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1. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad caracterizada por
trastornos metabdlicos que comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Esta
se clasifica de acuerdo con el proceso patdogeno que culmina en la

hiperglucemia. (1)

La DM tipo 2 es un grupo heterogéneo de trastornos que se

caracteriza por la disminucion de la secrecion de insulina, grados variables

de resistencia a esta hormona y una mayor produccion de glucosa. (1)

La DM tipo 2 esta acompafiada por un trastorno de la regulacion
metabdlica que provoca alteraciones fisiopatoldégicas secundarias en muchos

sistemas organicos. (1)

Los pacientes con DM tipo 2 tienen mayor riesgo de infeccion ya que
presentan alteraciones en el proceso de fagocitosis, tienen una reduccion
persistente de flujo sanguineo y anormalidades en la células encargadas de

la respuesta inmune. (2)

Estudios epidemiolégicos realizados en México muestran un

incremento del 4.7% de 1998 al 2012. (3)

En 2012 se reportd como la segunda causa de muerte en la poblacién

mexicana con una tasa de mortalidad de 75 defunciones por cada 100 mil
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habitantes, observando un incremento acelerado en los uUltimos 15 afios (3).
En 2010 un estudio micro costeo, reporto un gasto anual en costos
directos de atencién médica en pacientes con DM tipo 2 de US$ 454 064

988. (3)

Los pacientes con DM tipo 2 padecen infecciones mas frecuentes y
mas graves, a causa de tres factores principales: la inmunidad mediada por
células y la funcion fagocitica, la hiperglucemia y la vascularizacién

disminuida. (1)

La hiperglucemia propicia la colonizacion y la proliferacion de
diversos microorganismos, y el riesgo de infecciones de las heridas
quirargicas es mas elevado, por lo que el control estricto de la glucemia

reduce las infecciones posoperatorias. (1)

En pruebas in vitro se ha demostrado que la funcion de los neutréfilos
se ve comprometida y que los sistemas antioxidantes e inmunidad humoral
pueden estar deprimidos en personas con esta enfermedad. Ciertas
infecciones poco comunes se observan con mas frecuencia en los pacientes
con DM tipo 2, tales como: otitis externa, mucormicosis rinocerebral, e
infecciones enfisematosas de la vesicula biliar, los riflones y la vejiga
urinaria. Sin contar que muchas enfermedades infecciosas que se

encuentran con mayor frecuencia no han sido evaluadas formalmente. Por
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otra parte, la diabetes aumenta la probabilidad de bacteremia y el riesgo de

mortalidad tras la neumonia neumocdcica. (4)

Menciona el estudio realizado por Baiju y cols.en personas con
enfermedad cardiovascular concurrente reporta que el riesgo de mortalidad
relacionada con la infeccion se incrementa notablemente en adultos con
diabetes en comparacion con aquellos que no la padecen. A pesar de estas
observaciones, no se ha demostrado la prevalencia de las enfermedades

infecciosas mas alta en los pacientes con DM tipo 2. (4)

Los datos clinicos sobre la asociacion de la diabetes mellitus tipo 2
con infecciones comunes son escasos y a menudo sesgados. Varios
estudios han intentado determinar los riesgos relativos de las infecciones
comunes en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, sin embargo no hacen
diferenciacion entre los pacientes con DM tipo 1 y los pacientes con DM tipo

2, siendo los estudios limitados y falta de coherencia.(5)

Existen anomalias de los tejidos blandos que se asocian con la DM
tipo 2 en la cavidad oral. Estas complicaciones incluyen: enfermedades
periodontales ( gingivitis y periodontitis), disfuncion salival que conduce a una
reduccion del flujo salival y cambios en la composicion de la saliva, la

disminucion del gusto y las infecciones bacterianas. (6)
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En un estudio realizado por Awatif y cols. en 2011 han informado que
los pacientes con diabetes son mas propensos a la infeccion bacteriana

profunda de cuello en comparacion con los pacientes sin diabetes. (6)

En un estudio prospectivo de cuatro afios realizado por Rao y cols. en
2005 (7) se investigo la gravedad de la infeccion de origen odotogénico en el
espacio maxilofacial, los tipos de microorganismos presentes, la sensibilidad
de éstos a los antibidticos y la duracion de la estancia hospitalaria de los
pacientes diabéticos en comparacion con los pacientes sin diabetes.los
resultados de este estudio mostraron que la propagacion de la infeccién
bacteriana al espacio submaxilar fue mas frecuente en los pacientes con DM
tipo 2 que en los controles, y que la segunda area mas afectada fue el
espacio bucal. La especie aislada con mayor frecuencia en ambos grupos de
estudio fue Streptococcus. Se observd que los pacientes con diabetes
tienden a permanecer mas tiempo en el hospital debido a una infeccién mas
grave y requiere mayor tiempo para controlar sus niveles de glucosa en

sangre. (7)
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2. PROPOSITO

Profundizar en la literatura basada en articulos de estudios clinicos y
experimentales sobre los mecanismos que se encuentran alterados en los
pacientes con DM tipo 2 ya que esta condicion aumenta la incidencia de las

infecciones odontogénicas y aumenta la severidad de las mismas.

3. OBJETIVO

Proporcionar informaciéon y dar a conocer los factores que
predisponen a los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 a padecer
infecciones odontogénicas, y la importancia de esta enfermedad en la
poblacién mexicana para poder brindar una atencion adecuada, oportuna y

prevenir complicaciones en la consulta odontolégica.
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INFECCIONES ODONTOGENICAS EN PACIENTES CON

DIABETES TIPO 2

CAPITULO I: CARACTERISTICAS DE LA DIABETES

MELLITUS TIPO2

La resistencia a la insulina y la secrecion anormal de ésta son
aspectos centrales del desarrollo de DM tipo 2. Los estudios se reportan a
favor de que la resistencia a la insulina precede a los defectos de su
secrecion, y que la diabetes se desarrolla sélo si la secrecion de insulina se

torna inadecuada. (1)

1.1Etiologia

1.1.1Factores ambientales

El microambiente en el que se desarrolla el feto también parece influir,
a juzgar por el hecho de que los individuos que sufren desnutricion
intrauterina, identificada por bajo peso al nacer, baja talla 0 bajo peso de la
placenta, tienen un mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en la edad
adulta. Los dos factores mas importantes con el desarrollo de la diabetes tipo

2 son la edad y la obesidad. (9)
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Otros factores involucrados en la modulacién del fenotipo son la

nutriciéon y la actividad fisica. (1)

1.1.2. Factores genéticos

Se ha encontrado indicios de que la DM tipo 2 tiene un componente
genético muy importante, existe una tendencia familiar muy clara, se han
identificado varios genes vinculados con ella, pero no se puede identificar un
patron mendeliano especifico, por lo que se dice que se trata de una
herencia poligénica. Las personas nacen con una mayor predisposicion a la
enfermedad y depende de que se expongan a ciertos factores ambientales y
la magnitud de exposicién para que la enfermedad se desarrolle (1). Existe
un vinculo muy claro entre la DM tipo 2 y la obesidad, la cual también

muestra una tendencia hereditaria. (8)

No se han identificado por completo los genes que predisponen a la
aparicion de DM tipo 2, sin embargo estudios recientes vinculan una variante

del gen 2 similar al factor 7 de transcripcion. (1)

10
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1.2 FISIOPATOLOGIA

Se caracteriza por una menor secrecion de la hormona insulina o por
resistencia a ella, por una produccion excesiva de glucosa por el higado y

por el metabolismo anormal de grasa.

En las etapas de inicio, la tolerancia a la glucosa sigue siendo casi
normal, a pesar de la resistencia a la insulina, debido a que las células beta
del pancreas logran la compensacion al incrementar la produccion de la
hormona. Al evolucionar la resistencia a la insulina y surgir hiperinsulinemia
compensatoria, los islotes pancreaticos en algunas personas no pueden
seguir el estado hiperinsulinémico y aumentan los niveles de glucemia

pospandrial.

La disminucién en la secrecion de insulina y el incremento de la
produccién de glucosa por el higado culminan en la diabetes franca con

hiperglicemia en el ayuno. Por ultimo surge insuficiencia de las células beta.

1)

11
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1.3 ANORMALIDADES METABOLICA

Un signo notable de la DM tipo 2 es la resistencia a la insulina, siendo
menos capaz para actuar eficazmente en los tejidos diana, en particular
musculo, higado y grasa. Esto altera la utilizacion de glucosa por los tejidos
sensibles a la insulina y hay un aumento en la produccién hepética de

glucosa.

En el masculo esquelético hay un trastorno mayor del uso no oxidativo
de la glucosa (formacién de glucogeno) que del metabolismo oxidativo de la

glucosa por la glucdlisis contribuyen asi a la hiperglucemia.

Los niveles de receptores de insulina y de la actividad de cinasa de
tirosina estan disminuidos, siendo lo mas probable la causa secundaria a la
hiperinsulinemia. Otras anormalidades comprenden la acumulacion de
liquido dentro de los miocitos de fibras estriadas disminuyendo la
fosforilacion oxidativa mitocondrial y disminuye la produccion de ATP

mitocondrial estimulada por insulina.

La obesidad especialmente la central o visceral como parte del
proceso patégeno, hace que haya una cantidad mayor de adipocitos y que
aumenten los niveles de acidos grasos libres circundante y de otros
productos bioldgico. Los &cidos grasos disminuyen la utilizacion de glucosa

por parte del musculo estriado, estimulan la produccion de glucosa por el

12
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higado y aminoran la funcion de las células beta. La adipocina regula el
peso corporal, el apetito y el gasto de energia, también modulan la
sensibilidad a la insulina, causando resistencia a ésta en el musculo estriado
y en el higado. También hay diminucién de produccién de adiponectina

siendo un péptido insulinosenibilizante. (1)

1.3.1 TRASTORNO DE LA SECRECION DE INSULINA

La secrecion de la insulina y la sensibilidad a ella estan relacionada
entre si. Existe un aumento en la secrecion de insulina inicialmente en
repuesta a la insulinorresistencia, con el fin de mantener una tolerancia
normal de la glucosa. Todavia no esta clara las razones por lo que decliva la
capacidad secretora, se supone que un segundo defecto genético
(superpuesto a la resistencia a la insulina) lleva al fracaso de las células
beta. EI ambiente metabdlico ejerce un efecto negativo sobre la funciéon de
los islotes, debido a la hiperglucemia cronica que altera la funcién de los
islotes llevando un empeoramiento de la hiperglucemia. La elevacion de los
valores de acidos grasos libres también empeoran el funcionamiento de los

islotes. (1)

13
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1.3.2 AUMENTO DE LA PRODUCCION HEPATICA DE LA

GLUCOSA

La resistencia hepatica a la insulina refleja la incapacidad de la
hiperinsulinemia de suprimir la gluconeogénesis, lo que produce
hiperglucemia en ayuna y diminucion del almacenamiento de glucosa en el

higado en el periodo posprandrial.

El resultado de la resistencia a la insulina en el tejido adiposo y la
obesidad, hace que aumente el flujo de &cidos grasos libres haciendo que se
incremente la sintesis de lipidos en los hepatocitos pudiendo ocasionar
hepatopatia grasa no alcohdlica y la dislipidemia que aparece en la DM tipo

2. (1)

1.4. RIESGOS Y COMPLICACIONES SISTEMICAS

DE DIABETE MELLITU TIPO Il

Las complicaciones cronica de la DM tipo 2 afecta a muchos sistemas
organicos y son causa de gran parte de la comorbilidad y mortalidad que
acompafian a esté trastorno. Estas se clasifican en complicaciones
vasculares y no vasculares. Las complicaciones no vasculares comprenden

los problemas como gastroparesia, infecciones y afecciones de la piel.

14
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CAPITULO II: COMPLICACIONES DE DIABETES

MELLITUS TIPO 2 EN CAVIDAD BUCAL

Se detectan varias anomalias en los tejidos blandos asociado a la DM
tipo 2 en la cavidad oral. Estas complicaciones incluyen enfermedades
periodontales (gingivitis y periodontitis); disfuncién salival que conduce a una
reduccion en el flujo de saliva y cambios en la composicion de la saliva, y
disfuncion del gusto. Las infecciones bacterianas también han sido
reportadas en pacientes con diabetes. También hay informes de lesiones de
la mucosa bucal en forma de estomatitis, lengua geogréfica, glositis
migratoria benigna, la lengua fisurada, Ulcera traumatica, liquen plano, y
gueilitis angular. Ademas, retrasa la cicatrizacion de las heridas mucosas,
trastornos sensoriales, caries dentales y la pérdida de dientes. La
prevalencia y el riesgo a desarrollar lesiones de la mucosa bucal son
mayores en los pacientes con DM tipo 2 en comparacion con los pacientes

sanos. (6)

2.1 DISFUNCION SALIVAL

En algunos estudios realizados en pacientes con diabetes tipo 2

se confirmaron que la xerostomia y la hiposalivacién fueron mas prevalentes

15
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en este grupo de pacientes habiendo un aumento de patdgenos salivales,
generalmente existe una queja de la xerostomia y la necesidad de beber muy
a menudo. La sequedad constante de la boca podria irritar los tejidos
blandos de la boca, causando inflamacién y el dolor. Los pacientes con
diabetes con xerostomia estan mas predispuestos a la infeccion periodontal y
la caries dental. Las alteraciones microvasculares y la disfuncion endotelial
conducen al deterioro de la microcirculacion en estos pacientes que pueden

jugar un papel en la reduccion de la tasa de flujo salival y su composicion. (6)

2.2 LESIONES EN MUCOSA ORAL

Los pacientes con DM tipo 2 presentan lesiones orales que no son
causadas por infeccion de Céandida albican, tales como la lengua fisurada,
fiboroma por irritacion y Ulcera traumatica. Un estudio realizado por Rajan
Saini y cols. (10) observd una proporcion significativamente mayor de
pacientes con DM (45%) que presentaron lesiones en la mucosa oral en
comparacién con los no diabéticos (38,3%).Los pacientes con DM
presentaron una mayor prevalencia de la lengua geografica, estomatitis
protésica y queilitis angular en comparacion con los pacientes no diabéticos.
Estas lesiones estan asociadas al retraso y la alteracién en la cicatrizaciéon

de las heridas. (6)

16
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2.3. ENFERMEDAD PERIODONTAL

Se ha reportado una mayor prevalencia y gravedad de la enfermedad
periodontal en los pacientes con DM tipo 2. El mecanismo por el que la
hiperglucemia puede inducir destruccion periodontal alun no se entiende
completamente. Sin embargo, hay muchas teorias que proponen factores
tales como productos finales de glicacion avanzada, los cambios del
colageno, y la alteracién de la funcién inmune que causa deterioro de la
funcion de los leucocitos polimorfonucleares que puede facilitar la
persistencia de bacterias en el tejido y la acumulacion de productos finales
de glicacién avanzada, lo que se traduce de la hiperglucemia prolongada y
cronica y un aumento de la secrecién de citoquinas pro-inflamatorias tales
como factor de necrosis tumoral-a y la prostaglandina. EI aumento en la
actividad de colagenasa junto con la reduccion en la sintesis de colageno
influirh adversamente el metabolismo del colageno. Esto daria lugar a la
cicatrizacion de heridas comprometida, asi como la destruccion del tejido
periodontal. Estudios recientes indican que la periodontitis tiene un efecto

bidireccional sobre el control glucémico en pacientes con diabetes. (6)

2.4 INFECCIONES ORALES

Las complicaciones de la DM tipo 2 y el mal control metabdlico los
hace mas propensos a la propagacibn e infeccion bacteriana

recurrente. Varios estudios han informado que los pacientes con diabetes

17
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son mas propensos a la infecciébn bacteriana profunda de cuello en
comparaciéon con los pacientes sin diabetes. Un estudio prospectivo de
cuatro afios por Rao y cols. investigaron la gravedad de la infeccién del
espacio maxilofacial de origen odontogénico, el tipo de microorganismo, la
sensibilidad de los microorganismos a los antibiéticos y la duracién de la
estancia hospitalaria de los pacientes con diabetes en comparacion con los
pacientes sin diabetes. Llegaron a la conclusion de que la propagacion de la
infeccidn bacteriana fue mas frecuente en el espacio submandibular y que la
segunda area mas comun era el espacio bucal. Se encontré6 que los
pacientes con diabetes al permanecer mas tiempo en el hospital debido a
una infeccién mas grave, requieren mas tiempo para controlar sus niveles de

glucosa en sangre. (6,7)

18



& i

(8o,
FACULTAD
m [I)l p
ODONTOLOGIA
N UNAM

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 1904

CAPITULO IIl: ALTERACION DE LOS MECANISMOS
DE DEFENSA QUE FAVORECEN LAS INFECCIONES
ODONTOGENICAS

El riesgo de infeccion en los pacientes con DM tipo 2 esti
relacionada con un sistema inmune innato deteriorado como consecuencia
del estado hiperglucemico, teniendo como consecuencia un aumento de las
concentraciones de citoquinas, moléculas que orquestan la respuesta
inmune innata, y la supresion de varias funciones de los neutrdfilos y

monocitos especializados en la muerte de las bacterias invasoras. (11)

3.1 Funcién de los neutroéfilos

Un estudio realizado por Stegen y cols. demostraron que una
elevacion aguda de las concentraciones circulantes de glucosa en
condiciones inflamatorias sistémicas disminuye la capacidad de los
neutrofilos para secretar proteasa contenida dentro de sus granulos
(azurdfilos).De hecho, las proteasas dentro de los granulos azuréfilos son
importantes para la accion antimicrobiana de los neutréfilos, y las proteasas
secretadas a partir de neutréfilos pueden formar trampas extracelulares de
neutrofilos con la cromatina que facilitan la eliminacion de las bacterias.
Existe cierta evidencia de que los pacientes diabéticos tienen recuentos de

neutrofilos mas altos en comparacion con los sujetos no diabéticos y que el
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recuento total de leucocitos y neutréfilos se correlacionan con los niveles de

insulina en pacientes diabéticos. (11)

3.2. Inmunidad celular
En un estudio realizado por Takuya Komura y cols. (12) se observo
gue las células mononucleares de sangre periférica (PBMC) de los pacientes
con diabetes mellitus tipo 2, son mas susceptibles a la apoptosis en
comparacién con voluntarios sanos y que los monocitos con el antigeno
CD14 componen la subpoblacién PBMC apoptosis primaria. También se
encontré que los monocitos CD14 de pacientes con DM fueron hiporreactivo

a ligandos de TLR y que habian atenuado la actividad fagocitica. (12)

El andlisis de la transcripcién y la microscopia electronica reveld la
presencia de estrés del reticulo endoplasmatico (RE) en los monocitos de los
pacientes con DM. Consistentemente, los monocitos aislados de pacientes
no diabéticos mostraron un incremento similar en la apoptosis y una
respuesta debilitada a ligados de TLR, cuando fueron tratadas con
tunicamicina, lo que indica que el estrés del RE puede ser un mecanismo
fundamental que subyace a la disminucién de la funcién inmunolégica

observada en pacientes con diabetes.(12)
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Como mediadores inmunes de la defensa innata, los monocitos son
capaces de ingerir patdogenos exdgenos para proteger al huésped de
enfermedades infecciosas. Se ha demostrado que la fagocitosis en
neutréfilos y monocitos diabéticos se atenta. Del mismo modo, en la
poblacién estudiada, los monocitos de pacientes con diabetes fueron menos
capaces de fagocitar el patdogeno E. coli en comparacion con los monocitos
derivados de los voluntarios sanos. Este nuevo hallazgo podria explicar, al
menos en parte, la disminucion de la funcion inmune caracteristica de los
pacientes con diabetes. (12)

Los receptores tipo Toll (TLRs) reconocen patrones moleculares
asociados a patdgenos e inducen la respuesta inmune innata que son
esenciales para las defensas del huésped.Los TLR son activados por
agonistas enddgenos y exdégenos de origen microbiano y no microbiano. La
activacion de TLR por sus agonistas desencadena una cascada de
sefalizacion, que conduce a la produccion de citocinas y la iniciacion de una
respuesta inmune adaptativa. La expresion de TLR se incrementa en
trastornos inflamatorios, incluyendo la aterosclerosis y la DM. Los TLR2 y
TLR4 se unen a componentes de las bacterias Grampositivos vy
Gramnegativos, respectivamente y se expresan en multiples células y tejidos,

principalmente en monocitos. (13)
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Las interacciones entre la inflamacion, hiperglucemia y diabetes tienen
claras implicaciones para el sistema inmunolégico. Mohammad y cols.
informaron del aumento de la expresion de TLR2 y TLR4 en correlacion con
el aumento de la activacion de NF-kappa B en respuesta a la endotoxina, y
aumento de citoquinas proinflamatorias. (14)

Creely y cols. mostraron una mayor expresion de TLR2 en el tejido
adiposo de los pacientes diabéticos tipo 2 con fuertes correlaciones con los
niveles de endotoxina. Estas observaciones en conjunto sugieren un posible
papel de TLR2 y TLR4 en la patologia de la diabetes con detalles
mecanicistas limitados. (15)

Otro estudio realizado por Mohan y cols. sugiere que los acidos grasos
saturados (SFA) amplifica la expresion inducida por la hiperglucemia de
TLR2 y TLR4, liberando peroxido de hidrogeno, la actividad de NF-kappa B,
y factores proinflamatorios en las células monociticas humanas. Se extienden
sobre los efectos del exceso de glucosa en estos receptores de inmunidad
innata y factores proinflamatorios, por lo que demuestra que los acidos
grasos insaturados (FFA) mejora el efecto de la glucosa sobre la expresion
de TLR2 y TLRA4. Por otra parte, FFA estimular TLR2 y TLR4 la expresion a
través de una via que es dependiente de ROS y NF-kappa B, similar a los
resultados observados previamente con el exceso de glucosa, y es
suprimible por la exposicidbn a inhibidores especificos de la NADPH

oxidasa. Los resultados también implican a ambos TLR2 y TLR4 en la
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expresion estimulada de FFA como factores proinflamatorios. Finalmente,
parece que cofactores especificos de TLR (TLR6, MD2) asociados con el
exceso de glucosa en TLR2 estan involucrados en la de induccion de una

mayor expresion de TLR-FF. (16)

3.3 INFLAMACION INDUCIDA POR ADIPOCINAS

El tejido adiposo es un 6rgano endocrino activo y parece actuar como
un érgano secretor de mdltiples funciones con la capacidad de controlar la
homeostasis energética a través de la regulacién central y periférica de la
homeostasis energética. También juega un papel importante en la inmunidad
innata. Sin embargo, al aumentar la masa original conduce a muchos
cambios patdgenos. Estos cambios surgen en el tejido adiposo, asi como la
induccion de efectos perjudiciales secundarios en otros érganos como el
musculo y el higado, incluyendo la inflamacion cronica mediada por
adipocitoquinas. Esta inflamacion es modulada por factores y nutrientes de la
dieta, incluyendo la glucosa y los lipidos, asi como las bacterias del intestino

en la forma de endotoxina o LPS. (17)

También es un sitio activo de la respuesta inmune innata, a través de
la activacion de los TLR bajo la sefalizacion de NF-kappa B. Ademas, el

tejido adiposo también contiene un gran nUmero de macrofagos y por lo tanto
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puede apoyar como una primera linea de defensa contra heridas o estimulos
superficiales. Como el tejido adiposo puede estar directamente debajo de la
membrana basal epidérmica, a través del cuerpo humano, esto permitiria

una respuesta inflamatoria rapida de la herida y limitar la infeccion. (17)

La importancia de los adipocitos, el reclutamiento de macréfagos en el
tejido adiposo, su impacto en la inmunidad innata y la respuesta de la
inflamacion son ahora ampliamente reconocidas, aunque hay controversia
sobre la secuencia exacta de los acontecimientos en la patogénesis y el
papel de las distintas células implicadas. También hay ahora un
entendimiento mucho mejor de los efectos de la glucotoxicidad y lipotoxicidad
como factores claves que conducen a la patogénesis de la obesidad a la
diabetes y es probable que sea una consecuencia de la inflamacion

subclinica en el tejido adiposo. (17)

3.3.1 EFECTO DE LA GLUCOSA SOBRE LA
INFLAMACION INDUCIDA POR
ADIPOCINA

La presencia de DM2 o tolerantes a la glucosa (IGT) confiere un
estado de inflamacion crénica de un bajo grado, asi como un mayor riesgo
cardiovascular. La medida de la hiperglucemia se ha relacionado con un

aumento de la mortalidad y morbilidad cardiovascular en diversos
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estudios. La hiperglucemia se produce con la hiperinsulinemia, aunque en
sujetos con DM tipo 2 dados los bajos niveles de insulina exdgena para
producir la normoglucemia hay una reduccion en la expresion de TLR en las
células mononucleares. (18). Sin embargo, la hiperinsulinemia se ha
asociado con el aumento de la inflamacion. Por otra parte, se sabe que la
insulina aumenta la lipogénesis y aumenta la sintesis de triglicéridos,
alimentando aun mas la inflamacién mediada por los acidos grasos libre. Los
acidos grasos libres también estadn implicados en la inflamacion y la
resistencia a la insulina. Mientras que la hiperglucemia puede inducir estrés
oxidativo, los estudios han demostrado que la hiperglucemia aguda puede
aumentar las adipoquinas pro-inflamatorias tales como los niveles de IL6 y
TNF en pacientes DM tipo 2, asi como los sujetos IGT (19) y la IL6 en sujetos

no diabéticos y con DM tipo 2. (20)

La activacion de estos factores pro-inflamatorios ha sido investigado in
vitro , en condiciones hiperglucemiante mostrados para activar la via inmune
innata en el tejido adiposo subcutaneo abdominal, asi como adipocitos
aislados de grasa subcutanea abdominal, como se indica por el aumento de
la expresion del receptor TLR4, asi como NF-k B y la actividad KK
(21).Los estudios en los monocitos también han demostrado que las

condiciones de hiperglucemia aumentaron la produccion de IL6 y TNF,
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aumentaron el ARNm y la expresion de proteinas de TLR2 y TLR4 y activan

la ruta de NF-kappa B (13).

Se establece que un menor indice glucémico (Gl), tiende a reducir
tanto la tasa de absorcion de la glucosa en el cuerpo y la carga de glucosa
en el tejido, la reducciéon de la hiperinsulinemia, también hay una reduccién
observada en la inflamacion sistémica. Cuando la pérdida de peso fue
inducida a través de una dieta de IG baja, esto llevd de nuevo a una
reduccidn sistémica en adipocitoquinas proinflamatorias. La pérdida de peso
fue mostrada para reducir la expresion de genes implicados en la activacion
de NF-kappa B, que, a su vez, condujo a mejoras en la sensibilidad a la

insulina (22).

3.3.2. EFECTO DE LOS LIPIDOS EN LA INFLAMACION

INDUCIDA POR LOS LIPIDOS

Se ha demostrado que la lipotoxicidad desempeiia un papel
importante en la patogénesis de la resistencia a la insulina, con la elevacion
de acidos grasos libres circulantes asociados a ella. Los niveles elevados de
acidos grasos libres pueden conducir a la acumulacion de lipidos en el tejido
adiposo Y la deposicién ectopica de lipidos, especialmente en el masculo y el

higado. También parecen inducir la inflamacion a través de la activacion de
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la via inflamatoria de NF-kappa B, que puede mediar la resistencia a la
insulina, tanto con la inflamacién y la resistencia a la insulina esta aliviado

por dosis altas de salicilatos a través de la inactivacién de KK (23).

Los estudios in vitro también han mejorado nuestra comprension de
los efectos de los acidos grasos en las vias inflamatorias con la capacidad de
inducir resistencia a la insulina a través de la produccion de citoquinas
proinflamatorias. Los estudios han sugerido que los acidos grasos saturados
(SFA) actuan como ligandos para varios miembros de la TLRs y conducen a
la activacion de las vias inflamatorias. Esto ha sido puesto de manifiesto en
varios tipos de células, tales como monocitos / macréfagos, donde el
tratamiento con SFA llevod a la activacion de la via inmune innata a través de
TLR4 para inducir la actividad de NF-k B asi como la expresion de la
ciclooxigenasa 2 (COX-2) y otros marcadores inflamatorios. Hallazgos
similares para la activacién de las vias de TLR por acidos grasos se han
observado en el higado, asi como el musculo con efectos perjudiciales
Mientras que mas de un mecanismo puede inducir resistencia a la insulina, el
papel de la via inmune innata aparece clave como la inflamacion puede
mediar en la patogénesis de la resistencia a la insulina en diferentes tejidos

humanos (24).
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3.3.3. EFECTO DE LA ENDOTOXINA SOBRE
LA INFLAMACION INDUCIDA POR

ADIPOCINA

Clasicamente, fragmentos de bacterias Gram-negativas derivadas de
la membrana celular externa (también referidos como LPS o endotoxina) se
han utilizado para estimular una respuesta inflamatoria, como un control
positivo, en muchos experimentos in vitro. También esta bien documentado
gque la endotoxina estimula la via de inmunidad innata a través de la
activacion de los TLR a través de varias proteinas, incluyendo las proteinas
de LPS (LBP), CD14 y de proteinas mieloide de union 2 (MDZ2). Esto
conduce a la activacion intracelular del NF-kappa B y las citoquinas pro-
inflamatorias resultantes (25).

Sin embargo, la comprension de como la endotoxina derivada del
intestino afecta la funcion metabdlica ha cambiado en los ultimos afios, ya
gque estudios han examinado el impacto directo de la endotoxina como un
insulto inflamatoria sistémica. La endotoxina se sabe que tienen una fuerte
afinidad por los quilomicrones (las lipoproteinas que transportan lipidos de la
dieta, incluyendo larga cadena de SFA a través de la pared del intestino) v,
como tal, puede cruzar la mucosa gastrointestinal acoplado a lipoproteinas

perjudiciales. Una vez en la circulacion, se ha demostrado que la endotoxina
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sirve para mediar la disfuncibn metabdlica en varios tejidos, incluyendo el

tejido adiposo, higado y musculo.

Si bien hay varios factores de riesgo establecidos desde hace tiempo
que contribuyen a la disfuncion metabdlica, como la hiperglucemia,
incremento de los triglicéridos y la reduccion de HDL colesterol asociado con
la resistencia a la insulina, hay también otros mediadores inflamatorios
primarios que pueden ser importantes, incluyendo las endotoxinas. Dentro de
este contexto, la inflamacion crénica de bajo grado se ha considerado como
otro factor, junto con la obesidad, resistencia a la insulina y una respuesta

inmune elevada (26).

En circunstancias normales, sélo pequefias cantidades de endotoxina
se cruzaran desde la luz intestinal hacia la circulacion sistémica y la
endotoxina absorbida rapidamente sera eliminada por los monocitos,
particularmente células de Kupffer residentes dentro del higado. Sin
embargo, una funcién hepatica comprometida, debido a la deposicién de
grasa ectdpica, ha disminuido la capacidad para eliminar la endotoxina, que
puede agravar directamente la enfermedad hepatica exacerbada por el

aumento de peso, lo que lleva a un aumento de la endotoxina circulante. (27)
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Por lo tanto, una combinacion de patrones de lipoproteinas en la dieta
y un aumento de la endotoxina circulante media el grado de inflamacion
sistémica cronica que podria activar la via de TLR para inducir resistencia a
la insulina. Como aparecen patrones de lipoproteinas que alteran los niveles
circulantes de endotoxinas, estudios recientes han comenzado a evaluar esto
a través de los diferentes estados de resistencia a la insulina para examinar
el impacto de la alimentacion. Curiosamente, una sola comida alta en grasas
hizo alterar los niveles de endotoxinas en los diferentes subgrupos
analizados. El aumento en los niveles circulantes de endotoxinas fue 20%
mas respecto a una IGT en los grupos de obesos en comparacion con el
grupo control no obesos (NOC), mientras que los sujetos con DM2
experimentaron niveles de endotoxinas hasta un 125% mas altos que los

NOC, incluso a las 4 h después de la comida en el grupo DM2. (28)

Ademas de esto, estudios in vivo han demostrado que la endotoxina
parece que se correlaciona con marcadores y condiciones de resistencia a la
insulina, con la endotoxina que aparece para actuar como un biomarcador

predictivo metabodlica de la DM Tipo 2. (29)

Tomados en conjunto, los estudios in vivo e in vitro ponen de relieve el

impacto de endotoxina en las vias inflamatorias para promover la secrecion
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de adipocitocinas pro-inflamatorias a exacerbar el estado resistente a la

insulina. (29)

3.4 ACTIVACION DE LA PROTEINA QUINASA C

Una de las consecuencias de la hiperglucemia es la activacion crénica
de la proteina quinasa C (PKC), siendo una familia de enzimas que estan
implicadas en el control de la funcion de otras proteinas. La PKC ha sido
asociada con alteraciones vasculares tales como aumentos en la
permeabilidad, la contractilidad, la sintesis de matriz extracelular, el
crecimiento celular, la apoptosis, la angiogénesis, la adhesion de leucocitos,

y la activacion de citoquinas y su inhibicién. (30)

La activacion de monocitos y transformacion en macréfagos son pasos
clave en el proceso aterosclerético e inflamatorio. Uno de los primeros
eventos en la patogénesis de la aterosclerosis es la acumulacion de lipidos
en la pared arterial y la formacién de células espumosas a través de la
captacion de lipoproteina de baja densidad modificada u oxidada (oxLDL) por
los macrofagos derivados de los monocitos. Poco se sabe acerca de como la

hiperglucemia o diabetes afecta la actividad de PKC en monocitos
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circulantes. Sin embargo, la activacion de la PKC en monocitos puede
participar en su adhesion inicial a la vascularizacién y la diferenciacién en
macrofagos. La hiperglucemia regula el receptor-loxidado LDL (LOX-1) y el
aumento de la expresion de membrana PKC-B2-leptina como en los
macréfagos derivados de monocitos humanos. Estos efectos de los niveles
altos de glucosa en LOX-1 de expresion se previenen mediante el
tratamiento con calfostina C o inhibidor de PKC-B (LY379196). Ceolotto y
cols. informaron que los monocitos aislados en pacientes diabéticos
mostraron una mayor actividad de membrana de la PKC en comparacion con
los sujetos control. Este estudio también demostr6 que la membrana de la
actividad de PKC-B, pero no la isoforma -a, se incrementa en los monocitos
diabéticos. Un estudio reciente de Dasu y sus colegas informaron que la
elevacion de los niveles de glucosa en los medios de comunicacién aumenta
la expresion de los receptores toll-ike 2 en la linea celular de leucemia
monocitica aguda humana, mientras que la inhibicion de la PKC-a y PKC -8
evita este efecto. En general, estos datos sugieren que la sefializacion de la
PKC puede ser en parte responsable de la activacion de macréfagos, la
union y formacion de células espumosas inducida en el estado

hiperglucémico. (30,31)
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3.5 EFECTO DE LA INSULINA EN LA INFLAMACION

Una infusion de dosis baja de insulina suprime la concentracion
plasmética de quimiocinas clave, MCP-1, y RANTES, y la expresion de sus
receptores respectivos, CCR-2 y CCR-5.La insulina también suprime la
expresion de RANTES y MIP-1[3. Estas acciones probablemente contribuyen

al efecto anti-inflamatorio global de la insulina. (32)

Un trabajo realizado por Ghanim y cols. ha demostrado que la insulina
ejerce un efecto antiinflamatorio completo y rapido en la supresion de las
concentraciones plasmaticas intranucleares de la adhesion del factor nuclear
kappa B y EGR-1 vinculante en células de sangre periférica (CMN) y
moléculas  citoquinas, metaloproteinasas de la matriz, el factor tisular,
activador de plasminégeno inhibidor-1, y el factor de crecimiento endotelial
vascular. (32)

Se ha demostrado que una infusién de insulina a dosis suprime la
expresion de varios receptores de tipo Toll, incluyendo TLR1, 2, 4, 7,y 9y
PU.1, el principal factor de transcripcion que regula su sintesis. Por lo tanto,

el efecto anti-inflamatorio de la insulina puede ser visto en varios niveles. (33)

Trabajos recientes han demostrado que las quimiocinas son
cardinales en la patogénesis de la inflamacion porque media la llegada de las

células inflamatorias al sitio de la inflamacion tanto aguda como crénica. Por
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lo tanto, la inyeccion de endotoxina conduce a un aumento de la interleucina
(IL) -8 para polimorfos y proteina quimiotactica de monocitos-1 (MCP-1) para
los monocitos. La inflamacion crénica en la aterosclerosis, como se observa
en la pared arterial, es dependiente de la liberacion de quimiocinas de
células inflamatorias en la placa aterosclerética. MCP-1 es una quimiocina
importante que atrae mas monocitos a la placa para mejorar la inflamacion y
por lo tanto facilita la formacion de células espumosas. MCP-1 se expresa
abundantemente en las lesiones arteriales ateroscleréticas. La respuesta
guimiotactica de las MNC es dependiente de la presencia del receptor de
guimioquinas-2 (CCR-2) en su superficie. Un trabajo reciente ha demostrado
gue otras dos citocinas, reguladas en la activacion de células T normales
expresadas y secretadas (RANTES) (CCL-5) y fractalquina (CX3CL-1),
también desempefian un papel importante en la aterogénesis. La eliminacion
de cualquiera de las citoquinas o sus receptores respectivos conduce a una
marcada reduccion en la aterogénesis en modelos animales. La supresiéon de
dos de estas tres citoquinas o sus receptores conduce a una eliminacion casi

total de la aterosclerosis. (32,34)

Se ha demostrado que MCP-1, secretada por los macréfagos del
tejido adiposo, media en el movimiento de los monocitos circulantes al tejido
adiposo para mejorar aun mas el potencial inflamatorio del tejido adiposo. La

respuesta quimiotactica de las MNC es dependiente de la presencia de CCR-
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2 en su superficie. MCP-1 es el principal ligando natural para este receptor.
(35)

El trabajo realizado por Ghanim y cols. demuesta que la insulina
suprime a MCP-1 en las concentraciones de plasma en individuos obesos in
ViVO y su expresion por las células endoteliales adrticas humanas in vitro. Por
lo tanto, los procesos inflamatorios a base de quimioquinas pueden ser

suprimidos por la insulina. (32)
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CAPITULO IV: SUSCEPTIBILIDAD EN LOS
PACIENTES CON DIABETESMELLITUSTIPO 2A

LAS INFECCIONES ODONTOGENICAS

Uno de los principales factores que determinan la propagacion de la
infeccion es el mecanismo de defensa del huésped. La diabetes es una
enfermedad sistémica donde es muy comudn encontrar un sistema inmune
surpimido en el individuo, dando un aumento en la susceptibilidad a las

infecciones.

El tratamiento de las infecciones orofaciales es parte de una practica
cotidiana en cirugia oral y maxilofacial. La infeccion odontogénica empieza
formando un absceso que generalmente se propaga a los espacios
anatdbmicos presentes en la region oral y maxilofacial. La zona de menor

resistencia por lo general gobierna la propagacion.

La respuesta del huésped es multifactorial y la diabetes ha sido
considerada como uno de los factores que reducen la respuesta inmune. Una
de las graves complicaciones de la diabetes incluye la predisposicion a las

infecciones. Los individuos diabéticos no so6lo son de alto riesgo para la
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enfermedad infecciosa, sino que también se cree que a menudo responden

mal a las infecciones una vez que ocurren.

Los mecanismos en los que la diabetes predispone a la infeccion
pueden ser atribuibles a la hiperglucemia, la funcion bactericida perturbada
de los neutroéfilos, la inmunidad celular, y la activacién del complemento. Los
defectos del sistema inmunolégico junto con las anomalias vasculares
presentes en pacientes diabéticos, hace que exista un mayor riesgo y
variedad de infecciones invasivas tales como infecciones bacterianas,

infecciones pidgena necrotizante, y las infecciones fungicas. (36)

Muchos autores han llevado a cabo la comparacion de tipos de
infeccion y los resultados del tratamiento entre los pacientes diabéticos y no
diabéticos. Se han obtenido varios resultados. En un estudio realizado por
Huang y cols. (7) comparo las infecciones del espacio hasta el cuello en los
pacientes diabéticos y no diabéticos, concluyeron que los pacientes con
diabetes mellitus fueron mas susceptibles a la infeccién profunda de cuello
().

Los espacios mas comunmente involucrados en los pacientes
diabéticos y no diabéticos fue el espacio submandibular, seguido por el
espacio bucal y espacio submaseterino. En algunos estudios, el espacio

parafaringeo fue el espacio mas comunmente involucrados en los pacientes
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diabéticos, mientras que en las personas que no padecen diabetes se

encontro el espacio submandibular o el espacio bucal. (37)

Se produce la pirexia debido a la respuesta del centro hipotalamico-
termorregulacién a los productos quimicos inducidos por componentes de
células bacterianas tales como endotoxinas o fragmentos de pared celular.
En el estudio realizado por Stoeckle y cols(38), demostraron que los
pacientes en el grupo de diabéticos se comportaron ser mas febril que
aquellos sin diabetes. Este resultado indica que los pacientes que tienen
diabetes y sufre de infeccion pueden tener una mayor inclinacién hacia la
bacteriemia. El resultado es al unisono con otros estudios, que muestran una
correlacion estadistica significativa entre las temperaturas del cuerpo

planteadas debido a la respuesta disminuida en los pacientes diabéticos. (38)

La base celular, bioquimica o molecular de la disminucion de las
defensas del huésped que conducen a un aumento de las infecciones en los
pacientes diabéticos aun no se ha establecido de manera concluyente. Los
glébulos blancos y especialmente los leucocitos polimorfonucleares
neutrofilos (PMN) desempefian un papel esencial en la resistencia a los
agentes infecciosos. La funcion de los PMN reducido se asocia con aumento

de la susceptibilidad bacteriana, sobre todo en los individuos diabéticos. (39)
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Las infecciones bacterianas agudas desencadena la liberacion de
neutrofilos desde la médula 6sea y por lo tanto aumentan estas células en la

sangre periférica, es un indicador util de la infeccién.

En un estudio realizado por Rao y cols. tomaron en cuenta el recuento
de glébulos blancos en los grupos de pacientes diabéticos y no diabéticos, el
resultado que se observa es una elevacion por encima de 12 000 células /
mm y la infeccién es la responsable del aumento de los niveles de glébulos
blancos, independientemente de la coexistencia de estado diabético

subyacente. (36)

Los pacientes que requieren el ingreso en el hospital y el drenaje
quirargico en el estudio realizado por Rao y cols. recibieron antibiéticos
empiricos via intravenosa antes de la operacion y esto fue seguido después
de la operacion con antibiéticos intravenosos y orales sobre la base de los
informes cultivos y de sensibilidad. Una combinaciéon de amoxicilina mas
acido clavulanico y metronidazol se utilizé6 en el 70% de los casos; 64,52%
en diabéticos y 72,50% en los pacientes no diabéticos. El régimen antibidtico
empirico proximo que se uso fue la combinacién de cefaperazona +
sulbactam y metronidazol en el 7,50% de los individuos no diabéticos y, junto
con la gentamicina, que se utilizd en 9,68% de los individuos diabéticos. Este

cambio de antibiético empirico se realiz6 debido a la historia anterior de los
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pacientes de la administraciéon de antibioticos. EI uso de betalactamicos
como antibiéticos empiricos, a pesar del aparente aumento de la resistencia
in vitro, sigue respondiendo a las infecciones. Sin embargo, también se ha
recomendado metronidazol en el régimen. Los estudios realizados para
identificar el tratamiento antibiético empirico para infecciones odontogénicas
han declarado el uso de amoxicilina con metronidazol como uno de los
regimenes mas eficaces (40). Pottumarthy y cols. estudiaron la sensibilidad
de especies de Streptococcus a los antimicrobianos y encontrd que la
amoxicilina y ac. clavulanico exhibié buena potencia. La administracion de
amoxicilina con acido clavulanico como antibiético empirico en el estudio ha
demostrado ser eficaz en la resolucion de la infeccion y sélo 3 de los 31
diabéticos y 7 de 80 pacientes no diabéticos se demostraron ser resistentes
a la amoxicilina. Esto sugiere que en la actualidad no hay necesidad de
someter a los pacientes a otro régimen antibidtico. La combinacién de
amoxicilina y acido clavulanico junto con metronidazol puede trabajar con

eficacia tanto en los pacientes diabéticos y no diabéticos. (36, 40)

En el estudio realzado por Huang y cols. de las infecciones profundas

de cuello en los pacientes con DM, Klebsiella pneumoniae ha sido aislado

como el organismo infeccioso predominante en los pacientes diabéticos. (7)
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En el estudiorealizado por Rao y cols. se encontré que el
microorganismo mas comun aislado es la especie Streptococcus en 16,13%
de los diabéticos y los no diabéticos 26,25%. El segundo microorganismo
mas frecuente aislado en el grupo de diabéticos fue Klebsiella

pneumoniae en 12,90% de los pacientes. (36)

El resultado de la mayoria de las infecciones que se presentaron fue
similar cuando la diabetes se controld6 mediante la terapia de insulina

valorada segun el consejo médico. (36)

La gravedad de la infeccién por lo general depende del nimero de
espacios, el sitio del espacio en cuestion, el estado toxico del paciente,
estado de salud general del paciente, la enfermedad sistémica asociada, y el
momento que se presenta. El paciente con una mayor gravedad de la
infeccion tiene que permanecer en el hospital mas tiempo hasta que se
produce una mejora en el estado toxico del paciente y la infeccion ha

desaparecido.

En el estudio que realizo por Dipesh y cols. se compararon la estancia
en el hospital entre pacientes diabéticos y no diabéticos, se observa que no
hay una diferencia altamente significativa. Los pacientes diabéticos habian
sido hospitalizados de 9,51 + 8,16 dias, mientras que los pacientes no

diabéticos fue 6,15 + 3,64 dias (P = 0,0033).La gran diferencia en la
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estancia hospitalaria, a pesar del resultado similar al drenaje quirargico y la
respuesta a los antibioticos, tanto de los grupos, se puede atribuir
principalmente al protocolo de correccion de los niveles de glucosa en sangre

de los pacientes diabéticos antes del alta. (36)

La rapida resolucion de la infeccion y mejora dramatica en el estado
general del paciente se ha observado cuando se realizan fundamentos
basicos simples de antibidticos por via intravenosa y el drenaje de la
infeccion. También se ha informado que una mejor gestion de los individuos
diabéticos llevara a un mejor pronéstico y sin ninguna diferencia entre los
pacientes diabéticos y no diabéticos con una gravedad similar de infeccién.

(41)
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CONCLUSIONES

La DM tipo 2 es una enfermedad que se ha ido incrementando en los
Gltimos afios y la tendencia va en aumento de una manera muy significativa,

afectando a la poblacién mundial.

Por eso es importante que el Cirujano Dentista esté informado y
capacitado para poder reconocer signos y sintomas de esta enfermedad en
pacientes que no han sido diagnosticados, asi como los factores de riesgo
siendo los mas importantes: antecedentes heredofamiliares de DM,
sedentarismo y obesidad para canalizarlo a la estancia médica
correspondiente, ayudar a concientizar al individuo y fomentar la cultura de

prevenir.

También es importante en aquellos pacientes que ya han sido
diagnosticados, reforzar de una forma positiva la informacién de los habitos
que se requieren para un mejor control de la enfermedad, pues la frecuencia
en la poblacion mexicana de pacientes que llegan a consulta con niveles

altos de glucemia es alta.

En cavidad bucal, estos pacientes se caracterizan por padecer
enfermedad periodontal, caries y mala cicatrizacion, aportando una via de

entrada a los microorganismos para desarrollar infecciones odontogeénicas.
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Se han descrito las alteraciones que presentan estos pacientes,
aumentando la incidencia de infecciones odontogénicas por un sistema
inmune deteriorado por los niveles altos de hiperglucemia, dislipidemia y
otras complicaciones que se van sumando como los problemas vasculares

para poder realizar un tratamiento adecuado y prevenir complicaciones.

Los estudios in vitro han demostrado los elementos y formas por las
gue se ve afectada la respuesta inmunoldgica, tanto la innata, adaptativa y

humoral.

El estado inflamatorio sistémico y la concentracién elevada de la

glucosa disminuyen la capacidad de los neutrofilos de secretar proteasa.

Un estado de hiperglucemia hace que el reticulo endoplasmico de los
monocitos esté en un ambiente de estrés y sea susceptible a la apoptosis
celular y sean hiporreactivos a ligados de TLR esencial para activar la

respuesta inmune adaptativa atenuando la actividad fagocitica.

La inflamacion crénica por las citoquinas esta mediada por los niveles
de glucosa, lipidos y endotoxinas. Una baja ingesta en glucosa, acidos
grasos y disminucion en el peso reduce la expresion de genes implicados en

la activacién de NF-kappa B, y mejora la sensibilidad a la insulina.

Un efecto de la hiperglucemia es la activacion de la proteina quinasa c

involucrada en las alteraciones vasculares, la activacion de la PKC en
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monocitos puede participar en su adhesion inicial a la vascularizacion y la
diferenciacién en macrofagos, estos datos sugieren que la sefializacion de la PKC

puede ser en parte responsable de la activacion de macrofagos, la union y

formacion de células espumosas inducida en el estado hiperglucémico.

La insulina ejerce un efecto antiinflamatorio completo y rapido en la
supresion de las concentraciones plasmaticas intranucleares de la adhesion
del factor nuclear kappa B, por eso varios autores ponen en discusion que

los pacientes diabeticos sean mas propensos a desarrollar infecciones.

En los estudios in vivo, se ha logrado corroborar una mayor frecuencia
y severidad de las infecciones odontogénicas en pacientes con DM tipo 2

gue en los pacientes sanos.

Los espacios aponeuréticas mas afectados en los pacientes con DM

tipo 2 son: el espacio submandibular, espacio bucal, espacio maseterino y en

algunos estudios el espacio parafaringeo.

Las especies de microorganismos mas comunes que fueron aislados

son Streptococcus en un 16% y seguido por Klebsiella pneumoniae con un 12%.

El tratamiento antibiético empirico para las infecciones odontogénicas con el
régimen mas eficaz es el uso de amoxicilina méas acido clavulanico y metronidazol

a pesar del aumento de resistencia a los betalactamicos por parte de las bacterias.
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El control de la glucemia y dislipidemia en los pacientes con DM tipo 2
disminuye la severidad de las infecciones odontogénicas y el tiempo del tratamiento

es similar a los pacientes que no son diabéticos.
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