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RESUMEN
Antecedentes: Porphyromonas gingivalis es un patógeno cuyo principal factor de virulencia 
son las fimbrias, de las cuales existen 6 genotipos (FimA I-V y IB). Conocer su frecuencia y 
la de otros microrganismos del complejo rojo y Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
en pacientes diabéticos y no diabéticos permite determinar el papel de la microbiota en 
la fisiopatología de la periodontitis en el diabético. Objetivo: Determinar la frecuencia de 
6 genotipos de FimA de Porphyromonas gingivalis y de Tanerella forsythia, Treponema 
denticola y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en pacientes diabéticos y no dia-
béticos con periodontitis. Métodos: Se seleccionaron 99 pacientes sanos sistémicamente 
con periodontitis y 105 pacientes diabéticos con periodontitis, a quienes se les tomaron 
muestras de fluido gingival crevicular. Se utilizó la técnica de RCP para detectar los genoti-
pos de FimA y otros periodontopatógenos. Los datos se analizaron con las pruebas de chi2 
y Kruskal-Wallis. Resultados: Porphyromonas gingivalis resultó positiva en el 72,7 % de los 
pacientes no diabéticos y el 28,6 % de los diabéticos. El genotipo más frecuente en ambos 
grupos es fimA II; en menor porcentaje en los pacientes diabéticos (p = 0,000). Hubo una 
alta correlación entre las muestras positivas para Porphyromonas gingivalis y Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans, Treponema denticola y Tanerella forsythia. Conclusión: La 
frecuencia de Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tanerella forsythia y Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans es menor en los pacientes diabéticos con periodontitis. 
El genotipo más frecuente en ambos grupos es FimA II. En general, la distribución de los 
genotipos de FimA fue heterogénea y no hubo diferencias estadísticamente significativas.

PALABRAS CLAVE
Diabetes mellitus; fimbrias; microbiota; periodontitis; Porphyromonas gingivalis

ÁREAS TEMÁTICAS
Medicina oral; microbiología oral; periodoncia

ABSTRACT
Background: Porphyromonas gingivalis is a pathogen whose main virulence factor are fim-
briae, of which there are 6 genotypes (FimA I-V and IB). Knowing the frequency of fimbriae 
and other red complex microorganisms and Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
in diabetic and non-diabetic patients allows understanding the role of microbiota in the 
pathophysiology of periodontitis in diabetics. Objective: To determine the frequency of 6 
genotypes of Porphyromonas gingivalis FimA and Tanerella forsythia, Treponema denti-
cola and Aggregatibacter actinomycetemcomitans in diabetic and non-diabetic patients 
with periodontitis. Methods: Gingival crevicular fluid samples from 99 systemically healthy 
patients with periodontitis and 105 diabetic patients with periodontitis were taken. PCR 
analysis was conducted to detect FimA genotypes and other periodontopathogens. Data 
were analyzed with Chi-square and Kruskal Wallis tests. Results: Porphyromonas gingivalis 
was positive in 72.7% of non-diabetic patients and 28.6% of diabetic patients. The most 
frequent genotype in both groups was FimA II, being less frequent in diabetic patients 
(p=0.000). There was a high correlation between positive samples for Porphyromonas 
gingivalis and Aggregatibacter actinomycetemcomitans and Treponema denticola and 
Tanerella forsythia. Conclusion: The frequency of Porphyromonas gingivalis, Treponema 
denticola, Tanerella forsythia, and Aggregatibacter actinomycetemcomitans was lower in 
diabetic patients with periodontitis. The most frequent genotype in both groups was FimA 
II. In general, the distribution of FimA genotypes was heterogeneous but there were no 
statistically significant differences.

KEYWORDS
Diabetes mellitus; fimbriae; microbiota; periodontitis; Porphyromonas gingivalis 
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Oral medicine; oral microbiology; periodontology
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INTRODUCCIÓN

Se ha establecido bien la asociación entre diabetes 
mellitus tipo I y tipo II y la enfermedad periodontal. 
Los estudios muestran una relación de doble vía en 
la cual la diabetes tipos I y II incrementa el riesgo 
para desarrollar periodontitis, y esta última puede 
complicar el control glucémico de los pacientes con 
diabetes. Incluso se ha sugerido que la periodontitis 
puede incrementar el riesgo de desarrollar diabetes 
mellitus tipo II (1,2). Esta última hipótesis se explica 
por el estímulo constante de la respuesta inmune del 
huésped con enfermedad periodontal y las constantes 
bacteriemias a las cuales está expuesto (3-5). Esta re-
lación de doble vía se evidencia en estudios que miden 
el impacto del tratamiento periodontal en el control de 
la glucemia del paciente diabético (5-8).

En cuanto a la relación de la microbiota subgingival 
y la diabetes, Makiura y colaboradores (9) reportaron 
que no hubo diferencias significantes entre los pará-
metros clínicos y la presencia de Aggregatibacter ac-
tinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), 
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Eikenella co-
rrodens (E. corrodens), Treponema denticola (T. den-
ticola) y Candida albicans (C. albicans) en pacientes 
con diabetes y sin esta. Por su parte, Ebersole y 
colaboradores (10) reportaron una alta frecuencia de 
P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans y Campylo-
bacter subespecie (spp.). No encontraron diferencias 
entre pacientes diabéticos y sin diabetes. Un estudio 
reciente de nuestro grupo de investigación encontró 
que los pacientes diabéticos presentaron una menor 
frecuencia de microrganismos como P. gingivalis, T. 
denticola y Tanerella forsythia (T. forsythia), que los 
pacientes no diabéticos (11). Teniendo en cuenta los 
hallazgos previos, no existe un consenso sobre el 
papel de la microbiota subgingival, comúnmente des-
crita en el paciente con enfermedad periodontal, en 
la progresión y fisiopatología de esta enfermedad en 
el paciente diabético.

P. gingivalis es uno de los principales patógenos aso-
ciados al inicio y progresión de la enfermedad perio-
dontal crónica y agresiva (12,13). Es un microrganismo 
aislado de tejidos diferentes al periodonto y al epitelio 
gingival, lo cual muestra su capacidad de migrar y 
establecerse en otros órganos y tejidos (14). Es un 
patógeno cuyo principal factor de virulencia son las 
fimbrias, de las cuales existen 6 genotipos con base 
en la secuencia de nucleótidos (FimA I-V y IB). Los 
genotipos FimA II y FimA IV se han asociado a cepas 
más virulentas en previos estudios; mientras que los 

genotipos FimA I y FimA III se asocian a cepas poco vi-
rulentas y se aíslan en mayor frecuencia de pacientes 
sanos (15-19). Sin embargo, Dávila-Pérez y colabora-
dores (20) reportaron una mayor frecuencia del geno-
tipo FimA I (cepas poco virulentas) en pacientes dia-
béticos en México. No se conoce en Colombia cuál es 
la frecuencia y distribución de los genotipos de FimA 
de P. gingivalis, ni la frecuencia de coinfección con 
microrganismos del complejo rojo y A. actinomycete-
mcomitans (patógenos comúnmente asociados a la 
progresión y severidad de la enfermedad periodontal) 
en el paciente diabético con periodontitis.

Por lo anterior, teniendo en cuenta que la periodontitis 
avanza más rápido y es más severa en los pacientes 
diabéticos, sobre todo en aquellos con pobre control 
de la glucemia (21,22), se hipotetiza que la microflora 
oral en el paciente diabético con periodontitis es más 
abundante y presenta genotipos de FimA más virulen-
tos que en el paciente sin diabetes con periodontitis. 
Por lo tanto, nuestro estudio pretendió identificar 
los genotipos FimA de P. gingivalis y su relación con 
otros patógenos periodontales del complejo rojo y A. 
actinomycetemcomitans en pacientes diabéticos y 
no diabéticos y relacionarlos con la severidad de la 
enfermedad periodontal en pacientes diabéticos. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Este es un estudio descriptivo de corte transversal en 
el cual se seleccionaron, por medio de un muestreo 
por conveniencia, 99 sujetos sin diabetes con pe-
riodontitis (con rangos de edad entre 22 y 84 años, 
con un promedio de edad de 43,4) y 105 sujetos con 
diagnóstico previo (≥ 2 años) de diabetes mellitus (39 
tipo I y 66 tipo II), confirmado por glucosa en ayunas 
≥ 126 mg/dl o hemoglobina glucosilada ≥ 6,5 %, y 
enfermedad periodontal, con rangos de edad entre 19 
y 76 años con un promedio de edad de 56,8.

Los pacientes se escogieron entre aquellos que con-
sultaron en las clínicas de la Escuela de Odontología 
de la Universidad del Valle, en Cali, Colombia, y de la 
Facultad de Odontología de la Universidad de Antio-
quia, en Medellín, Colombia. Los pacientes aceptaron 
participar en el estudio por medio de la firma del 
consentimiento informado. Este estudio fue aprobado 
por el Comité de Ética en Humanos de la Facultad de 
Salud de la Universidad del Valle y por el Comité de 
Bioética de la Facultad de Odontología de la Univer-
sidad de Antioquia. Se seleccionaron sujetos mayores 
de 18 años, con mínimo 15 dientes en boca, con 
diagnóstico de periodontitis o enfermedad gingival, 
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diabéticos y no diabéticos, que no hubiesen recibido 
tratamiento periodontal o tratamiento con antibióti-
cos (23), corticoides o analgésicos antinflamatorios 
no esteroideos al menos 3 meses antes de su inclusión 
en el estudio.
 
Examen periodontal y toma de muestra 
subgingival
Se realizó un sondaje periodontal en boca completa 
por parte de periodoncistas previamente calibrados de 
acuerdo con los criterios diagnósticos de la Asocia-
ción Estadounidense de Periodoncia (AAP: American 
Academy of Periodontology) (24). Las medidas de pro-
fundidad al sondaje y pérdida de inserción clínica se 
tomaron en 6 superficies alrededor de cada diente. Las 
variables consideradas para el diagnóstico periodon-
tal del paciente fueron: profundidad al sondaje (PD), 
inserción clínica (CAL), porcentaje de sangrado (BOP) 
y número de dientes. Después de remover la placa 
supragingival con gasas estériles, se procedió a tomar 
la muestra subgingival. Se introdujeron dos puntas de 
papel estériles en cada una de las bolsas periodontales 
más profundas y en el surco vestibular de los primeros 
molares en pacientes con enfermedad gingival. Des-
pués de un minuto, las puntas se depositaron en un 
Eppendorf estéril y se almacenaron a –20 °C hasta el 
procesamiento de la muestra (16,19,20).

Extracción de ADN y reacción en cadena  
de la polimerasa 
La extracción del ADN bacteriano a partir de puntas 
de papel se realizó con el método de adsorción a 
sílice, de acuerdo con el protocolo de Boom, de 1989. 
El procedimiento de detección y genotipificación de P. 
gingivalis se llevó a cabo por medio de la técnica de 
reacción en cadena de la polimerasa (RCP), que usa 
imprimadores ya descritos en la literatura (16,19,20). 
La extracción correcta del ADN bacteriano se confir-
mó con imprimadores genéricos disponibles para la 
detección del gen 16S rRNA. La presencia del ADN de 
P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. denticola 
y T. forsythia (11) se confirmó usando imprimado-
res específicos previamente reportados (11,17,20,25). 
Después, la detección de cada genotipo de FimA 
se realizó con imprimadores específicos para FimA 
I, II, III, IV, V, y IB (16,19,20). El ADN de las cepas 
de P. gingivalis ATCC33227 (FimA I), W83 (FimA IV), 
ATCC33279 (FimA IB) se utilizó como control positivo 
de estos genotipos. Para los controles positivos de los 
genotipos FimA II y FimA III, se utilizaron 2 aislados 
clínicos numerados como 486 y 723, respectivamente, 
que fueron tipificados y donados por el Laboratorio de 
Microbiología de la Universidad El Bosque, de Bogotá 

(26). Los controles positivos para la detección de los 
otros 3 patógenos periodontales fueron las cepas A. 
actinomycetemcomitans (D11-s1), T. denticola (ATCC. 
43056) y T. forsythia (ATCC 43037). La RCP se llevó 
a cabo en un termociclador marca Axiogen con los 
siguientes parámetros: una desnaturalización inicial a 
95 °C por 5 min, seguida por 35 ciclos a 94 °C por 
30 s, 58 °C por 30 s y 72 °C por 30 s y una ex-
tensión final a 72 °C por 7 min, protocolo que fue es-
tandarizado por nuestro laboratorio (25,27). Se realizó 
un control positivo por cada juego de imprimadores y 
por cada muestra. Los productos de RCP se evaluaron 
por electroforesis en gel de agarosa. 

Análisis estadístico
Para comparar las frecuencias de los genotipos de 
FimA y de los otros periodontopatógenos (A. acti-
nomycetemcomitans, T. forsythia y T. denticola), que 
son consideradas variables independientes, y el diag-
nóstico sistémico del paciente (variable dependiente) 
se realizó una prueba de chi2 de Pearson. Las varia-
bles cuantitativas dependientes, como CAL y PD y 
BOP y número de dientes, se analizaron con la prueba 
estadística de Kruskal-Wallis (p = 0,05). 

RESULTADOS

Relación entre el género y el diagnóstico  
periodontal con el diagnóstico sistémico 
En el presente estudio se encontró un porcentaje más 
alto de mujeres con enfermedad periodontal en am-
bos grupos. Teniendo en cuenta el diagnóstico perio-
dontal, se encontró mayor gravedad de la enfermedad 
en el grupo de pacientes diabéticos (tabla 1).

Relación entre la frecuencia de P. gingivalis 
y los genotipos de FimA con el diagnóstico 
sistémico
Se encontró una mayor presencia de P. gingivalis 
en los pacientes sin diabetes, diferencias que fueron 
estadísticamente significativas (p = 0,000). En relación 
con los genotipos de FimA de P. gingivalis, en el grupo 
de pacientes no diabéticos con enfermedad perio-
dontal se observó una mayor frecuencia del genotipo 
FimA II, seguido por FimA IB, FimA I, FimA IV y FimA III. 
En el grupo de pacientes diabéticos la distribución fue 
FimA II, FimA I, FimA III, FimA IB y FimA IV. En ambos 
grupos el genotipo más frecuente fue FimA II, aunque 
hubo menor frecuencia en los pacientes diabéticos (p 
= 0,000). Al comparar las frecuencias de los demás 
genotipos entre los dos grupos, no se encontraron 
diferencias significativas. El genotipo FimA V fue ne-
gativo en toda la muestra (tabla 2).
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tabla 1
relación entre género y diagnóstico periodontal con diagnóstico sistémico

Variables
Sin diabetes (%)

Diagnóstico sistémico
Total # (%) p

Diabetes (%)

Género
Masculino 44 (44,4) 31 (29,5)  75 (36,8) 0,027*

Femenino 55 (55,6) 74 (70,5) 129 (63,24)

Diagnóstico 
periodontal 

Gingivitis loca-
lizada

16 (16,1)  0   16 (7,8)

0,000*

Gingivitis genera-
lizada

42 (42,4)  0  42 (20,6)

Periodontitis leve 29 (29,3) 66 (62,9)  95 (46,6)

Periodontitis 
moderada

  9 (9,09) 38 (36,2)  47 (23,)

Periodontitis 
severa

  3 (3,03)   1 (0,95)    4 (1,9)

 *Chi2.

tabla 2
 relación entre frecuencia de p. gingivalis y genotipos de FimA con diagnóstico sistémico

Variable No diabetes (%)
Diabetes 

(%)
Total (%) p

P. gingivalis 72 (72,7) 30 (28,6) 102 (50,0) 0,000*

FimA I 15 (20,8)  5 (16,7)  20 (20,0) 0,629*

FimA II 40 (55,6)  6 (20)  46 (45,1) 0,000*

FimA III   4 (5,6)  5 (16,7)    9 (8,8) 0,071*

FimA IV   6 (8,3)   2 (6,67)    8 (7,8) 0,077*

FimA IB 17 (23,6)  4 (13,3)  21 (20,6) 0,242*

Tabla 3
Relación entre frecuencia de periodontopatógenos y diagnóstico sistémico

Microorganismo
Diagnóstico sistémico

Total (%) PNo diabetes 
(%)

Diabetes 
(%)

 T. denticola 55 (55,6) 25 (23,8)  80 (39,2) 0,000*

 T. forsythia 73 (73,7) 27 (25,7) 100 (49) 0,000*

 A. actinomycetemcomitans 20 (20) 21 (20)  41 (20) 0,971*

  *Chi2.

tabla 4
 relación entre variables clínicas periodontales y diagnóstico sistémico

Variables
Diagnóstico sistémico

p
No diabetes Diabetes

CAL (promedio/valores extremos) 2,89/0,7-6,8 3,01/1,25-6,41 0,6350*

PD (promedio/valores extremos) 2,95/1,2-5,9 2,61/1,3-4,54 0,00014*

BOP (promedio %) 51,78 47,2 0,2478*

Número dientes perdidos (promedio) 9 12 0,00001*
      *Chi2.
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Relación entre la frecuencia de periodonto-
patógenos y el diagnóstico sistémico
La frecuencia de otros patógenos periodontales como 
T. denticola y T. forsythia fue menor en el grupo de 
no diabéticos que en el grupo de diabéticos. A. acti-
nomycetemcomitans tuvo una presencia baja en los 
dos grupos y no hubo diferencias estadísticamente 
significativas. En ambos grupos hubo una alta fre-
cuencia de los microrganismos mencionados en las 
muestras positivas para P. gingivalis, que mostró una 
asociación estadísticamente significativa para T. den-
ticola y T. forsythia (p = 0,0000) (tabla 3).

Relación entre las variables clínicas  
periodontales y el diagnóstico sistémico
En los pacientes diabéticos se encontró una mayor 
pérdida de inserción clínica (p = 0,6350) y mayor 
número de dientes perdidos (p = 0,00001) que en los 
pacientes no diabéticos; en este segundo grupo se 
observó una mayor profundidad al sondaje (0,00014) 
y sangrado subgingival (p = 0,2478) (tabla 4).

DISCUSIÓN

Identificar la frecuencia y distribución de los genotipos 
de FimA de P. gingivalis y su relación con los patóge-
nos del complejo rojo y A. actinomycetemcomitans, en 
el paciente diabético con periodontitis, permite deter-
minar el papel de estos patógenos que comúnmente 
se han asociado a la severidad de la enfermedad 
periodontal en este tipo de paciente sistémicamente 
afectado. En el presente estudio se analizó la fre-
cuencia de estos microrganismos a partir muestras de 
fluido gingival crevicular de pacientes con diabetes y 
sin esta, utilizando la prueba de RCP para detección de 
ADN bacteriano específico de las especies y genotipos 
mencionados.

Se encontró una frecuencia más baja de estos mi-
crorganismos en el grupo de diabéticos, y aun cuando 
hubo una mayor frecuencia del genotipo más pato-
génico de P. gingivalis (FimA II), su presencia fue más 
elevada en los pacientes sin diabetes. Ello nos llevó a 
rechazar la hipótesis de que “la flora patogénica co-
múnmente relacionada con la severidad de la enfer-
medad sea su causante en el paciente diabético”. La 
RCP es una prueba sumamente sensible y específica. 
Sin embargo, pudo haber sido muy útil el análisis por 
cultivo de las especies que se logran aislar del fluido 
gingival crevicular e incluso aumentar el repertorio 
de especies estudiadas por RCP, sobre todo aquellas 
que son sacarolíticas y que se relacionan con la in-
flamación en el tejido periodontal. Considerando las 

condiciones del ambiente tisular en un paciente con 
este tipo de patología sistémica, esta se puede asumir 
como una limitación del estudio.

Con respecto a la relación entre el género y el diag-
nóstico periodontal con el diagnóstico sistémico, se 
encontró un porcentaje más alto en mujeres con en-
fermedad periodontal, tanto en el grupo de diabéticos 
como en el de no diabéticos. En el grupo de pacientes 
no diabéticos, el diagnóstico periodontal más frecuente 
fue enfermedad gingival asociada a placa generalizada; 
mientras que en el grupo de diabetes el diagnóstico más 
frecuente fue periodontitis leve (tabla 1). Esto muestra 
cómo en el paciente diabético hay una mayor severi-
dad de la enfermedad periodontal, como lo reportan 
estudios previos (2,5,7,8), y que se atribuye posible-
mente al perfil proinflamatorio sistémico presente en 
todo el cuadro patológico de la diabetes mellitus.

La frecuencia de P. gingivalis se determinó a tra-
vés de la detección del gen 16sRNA con la técnica 
de RCP convencional, la cual se encontró más alta 
(72,7 %) en el grupo de no diabéticos que en el 
de diabéticos (30 %; p = 0,000). Estos resultados 
difieren del estudio de Makiura y colaboradores (9), 
realizado en 30 pacientes japoneses con periodontitis 
y diabetes mellitus tipo II, en el cual se reporta una 
alta frecuencia de P. gingivalis, que incluso aumenta 
en aquellos pacientes con los valores más altos en 
HbA1c. Ebersole y colaboradores (10) también infor-
man de una frecuencia más alta de P. gingivalis en 
personas diabéticas con periodontitis que en los no 
diabéticos con periodontitis, en un estudio realizado 
en individuos estadunidenses de origen hispano. Por 
otra parte, en población colombiana, Castrillón y co-
laboradores (11) encontraron una frecuencia más baja 
de microrganismos del complejo rojo en pacientes con 
periodontitis y diabetes que en los pacientes no dia-
béticos con periodontitis; mientras en población china 
Yang y colaboradores (28) no encontraron diferencias 
significativas entre la frecuencia de P. gingivalis en 
diabéticos y no diabéticos con periodontitis crónica. 
En la presencia de P. gingivalis en el paciente con 
enfermedad periodontal tales diferencias pueden in-
dicar que la colonización bacteriana no es suficiente 
en algunos casos y que la respuesta inflamatoria es 
un factor importante para el desarrollo de la enfer-
medad (5,7), junto con otros factores como la edad, 
los hábitos y el género, como lo refieren Cullinan y 
colaboradores (29). 

En cuanto a los genotipos de P. gingivalis, el más 
frecuente en ambos grupos fue FimA II, en el grupo de 
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no diabéticos que en el grupo de diabéticos (55,6 % y 
20 %, respectivamente; p = 0,000). Ojima y colabora-
dores (30), en un estudio en Japón con 97 personas 
con diabetes tipo II, reportan una mayor frecuencia 
del genotipo FimA II en el grupo de pacientes con pe-
riodontitis (42 %), al compararse con el grupo sin pe-
riodontitis (35,7 %). Aunque las diferencias no fueron 
estadísticamente significativas, usando un modelo 
de regresión mostraron la asociación significativa 
entre este genotipo y la progresión de la enfermedad 
periodontal, independiente del género y la edad. 
Makiura y colaboradores (9) reportaron una frecuen-
cia del 33,3 % del genotipo FimA II en 30 pacientes 
japoneses con diabetes tipo II. Esta frecuencia fue 
más alta que la de los demás genotipos. El estudio, 
además, mostró una disminución importante en la 
ocurrencia de este genotipo después del tratamiento 
periodontal a las dos semanas, cuatro semanas, dos 
meses, cuatro meses y seis meses, y encontraron 
que FimA II se mantuvo presente en los pacientes 
que tuvieron los niveles más altos de HbA1c, incluso 
después del tratamiento periodontal.

En China, Yang y colaboradores (28) encontraron ma-
yor proporción del genotipo FimA II en pacientes dia-
béticos con periodontitis comparado con pacientes 
sin diabetes con periodontitis, diferencia que fue sig-
nificativa. En contraste, Dávila-Pérez y colaboradores 
(20), en México, reportaron una frecuencia alta de los 
genotipos FimA I y FimA III, los cuales corresponden 
a las cepas poco virulentas de P. gingivalis, en los 
pacientes con diabetes tipo II y enfermedad perio-
dontal. En este estudio, los autores atribuyen estas 
diferencias a las variables étnicas y demográficas que 
pueden presentarse en países multirraciales, como 
también lo refieren Missailidis y colaboradores (19) en 
un estudio de genotipificación en Brasil. Esto se ex-
plica porque las poblaciones pueden cambiar sus há-
bitos y estilos de vida. En ello influyen factores como 
el tipo de alimentación, las costumbres sanitarias, el 
estado de pobreza, el acceso a servicios públicos y de 
salud, el tipo de vivienda y la cantidad de personas 
por habitación, lo cual puede condicionar la coloni-
zación microbiana y predispone en algunos casos a 
infecciones crónicas con microrganismos altamente 
resistentes desde etapas muy tempranas.

En nuestro estudio no se encontraron diferencias es-
tadísticamente significativas entre la frecuencia de los 
genotipos de FimA y la severidad de la enfermedad 
periodontal, tal como se reportó en un estudio previo 
sobre la prevalencia de estos genotipos en pobla-
ción colombiana (25) y posiblemente atribuido a lo 

reportado por Moon y colaboradores (31), quienes 
observaron la reacción cruzada de los imprimadores 
específicos para FimA II con el genotipo FimA Ib, lo 
cual pudo arrojar errores en los resultados de estudios 
previos. Este mismo grupo en un estudio en población 
coreana revisó los nuevos imprimadores sintetizados 
para FimA II y encuentra que no hay diferencias en 
la frecuencia del genotipo y la severidad de la enfer-
medad, y concluyen que los resultados de estudios 
previos deben ser revisados y que la presencia de este 
genotipo en sujetos sanos podría aumentar el riesgo 
para el desarrollo de enfermedad periodontal. Estos 
resultados coinciden con nuestros hallazgos (32). 
La microbiota descrita de pacientes con enfermedad 
periodontal incluye especies como P. gingivalis, T. 
denticola, T. forsythia y A. actinomycetemcomitans, 
que son más frecuentemente aisladas del surco gin-
gival y que se relacionan con un perfil proinflamato-
rio y altamente patogénico (33). En este estudio, la 
frecuencia de los patógenos del complejo rojo fue 
menor en el grupo sin diabetes que en el grupo de 
diabéticos. El A. actinomycetemcomitans tuvo una 
presencia baja entre los dos grupos. En ambos grupos 
hubo una alta frecuencia de T. denticola y T. forsythia 
en las muestras positivas para P. gingivalis, entre los 
cuales hubo una asociación significativa. Estos resul-
tados son similares a los reportados por Castrillón y 
colaboradores (11) en población colombiana y pueden 
ser atribuidos a la alta disponibilidad de glucosa en 
el fluido gingival crevicular, como lo refiere el estudio 
de Ficara y colaboradores (34), lo cual puede crear un 
ambiente de competencia entre las especies sacaro-
líticas y los periodontopatógenos del complejo rojo, 
que son principalmente asacarolíticos y proteolíticos 
(11). En los estudios de Sastrowijoto y colaboradores 
(35), en Ámsterdam, y Tervonen y colaboradores (36), 
en Minnesota, se obtuvieron resultados similares.

Field y colaboradores (37) no encontraron diferencias 
significativas entre la microbiota del paciente diabético 
y no diabético con enfermedad periodontal en una 
población del Reino Unido. Teniendo en cuenta los 
resultados de los estudios previos, Casarin y colabora-
dores (38) compararon la microbiota subgingival de los 
pacientes diabéticos y no diabéticos con periodontitis 
en una población brasilera y encontraron diferencias 
significativas entre los grupos, donde los géneros Ag-
gregatibacter, Neisseria, Gemella, Eikenella, Selenomo-
nas, Actinomyces, Capnocytophaga, Fusobacterium, 
Veillonella y Streptococcus fueron más frecuentes 
en los pacientes diabéticos mientras que hubo bajos 
porcentajes de los géneros Porphyromonas, Filifactor, 
Eubacterium, Synergistetes, Tannerella y Treponema.
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Zhou y colaboradores (39) utilizaron tecnología de 
secuenciación en pacientes de origen chino, no dia-
béticos sin periodontitis, no diabéticos con perio-
dontitis, diabéticos sin periodontitis y diabéticos con 
periodontitis. En su estudio se encontraron los gé-
neros Actinomyces y Aggregatibacter, además de 
Porphyromonas tannerae, Capnocytophaga sputige-
na, T. forsythia, y bacterias de las familias Prevote-
llaceae y Propionibacteriaceae en mayor proporción 
en los pacientes diabéticos con periodontitis al ser 
comparados con los no diabéticos con periodontitis, 
pero no se detectaron diferencias en la frecuencia de 
P. gingivalis y T. denticola entre estos dos grupos. 
Los anteriores datos sugieren que en los pacientes 
diabéticos el microbioma periodontal debe anali-
zarse cuidadosamente, pues teniendo en cuenta los 
resultados observados y comparados con otros es-
tudios, el ambiente tisular parece predisponer a la 
colonización de especies diferentes, lo cual podría 
impactar en los protocolos farmacológicos utilizados 
actualmente en el paciente diabético con enferme-
dad periodontal. 

En los pacientes diabéticos se encontró una mayor 
pérdida de inserción clínica y un mayor número de 
dientes perdidos que en los pacientes no diabéticos, 
en quienes lo que más se vio afectado era la profun-
didad al sondaje y el sangrado subgingival. Botero y 
colaboradores (40) también refieren la alteración de 
estas dos variables (CAL y número de dientes) y su 
correlación positiva con aquellos pacientes que 
presentan más concentraciones de glucemia en la 
sangre. Preshaw y colaboradores (7) reportan varios 
estudios en pacientes adultos mayores de 40 años 
con diabetes tipo II y pacientes jóvenes y niños que 
padecen diabetes tipo I y su relación con la pérdida 
de inserción clínica. Gurav (5) menciona que la res-
puesta inflamatoria y los mediadores químicos que 
se ven aumentados en el paciente diabético, debido 
al desequilibrio en el metabolismo y a la genera-
ción de productos finales de la glicosilación (AGE), 
pueden predisponerlo al desarrollo de enfermedad 
periodontal y a su gravedad. Los AGE pueden actuar 
indirectamente aumentando la respuesta inflamatoria 
y directamente a través de sus receptores (RAGE), lo 
que puede inducir una disminución en la síntesis de 
colágeno por los fibroblastos y un aumento en la pro-
ducción del ligando del receptor activador del factor 
nuclear ƙβ (RANKL) con disminución de la expresión 
de osteoprotegerina (41). Ello lleva a una mayor pér-
dida de hueso alveolar, como se ha observado en el 
modelo animal en ratones diabéticos estimulados con 
P. gingivalis (42). 

Consideraciones clínicas
Los resultados de este estudio aportan a los datos 
que se conocen acerca de la microbiota oral del pa-
ciente diabético y al entendimiento de los cambios 
biológicos y fisiopatológicos que ocurren en los nive-
les celular y tisular que impactan en el tipo de especies 
que pueden estar relacionadas con el proceso salud-
enfermedad. De tal manera, a futuro, con la ayuda de 
más estudios en este campo, se podrían modificar los 
protocolos farmacológicos y terapéuticos actualmen-
te utilizados en los pacientes diabéticos con enferme-
dad periodontal. 

CONCLUSIONES

La frecuencia de P. gingivalis, T. denticola, T. fors-
ythia y A. actinomycetemcomitans es menor en los 
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal 
cuando se comparan con los no diabéticos con en-
fermedad periodontal. El genotipo más frecuente en 
ambos grupos es FimA II, que se encuentra en menor 
porcentaje en los pacientes diabéticos (p = 0,000). No 
hubo diferencias significativas en la distribución de los 
genotipos de FimA entre los diferentes diagnósticos 
periodontales.

RECOMENDACIONES

Llevar a cabo más estudios microbiológicos en los que 
se integren el cultivo y la RCP específica para especies 
sacarolíticas subgingivales y, así, determinar el papel 
de la microbiota subgingival en el paciente diabético 
para, en un futuro, aportar a las estrategias de trata-
miento farmacológico. 
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