones. Participaron un total de 61 individuos, distribuidos en dos grupos
de estudio.

e Grupo 1. individuos normo peso, Sin resistencia a la insulina y sin enfermedad
periodontal, n = 35.

e Grupo 2: individuos con obesidad, con resistencia a la insulina y con enfermedad
periodontal, n = 26.

Todos | os participantes cumplieron los siguientes criterios de sel eccién: a) criteriosdeinclusion:
individuos con o sin obesidad, individuos con y sin resistencia alainsulina, de 20 a 60 afios de
edad, de ambos sexos, con o0 sin enfermedad periodontal, con presencia de dientes anteriores y
posteriores en ambas arcadas y aceptacion de su participacion libre y voluntaria a través de un
consentimiento informado. b) criterios de exclusion: individuos portadores de aparatologia y
protesis removible, individuos que padecieran enfermedades cardiovasculares, del sistema
inmunologico y con desordenes neuroldgicos, asi como mujeres embarazadas o sujetos que
hubieran recibido tratamiento periodontal los Ultimos 6 meses previos a su participacion. c)
criterios de eliminacién: cualquier incapacidad técnica para evaluar las variables. Antes de
comenzar €l estudio el investigador fue estandarizado en todas | as variables, obteniendo kappas
>0.80.
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6.4VARIABLES

A cada uno de |os participantes, se le evaluaron las siguientes variables de estudio:

Tipode L Definicion I
: . Definicion conceptual . Descriptiva
Variable variable ‘nid eptu operacional PV
: Tgrmmo Ut.l lizado pa'ra Historia Cuantitativa
Edad Independiente  designar €l tiempo vivido . .
. clinica deintervalo
por un ser vivo
Condicion organica que L "
. . . Historia Cuadlitativa
Sexo Independiente divide en masculino y " .
. clinica nominal
femenino
Enfermedad cronica,
. . caracterizada por € Historia Cualitativa
Obesidad  Ind dient . .
s ndependiente aumento de lagrasa clinicalIMC nominal
corporal
Incompetencia de una
determinada concentracion
Resistenciaa Independiente de insulina para aumentar indice Cuantitativa
lainsulina ® e uso celular deglucosa,  HOMAR-IR derazén
aumentando |la secrecion de
insulina
Enfermedad inflamatoria
. cronlca.lgue resulta de!a Profundidad
interaccion entre bacterias de bolsa (
patdgenas y larespuesta ~3mm)
Enfermedad . inmune del huésped, afecta - ’ Cuadlitativa
. Independiente Nivel de .
periodontal las estructuras de soporte , - nominal
: insercion
de los dientes, produce .
-, epitelial (
degeneracion del hueso
>2mm)
alveolar y eventuamente,
lapérdidadel diente
Examen clinico que Andlisisen
Perfil de . permite determinar la Cuantitativa
. Dependiente . suero .
lipidos concentracion en sangre de . derazon
sanguineo

grasas o lipidos
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Laser

Cantidad de sangre que

atraviesala seccion de un Doppler,

Perfusion . Sistema Cuantitativa
o Dependiente punto dado de la . .

gingival . . . Periflux. derazon

circulacion en un periodo .

determinado Unided PR
S010

6.5 RESUMEN DEL PLAN DE TRABAJO

Las evaluaciones de |os sujetos participantes se realizaron en dos citas para cada uno de ellos

de lamanera siguiente:
1aCita

e Entrevista

¢ Toma de muestra sanguineay procesamiento de la muestra.
e Evaluacion de la composicién corporal.

e Evaluacion de la enfermedad periodontal.

e Tomadeimpresiones para confeccionar € estabilizador de la sonda del 1aser.
24 Cita:

e Evauacion delaperfusion gingival.

e Profilaxis dental.

6.6 PROCEDIMIENTOS DE EVALUACION

a) Para la determinacion sérica de Glucosa, Insulina, Colesterol total, Triglicéridos, Colesterol
LDL, Colesterol HDL, Hemoglobina glicosilada: en ayuno de ocho horas, se citaron a los
participantes para realizar la toma de muestra sanguinea. De cada participante se tomaron dos
tubos vacutainer, rojo y morado respectivamente. Los tubos rojos se dejaron reposar 15 minutos
antes de centrifugarlos, parafavorecer |a coagul acion; pasado este tiempo se colocaron en forma

de espejo en lacentrifugay fueron centrifugados a 5000 rpm durante 15 minutos. Se recuperaron
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3 ml aproximadamente de suero sanguineo, los cuales fueron transferidos a tubos de ensaye, de
los cuales por técnicas colorimétricas fueron determinados glucosa (70 a 100 mg/dl), colesterol
total (<200 mg/dl), triglicéridos (<150 mg/dl), colesterol LDL (<100 mg/dl), colesterol HD (40-
60 mg/dl) y por medio de quimioluminiscencia, insulina (<8 pU/ml). Los tubos morados,
inmediatamente después de recolectados, se colocaron en un mezclador basculante de sangre
para evitar la coagulacion de las muestras, de ésta sangre total se determind hemoglobina

glicosilada (<5.9%) por técnicas de inmunoturbidimetria.

b) Paradeterminacion deresistenciaalainsulina, unavez obtenidoslosresultadosdelosanalisis
sanguineos, se procedié a realizar e célculo a través de indice HOMAR-IR, todos los
participantes que no presentaron resistencia a la insulina o en su defecto mostraron resultados
concluyentes a enfermedades crénico degenerativas, fueron excluidos del estudio. Los
resultados fueron impresos e integrados a expediente personal. Se tom6 como punto de corte
2.7.

c) Para la evaluacion de la composicion corporal: a todos los participantes se evalud la
composicion corpora a través de un analizador InBody 720 marca BIOSPACE®, recabando
informacion respecto a: agua intracelular (1), agua extracelular (1), masa proteica (30-50 kg),
masa grasa corpora (<24 kg), agua corporal tota (1), masalibre de grasa (kg), peso (kg), indice
de masa corporal (<29.9 kg/cm?), tasa de metabolismo basal (kcal). Pararedizar laevaluacion,
se indicé alos participantes subir ala bascula con la minima ropa ligera posible, descalzos sin
crema corpora en las manos o talco desodorante en |os pies, seindico sujetar con cuatro dedos
laparte inferior dorada de | os €lectrodos mévilesy con el dedo pulgar presionar el botén dorado
del mismo electrodo, manteniendo una presion ligera'y sin provocar movimientos. Los pies
debian estar colocados de tal forma que el talén descansaba sobre la parte circular y € resto del
pie sobre el ovalo, sin dgjar un espacio del electrodo sin estar en contacto con la planta del pie.
Se indic6 a participante mantener la cama, no moverse, ni hablar durante 2 minutos
aproximadamente, mientras transcurria el andlisis, separara ligeramente (15°) los brazos de los
costados y no flexionar los musculos, con base al manual de usuario. Los resultados fueron

impresos e integrados al expediente personal.
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d) Evaluacion periodontal: 1a evaluacion periodontal se llevo a cabo en cada uno de los dientes
presentes. Estas se llevaron a cabo por el mismo examinador ya calibrado. Las variables que se

evaluaron fueron:

e Indice Gingival: la presencia o ausencia de inflamacion gingival fue evaluada mediante
el indice gingival de Silnessy Loe 1963 (IG) en norma (0 IG), inflamacion leve (1 1G)
inflamacion moderada (2 1G) e inflamacion severa (3 1G) (Loe, H. and Silness y col.
1963).

e Indice de Célculo: la presencia o ausencia de célculo dental fue evaluada mediante €
indice gingival de Ramford 1959 (IC) en ausencia de calculo (0 IC), cdculo
supragingival en no més de un tercio de superficie dental (1 IC), clculo supragingival
en més de un tercio de superficie dental (2 IC) y calculo supragingival en mas de dos
tercios de superficie dental, pudiendo formar una banda continua con piezas adyacentes
y continuandose ainfragingival (3 1C).

e indice de higiene oral: se evalu mediante e indice de placa de Oleary (1960), se dio
una padtilla reveladora de placa dentobacteriana a cada participante, la cual debian
deshacer en laboca e impregnar € tinte por todas las superficies dentales. Seregistré la
cantidad de superficies dentales tefiidas divididas entre la totalidad de superficies
presentes y multiplicadas por 100. Los porcentajes se obtenidos se registraron en: buena
higiene (0-15 %), regular higiene (16-49 %) y mala higiene (50-100 %).

e Profundidad de bolsa: se evalué con una sonda periodontal calibrada, desde el margen
gingival hasta la base del surco en seis sitios por cada diente: mesial, medio, distal, por
las caras vestibulares y de igual manera por las caras palatinas o linguales, tomando en
cuenta que un surco sano es menor o igual a0 mm.

e Nivel de insercion clinica: se obtuvo con la medicion a partir de la unién cemento-

esmalte, alabase del surco, considerando niveles fisiol 6gicos menores de 2 mm.

Los resultados de la profundidad de bolsay €l nivel deinsercion epitelial se generaron con una
sonda periodontal graduadaen 1, 2, 3,5, 7, 8, 9, y 10 mm PCPUN-15 (Hu-Friedy, Chicago, IL,
USA). Los Criterios para considerar la presencia de periodontitis, fueron la profundidad de

sondeo mayor 3mm y nivel de insercion mayor a 2mm.
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€) Paralafabricacion del estabilizador de la sonda para latécnica de Laser Doppler: posterior a
las evaluaciones periodontales a cada participante se le tomaron dos impresiones totales
(superior e inferior) con aginato BioJel© tipo I, dichas impresiones se vaciaron con yeso
piedra, para obtener los modelos dentales, con los cuales se confecciond un guarda oclusal por
model o sin festoneado con acetato rigido calibre 0.40 (Splint Sheets, Ultradent). Con lafinalidad
de elaborar e estabilizador (holder) de la sonda perteneciente al equipo periflux 5000 unidad
5010 LDPM, se tom6 un modelo de acrilico de 10 mm de diametro x 8 mm de atura
reproduciendo las medidas de la sonda del 1aser doppler (Probe 457, Perimed AB), se colocaron
los model os de acrilico en la conformadora de acetatos (A heat/vacuum tray-forming machine
Sta Vac, Buffalo Dental,Syosset, NY, USA) para generar una plantilla con las impresiones de
dichos modelos en un acetato rigido calibre 0.20 (Splint Sheets, Ultradent). Después estos
acetatos se recortaron, y se perforaron en el centro de la base para permitir que laluz del laser
pasara (Patifio Marin, 2005). Se tomaron cuatro estabilizadores por arcada y se adhirieron a
guarda con cianocrilato en las proximidades de |as papil as interdental es, considerando dos para
lazona anterior y dos parala zona posterior, obteniendo una separacion de la sonday del tgido

gingival de 0.5 mm.

f) Registro de signos vitales: a inicio de la segunda cita se coloco a paciente en posicion
decubito supino en una postura confortable, lacabezay cuello hiperextensa con unaalmohadilla
de vigje. Se le dieron indicaciones a paciente respecto a mantenerse relgado durante la
medicion, no gesticular, no hablar y mantener su respiracion normal. Después de 20 min de
mantener al paciente estabilizado, se colocd un retractor labial (TP Orthodontics) y se midieron
los signos vitales con un monitor multiparametro BLT antes de comenzar € registro de
perfusion, durantey al final delosregistrosdelamicrocirculacion. Los signos vitalesregistrados
fueron tension arterial (120/80 mm Hg), frecuencia cardiaca (60-100 lat. Por min) y saturacion

de oxigeno (95-100 %) por pulsioximetria.

g) Para la evaluacion de la perfusion gingival: los registros de perfusion gingival fueron
obtenidos utilizando el sistema periflux (Perimed AB) que consistié en una unidad principal PF
5001, y una unidad PF 5010 LDPM (Laser Clase 1, 780 nm, diodo laser cercano a infrarrojo,
poder = ImW, constante de tiempo = 0.2s, ancho de banda = 20 Hz — 20 KHz, con linealizador

electronico validado (Nilsson 1984), una sonda 457 (10 mm de diametro x 8 mm de alto, una
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separacion de fibras de 0.25 mm) y un dispositivo de calibracion (PF 1001 Refill Motility
Standard, Perimed). Con el equipo calibrado se llevaron a cabo 2 mediciones continuas de
perfusion con 5 minutos de interval o entre unay otra, en 8 sitios por paciente (4 sitios por cada
arcada (superior / inferior) considerando un diente anterior y uno posterior). En cada medicion
se evauaron 3 fases: fase control (40 s), fase de compresion (20 s) y fase de post-compresion
(40 s). Enlafase de control sedejaal 1aser registrar e flujo durante 40 segundos sin ningun tipo
de intervencion; durante lafase de compresion: €l flujo es llevado a una quinta parte por medio
de una compresion fijay sostenida con una sonda periodontal PCPUN-15 (Hu Friedy, Chicago
IL, USA) por debajo del margen de la mucosa aveolar, la cual se reaizo durante 20 segundos;
la fase de post-compresion se registra durante 40 segundos inmediatos a retirar la presion
realizada con la sonda y también sin ninguna otra intervencion (Patifio-Marin. 2005, Rodriguez
- Martinez. 2006).

L os parametros que se evaluaron en el presente estudio y que han sido reportados en laliteratura
fueron: Flujo basal primario (FBP)= Perfusion promedio durante la fase control, Flujo de
compresion (FC) = Perfusion promedio durante la compresion gingival maxima y sostenida,
Reduccién de flujo (RF)= FBP-FC, Porcentagje de reduccion de flujo (%RF) = RFx100/FBP,
Integral FBP (IFBP) = Areadebajo de la curva (ABC) durante lafase control basal, Integral del
FC (IFC) = ABC de durante la fase de compresion, Integral flujo real secundario total (IFBST)
= ABC dd flujo real durante lafase de post-compresion, Porcentgje delaintegral del flujo real
secundario total (FIRST %) = FIRSTx100/IFBP. El pardmetro FIRST% permite evaluar una
respuesta de hiperemiareactiva gingival (Patifio-Marin. 2005, Rodriguez - Martinez. 2006).).

La hiperemia es e exceso de flujo por arriba del flujo basal primario después de la fase de
compresion. A esta reaccion se le puede considerar como una respuesta vasodilatadora y es €l
valor del flujo sanguineo obtenido durante lafase de post-compresion. Sin embargo, también es
posible determinar una respuesta de hipohemia, considerada una respuesta vasoconstrictora
también presente en lafase de post-compresion. Todos |os pardmetros de perfusion se evaluaron
en lapapilavestibular de dos dientes anteriores y dos posteriores de cada arcada, realizando 736
mediciones en total.
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6.7 ANALISISESTADISTICO

Para estandarizar a investigador en todas las variables del estudio, se realizaron diferentes
pruebas pilotos obteniendo kappas y coeficientes de correlacion intraclase >0.80. Se determind
la distribucion de las variables utilizando la prueba de Shapiro Wilks y Brown Forsyte. Se
reportaron medidas de tendencia central y desviacion estandar. Para determinar la diferencia
entre variables en |os grupos de estudio se utilizé la prueba de Prueba U de Mann-Whitney para
muestras independientes, |a diferencia estadistica significativa se establecio con una p<0.05. Se
determinaron correlaciones, a anadizar los datos generados de todos los dientes, todos los
dientes superiores, todos |os dientes inferiores, diente por diente de medicion y sitio por sitio de

medicion del flujo.

VII.RESULTADOS

Participaron en este estudio 61 pacientes. 35 en el grupo sin obesidad, resistencialainsulinay
enfermedad, de los cuales 24 fueron mujeres y 11 hombres (edad 28.2 +4.8 (20-42) y 26 en €
grupo con obesidad, resistenciaalainsulinay enfermedad periodontal, de los cuales 15 fueron
mujeres y 11 hombres (edad 34.4 £12.0 (18-57), los cuales cumplieron todos con |os criterios
de Inclusion: con o sin obesidad, con o sin resistenciaalainsuling, de 20 a 60 afios de edad, de
ambos sexos, con 0 sin enfermedad periodontal, con presencia de dientes anteriores y
posteriores en ambas arcadas y aceptacion de su participacion libre y voluntaria a través de un
consentimiento informado. Antes de comenzar €l estudio el investigador fue estandarizado en

todas las variables, obteniendo kappas >0.80.

Para confirmar los criterios de inclusion, se reportan los valores bioguimicos séricos de ambos
grupos. Al anadlizar, se encontraron estadisticamente diferencias en la glucosa, insulina y
triglicéridos, asi como en el HOMAR-IR, obteniendo para todo este grupo de variables una
p<0.05. Se observé aumento de estos valores en e grupo con obesidad. Respecto a la
composicion corporal de los pacientes, también se observé incremento en los valores del IMC,
peso corporal y masa grasa total en el grupo con obesidad, a analizar también se encontraron
diferencias estadisticamente significativas obteniendo para todo este grupo de variables una
p=<0.05.
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Los pacientes del grupo sin obesidad, resistencia a la insulina y enfermedad periodontal,
presentaron una buena salud en |os tejidos periodontales, con |os siguientes promedios totales,
indice gingival leve de 0.1 £0.1 (0-0.48), porcentaje de higiene oral bueno 21.2 +10.2 (0.04-
46.2), profundidad de bolsa de 1.5 +0.2 (1.01-1.89) y nivel de insercion epitelia de 1.6 +0.2
(1.01-1.89). Sin embargo, en e grupo con obesidad, resistencia a la insulina y enfermedad
periodontal, las evaluaciones mostraron incremento de los valores de todos éstos parametros,
demostrando la presencia de la enfermedad periodontal. Al compararlos con los resultados del
grupo sin obesidad, estos incrementos fueron estadisticamente significativos, para € indice
gingival, porcentaje de higiene oral, profundidad de bolsa y nivel de insercién epitelial,

obteniendo diferencias significativas paratodo este grupo de variables una p<0.05.

L os signos vital es se mantuvieron dentro de rangos normales para el grupo sin obesidad, con un
promedio total de T/A tension arteria de 114.6/82.5 (99/78-121/89), unafrecuencia cardiacade
82.6 £ 7.3 (72-95), y una saturacion de oxigeno por pulsioximetria SPO de 95.8 + 1.6 (93-99).
Se observaron similitudes en estos valores para e grupo con obesidad, con un promedio total
de T/A tensién arterial de 121.6/89.1 (115/90-128/90), una frecuencia cardiaca de 91.6 + 5.5
(88-98) y una saturacion de oxigeno por pulsioximetria SPO de 94.5 + 1.5 (92-97).

La evaluacion de los parametros de la perfusion gingival (unidades de perfusién up), muestran
promedios de las dos mediciones por punto determinado, en € grupo sin obesidad fueron
considerandos €l Flujo basal Primario (FBP) (266 up +£72.1), Integral de flujo basa primario
(IFBP) (10,665 up +2982.2), Flujo de Compresion (FC) (44 up £20.7), Flujo Basal Secundario
Total (FBST) (320 up £97.5), Integral de flujo basal secundario total (IFBST) (13,054 up
+3974). Reduccion de flujo (RF) (222 up £68.4), Porcentaje de reduccion de flujo (%RF) (83
up £9.5), Porcentaje de integral de flujo basal secundario total (FIRST%) (123 up +23.1). En €
grupo con obesidad también fueron considerandos e Flujo basal Primario (FBP) (225.4 up
+102.6), Integral deflujo basal primario (IFBP) (8632.5 up +3835.4), Flujo de Compresion (FC)
(39.8 up £23.0), Flujo Basal Secundario Total (FBST) (191.4 up £115.7), Integral de flujo basal
secundario total (IFBST) (7802.0 up +4843.1), Reduccion de flujo (RF) (185.5 up £87.5),
Porcentaje de reduccion de flujo (%RF) (81.7 up +£6.6), Porcentaje de integral de flujo basal
secundario total (FIRST%) (85.8 +22.2). Con base a los resultados del comportamiento de
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recuperacion del flujo (%FIRST), hubo mayor tendencia a presentar hiperemias reactivas en €

grupo sin obesidad y de hipohemias en el grupo con obesidad.

Se reportan las correlaciones de los valores sanguineos del grupo sin obesidad, estas
correlaciones fueron posibles de realizarse debido a la n del grupo. Se observd correlacion
positivaentre el colesterol y el indice HOMA-IR, amayor valor de colesterol laresistenciaala
insulina tendia a incrementar. También existio correlacion positiva entre € colesterol de ata
densidad y € colesterol de baja densidad y la insulina, es decir a mayor concentracion de
lipoproteinas de atay baja densidad mayor fue la concentracion de insulina; estas correlaciones
nos indicaron la tendencia que tienen las dislipidemias a sobre e metabolismo insulinico,
afectando negativamente la sensibilidad periférica ala accion de lainsulina, sin embargo, los
resultados al tratarse de sujetos sanos, se mantuvieron dentro de los rangos de normalidad. Estas

las correlaciones fueron mayores a0.8.

Se reportan las correlaciones de |os parametros integrales de la perfusion sanguinea del grupo
sin obesidad. Al analizar todos los dientes, se observé correlacion positiva entre € nivel de
insercion epitelia (NIE) y la profundidad de bolsa (PB), a mayor profundidad de bolsa
periodontal mayor es el nivel deinsercién. También existié correlacion positivaentre laintegral
del flujo basal primario (IFBP) y laintegral del flujo basal secundario total (IFBST), con base a
los promedios generales del flujo, cuando € flujo durante la fase de control era abundante,
también lo era e flujo durante la fase de postcompresion. Es importante aclarar que estas
correlaciones fueron mayores a 0.8. Los resultados de estos andlisis, marcaron solo una
tendencia, debido a que los sujetos estudiados, se encontraban periodontalmente sanos.
Respecto al flujo sanguineo, los tejidos evaluados a exhibir caracteristicas de salud, fue normal
gue expresaran hiperemias reactivas, como |o demuestran las correlaciones entre las integrales

durante la fase de control y de postcompresion.

Se reportan las correlaciones de los parametros integral es de la perfusion sanguinea del grupo

con obesidad. Al analizar todos los dientes, se observé correlacién positiva entre € nivel de
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insercion epitelial (NIE) y la profundidad de bolsa (PB), a mayor profundidad de bolsa
periodontal mayor es el nivel deinsercién. También existio correlacion positivaentre laintegral
del flujo basal primario (IFBP) y laintegral del flujo basal secundario total (IFBST), con base a
los promedios descritos del flujo, cuando € flujo durante lafase de control era escaso o pobre,
también lo era el flujo durante la fase de postcompresion. Los tejidos evaluados presentaban
caracteristicas patologicas, por lo que expresaron hipohemias, como lo demuestran las

correlaciones entre las integrales durante lafase de control y de postcompresion.

VIIIl. DISCUSION

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica que mantiene niveles elevados de glucosa
en sangre. El principal obstéculo para controlar normalmente la glicemia esté relacionado con
problemas en lasintesis de lainsulina. La obesidad es la condicién cronica de inflamacion que
se relaciona intimamente con la resistencia a la insulina (Mendoza K. y cols. 2005; Blancas

Floresy cols. 2010). Asimismo, laresistenciaalainsulinajuega un papel en la patogenia

enfermedad periodontal (Genco y cols. 2005). El flujo sanguineo, durante la enfermedad
periodontal se ve reducido debido a la remodelacién microvascular gingival, comprometiendo
el aporte de oxigeno y nutrientes (Rodriguez y cols. 2006).

En este estudio, en e grupo sin obesidad, resistencia a lainsulina'y enfermedad periodontal,
existe una tendencia a presentar una vasodilatacion, ya que la perfusién gingival se ve
aumentada, siendo los valores de IFBP (Integral del flujo basal primario) menores alos de la
IFBST (Integra del flujo basal secundario total), esto concuerda con (Baab y cols. 1986;
Matheny y cols. 1993; Patifio y cols. 2005).

Los resultados de este estudio muestran que e aumento de flujo gingival es correspondiente a
una hiperemia reactiva posterior a la compresion tépica, ya que los valores de %FIRST
(Porcentgje delaintegral del flujo real secundario total) indican unatendenciaa aumento dela

perfusion en este grupo. Esto coincide con los resultados reportados por diversos autores
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(Matheny y cols. 1993; Heckmann y cols. 2000; Heckmann y cols. 2001), donde mencionan la

reactividad microvascular de los tejidos gingivales.

Las correlaciones del grupo sin obesidad, resistencia a la insulina 'y enfermedad periodontal,
paralas medidas clinicas del nivel de insercion epitelia (NIE) y la profundidad de bolsa (PB),
fueron fuertes, al analizar todos los dientes, |os dientes de la arcada superior, inferior y los sitios
de medicion del flujo. Concordando con los resultados de Kumar y cols. 2009 y Benguigui y
cols. 2010, quienes reportan en diferentes poblaciones las asociaciones que existen entre la
higiene ora, la edad, los habitos de asistencia dental, diversos factores de riesgo y € estado
periodontal, asi como la relacion que mantienen estos indicadores diagnésticos periodontales.
Sin embargo, las caracteristicas periodontales del grupo, se mantuvieron dentro de rangos

normales de salud de los tejidos.

También existio correlacion fuerte entre laintegral del flujo basal primario (IFBP) y laintegral
del flujo basal secundario total (IFBST), al analizar todos los dientes y los dientes de la arcada
superior. Esto también fue reportado por Baab y cols. 1986; Hoke y cols. 1994, quienes
mencionan € efecto de la presion localizada sobre e flujo sanguineo gingival, mostrando
isquemiadurante € tiempo de la aplicacion de la fuerza seguida de una marcada hiperemia que
aumenta el flujo, para regresar al flujo base, como parte de las respuestas fisioldgicas de la

perfusion de los tejidos gingivales, al estudiar la microcirculacién en diferentes sitios.

Se debe considerar quelos parametros de lafase de compresi6n se relacionan proporcional mente
al flujo basal, €l cua varia de sujeto a sujeto y de sitio a sitio de medicion, sin embargo, debe
exigtir uniformidad en la aplicacion del estimulo compresivo. Patifio y cols. 2005 hicieron
referenciaaeste estimul o topico transitorio como parte de un procedi miento que permite evaluar
clinicay cuantitativamente la perfusion, alavez que este estimul o tiene minimainfluenciasobre
el flujo basal secundario total (IFBST), datos que confirmamos en este estudio a no encontrar
correlaciones entre laIFC, %FC y lalFBST.

Baab y cols. 1990 proponen que | os cambios tempranos morfol 6gicos de lavasculaturagingival,
pueden estar funcional mente relacionados con aumentos en el flujo sanguineo, lo que indicaria
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una tendencia al aumento del flujo s la arquitectura microvascular sufriera remodelacion.
Aunquelas estructuras periodontal es estudi adas, se encontraron en buen estado fisiol 6gico, estas

correlaciones tienen un importante valor diagnostico, ya que pudieran anticipar desordenes.

Han sido ampliamente reportadas |as asociaciones entre las dislipidemias y la resistencia a la
insulina (HOMA-IR) (Molist y cols. 2006; Zeyday cols. 2009; Gémez y cols. 2010; Carrasco
y cols. 2013; Stafeev y cols. 2017), nuestro estudio coincide con estos autores a encontrar
correlaciones fuertes entre e perfil de lipidos (Colesterol, HDL, LDL) y e indice HOMA,
reafirmando la tendencia que existe entre e desbalance lipidico, el aumento de la secrecion de
insulinay lainstalacion de la resistencia tisular a su accion, jugando un papel determinante en

esta triada, la masa corporal del individuo, especificamente el volumen graso.

En los Ultimos afos, los diversos estudios han arrojado una comprension integral del tejido
adiposo, esclareciendo los vinculos fisiopatoldgicos entre el aumento de grasa corporal
(obesidad), laresistencia alainsulinay las complicaciones vasculares; la cavidad ora no esta
exenta de estas repercusiones, debido a los innumerables plexos microvasculares que se
extienden alo largo de los tejidos.

Laobesidad, laresistenciaalainsulinay la enfermedad periodontal, pueden tener efectos en el
flujo sanguineo, incluso a tempranas edades, como |lo mencionan Rodriguez y cols. 2006 y
Fusco y cols. 2020; es importante el desarrollo continuo de lineas de investigacion enfocadas a
explicar los efectos de la obesidad, la resistencia a la insulina en comin con la enfermedad
periodontal, sobre la perfusion gingival, para conocer € aporte sanguineo, €l aporte de oxigeno
y e suministro nutricional a estos tejidos. Es necesario continuar con lineas de investigacion

con muestras de sujetos mas grandes.

IX. CONCLUSIONES

Se produce un incremento de la perfusion gingival (IFBST) de manera proporcional al flujo
basa primario (IFBP), en & grupo sin obesidad, resistencia la insulina y enfermedad

periodontal.
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Se produce un incremento en e %FIRST, posterior a estimulo de compresion (hiperemia) en
el grupo sin obesidad, resistencia alainsulinay enfermedad periodontal, correspondiente a la

reactividad vascular de | os tgjidos gingival es sanos eval uados.

Se produce una disminucion de la perfusion gingival (IFBST) con base a flujo basal primario

(IFBP), en e grupo con obesidad, resistencialainsulinay enfermedad periodontal .

No se produce un incremento en el %FIRST, posterior a estimulo de compresién en e grupo
con obesidad, resistencia a la insulina y enfermedad periodontal, sin embargo, es necesario

incrementar lan muestral, del grupo.
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