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RESUMEN

Las enfermedades periodontales son enfermedades inflamatorias cau-
sadas por bacterias patogenas en el biofilm subgingival, que afectan
los tejidos circundantes y de soporte de los dientes, el periodonto.
Estas conexiones inexplicables pasan a primer plano a medida que las
enfermedades orales, como la enfermedad periodontal, echan raices. E1
desafio bacteriano exacerba la produccion de citoquinas por el epitelio
gingival, lo que resulta en una inflamacion incontrolada que conduce a la
pérdida de dientes en adultos de diferentes poblaciones. La prevalencia
de estas enfermedades aumenta con el envejecimiento, la retencion
mas prolongada de los dientes y el aumento de la incidencia entre la
poblacién. Se realiza una busqueda en los motores bibliograficos de
Medline, PubMed y Cochrane encontrandose 33 articulos de valiosa
necesidad, de los ultimos cinco afios. Esta revision presenta los puntos
que resaltan el poder desarrollar nuevos métodos capaces de detectar a
las enfermedades periodontales en las primeras etapas.

Palabras clave: condiciones sistémicas, enfermedad periodontal,
periodontitis, indice de masa corporal, obesidad, sobrepeso.

INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales son enfermedades
inflamatorias que afectan los tejidos circundantes
y de soporte de los dientes, el periodonto. La gingivitis
y la periodontitis son las dos formas mas comunes de
enfermedades periodontales. La gingivitis es una reac-
cién inflamatoria que a menudo induce a los patégenos
que residen en la placa dental (biofilm), que se forma
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ABSTRACT

Periodontal diseases are inflammatory diseases, caused by pathogenic
bacteria in the subgingival biofilm, which affect the surrounding and
supporting tissues of the teeth, the periodontium. These inexplicable
connections come to the fore as oral diseases, such as periodontal
disease, take root. Bacterial challenge exacerbates cytokine production
by the gingival epithelium, resulting in uncontrolled inflammation
leading to tooth loss in adults from different populations. The prevalence
of these diseases increases with aging, longer retention of teeth, and
increasing incidence among the population. A search was carried out in
the bibliographic engines of Medline, PubMed and Cochrane, finding
33 articles of valuable need, 5 years old. This review of the article
presents the points that stand out to be able to develop new methods
capable of detecting these diseases in the early stages.

Keywords: systemic conditions, periodontal disease, periodontitis, body
mass index, obesity, overweight.

en las superficies dentales adyacentes. La enfermedad
periodontal destructiva resulta en una pérdida apical de
la unién epitelial junto con los tejidos blandos y duros
periodontales. A diferencia de la gingivitis, que se cura
después de la eliminacién de los factores etiolégicos
locales, la periodontitis es una enfermedad periodontal
destructiva e irreversible."

La creciente prevalencia de la obesidad es una
amenaza considerable para la salud publica, debido
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principalmente a comorbilidades como la diabetes tipo
2, las enfermedades cardiovasculares y ciertos tipos
de cancer. Las enfermedades asociadas con trastornos
metabdlicos como la hiperlipidemia se han vuelto ex-
tremadamente comunes, que, junto con la resistencia
a la insulina, se asocian con la obesidad.? El sobrepeso
y la obesidad son factores de riesgo importantes para
diversas enfermedades en adultos, como diabetes tipo
2, hiperlipemia, colelitiasis, enfermedades cardiovas-
culares y enfermedades cerebrovasculares, asi como
hipertension y aterosclerosis. Se ha demostrado que los
lipopolisacaridos y otros factores de virulencia de estas
bacterias promueven una respuesta inmune destructiva
del tejido mediada por el huésped que conduce a la in-
flamacion gingival, la destruccion del tejido periodontal,
la pérdida del hueso alveolar, y eventual exfoliacién de
los dientes.’

Segln la clasificacion de enfermedades periodontales
de 2017, la obesidad fue reconocida como un trastorno
metabdlico significativo que se asocia con la pérdida de
tejidos periodontales y un mayor riesgo de periodon-
titis en individuos obesos, lo que sugiere un efecto de
comorbilidad entre la obesidad y la periodontitis. En
particular, el ambiente inflamatorio y la homeostasis
6sea desequilibrada causada por la obesidad fueron
ampliamente reconocidos. Una serie de estudios han
explorado los posibles vinculos moleculares entre la
obesidad y la periodontitis, destacando los conceptos
de vias inflamatorias compartidas y disfuncién inmune.*
El tejido adiposo es un verdadero érgano endocrino y
libera varias citoquinas proinflamatorias. La enfermedad
periodontal es un trastorno inflamatorio crénico de
la encia y el soporte éseo (tejidos periodontales) que
rodea los dientes.” Es por eso que se pretende analizar
la informacion relacionada con la influencia de la obe-
sidad sobre las enfermedades periodontales, que se ha
publicado en los Gltimos anos.

MATERIALY METODOS

Se realizé un analisis documental a partir de una bus-
queda sobre el tema, de los Gltimos cinco afios, en las
bases de datos Medline, PubMed y Cochrane. La estra-
tegia de bdsqueda incluyé los términos mas saltantes de
enfermedad periodontal, pasando por su etiologia hasta
llegar a probidticos y vacunas, que hicieran referencia al
tema a través del titulo. Se excluyeron los articulos que
no cumplieron con estas condiciones. Esto permiti6 el
estudio de 33 referencias bibliogréficas, las cuales son
citadas en el presente manuscrito.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es un trastorno inflamatorio
crénico multifactorial, que puede conducir, si no se trata,
al dano no reversible de los tejidos de soporte (ligamento
periodontal, cemento y hueso alveolar) que rodean los
dientes con la consiguiente pérdida dentaria.® La pérdida
de tejido conectivo y colédgeno en la encia es caracteris-
tica, junto con la pérdida del ligamento periodontal y la
resorcion del hueso alveolar. Asi, las raices de los dientes
quedan expuestas al ambiente oral, y la raiz y el cemento
de la raiz se colonizan con un biofilm bacteriano, que
puede mineralizarse para formar célculos dentales. La
cronicidad y la progresion, en su mayoria lenta, de esta
enfermedad dan como resultado: movilidad dental, pér-
dida de la funciéon masticatoria, trastornos estéticos y, en
Gltima instancia, si no se trata, exfoliacion dental. Ademas,
la inflamacién periodontal tiene efectos sistémicos; puede
inducir inflamacion sistémica de bajo grado, que tiene
efectos negativos en otros sistemas orgdnicos.”

Los tejidos periodontales o periimplantarios reac-
cionan de forma exagerada a un estimulo promovido
por los materiales dentales o incluso no responden a las
terapias, lo que lleva a la inflamacion. En estas situacio-
nes, la afirmacion es que el cuerpo no estd aceptando
el tratamiento, la rehabilitacion o la terapia. De hecho,
es muy probable que se produzcan procesos dentro de
las células para causar tal inflamacion exacerbada. Sin
embargo, la causa raiz de los procesos inflamatorios y las
vias celulares activadas que culminan en el dafo tisular
estan comenzando a entenderse.®

La enfermedad periodontal es una enfermedad in-
flamatoria e infecciosa cronica comdn causada por una
disbiosis microbiana mediada por un biofilm oral, que se
compone predominantemente de bacterias gramnegativas
anaerdébicas, es decir, bacterias periodontopaticas. Las
estructuras del biofilm son un almacén continuamente
renovador de lipopolisacéridos y otras moléculas mi-
crobianas que se derivan de las bacterias gramnegativas
residentes. Los componentes del biofilm tienen facil acceso
a los tejidos periodontales y a la circulacion del huésped.
Los desafios microbianos también inician y perpettan
las respuestas inmunes del huésped en los tejidos perio-
dontales, lo que resulta en la produccién de altos niveles
de mediadores inflamatorios y enzimas destructivas de
tejidos. Estas respuestas, a su vez, conducen a la destruc-
cién del tejido periodontal y a la pérdida de dientes. Los
productos de los tejidos periodontales inflamados también
entran en la circulacién y aumentan la susceptibilidad a las
enfermedades sistémicas a través de varias vias sistémicas.’
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La periodontitis se caracteriza por una inflamacion
crénica de todo el periodonto, que puede destruir irre-
parablemente el tejido que rodea el diente y provocar la
resorcion 6sea. Se pueden esperar consecuencias como
sangrado gingival, aumento de la movilidad dental y pér-
dida de dientes.'” Las afecciones crénicas relacionadas
con la salud oral también desempefan un papel clave
en la salud de las poblaciones mayores; y ésta es una de
las enfermedades crénicas mds predominantes a nivel
mundial y se vuelve mas prevalente con el aumento de
la edad. El cuidado adecuado de la salud oral es esencial
en las poblaciones mayores para mantener su calidad de
vida, rendimiento funcional y salud sistémica general."’

Esta pérdida de soporte irreversible, causada por la
presencia de bolsas periodontales profundas y por una
pérdida de insercion avanzada, pueden llegar a provocar
la pérdida dental. Los diferentes tipos de periodontitis
(crénica, agresiva, como manifestacion sistémica, ne-
crosante) se encuentran dentro de las enfermedades
periodontales seglin el dltimo consenso internacional de
1999. Numerosos estudios publicados recientemente
han relacionado ambas enfermedades basandose en la
poblacién de estudio implicada y en una posible ruta
fisiopatolégica comdn.'?

Es por todo esto que la periodontitis es una de las
enfermedades inflamatorias mds comunes en todo el
mundo, con una tasa de incidencia de 50%; y es com(n
en adultos y es la sexta enfermedad més prevalente a nivel
mundial, caracterizada por la desintegracion gradual del
aparato de soporte dental. La obesidad se relacion6 con
un amplio espectro de comorbilidades, como enfermedad
de las arterias coronarias, accidentes cerebrovasculares,
diabetes, artritis, disfunciones reproductivas y varios tipos
de cancer."

LA OBESIDAD EN NUESTRAPOBLACION

La obesidad se origina en un desequilibrio entre la ingesta
caldricay el gasto energético que promueve la expansion
del tejido adiposo, que es necesario para amortiguar el
exceso de nutrientes.'*

La obesidad se ha asociado con un estado de infla-
macion sistémica de bajo grado caracterizado por una
respuesta de fase aguda impulsada por el tejido adiposo,
con interleucina (IL)-6, IL-1, IL-8 y factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), desempenando el papel mas im-
portante y dando lugar a elevaciones posteriores de pro-
tefnas de fase aguda como la proteina C reactiva (PCR).
La omnipresencia de la obesidad en los Estados Unidos
ha aumentado dramaticamente en las Gltimas décadas y

no muestra signos de desaceleracién. Con nuevos datos
que predicen que para 2030 casi uno de cada dos adultos
serd obeso. A medida que las interacciones con nuestros
pacientes se ven progresivamente influenciadas por los
efectos de la obesidad en la salud, cada vez es mas impor-
tante comprender las consecuencias de las alteraciones
hematoldgicas observadas en estos individuos.'?

La epidemia mundial de obesidad continta su avance
implacable, que actualmente afecta a mas de 2,000 millo-
nes de personas. También argumenta a favor de esfuerzos
concertados para modificar el ecosistema construido que
esta impulsando la epidemia de obesidad. La mayorfa de
los datos epidemiolégicos sobre obesidad se basan en
el IMC (indice de masa corporal en kg/m?) y utilizan los
rangos de 18.5-24.9 para la normalidad, 25-29.9 para el
sobrepeso y > 30 para la obesidad.'®

La microbiota intestinal ha sido reconocida como un
factor importante en el desarrollo de enfermedades meta-
bélicas como la obesidad y se considera un 6rgano endo-
crino involucrado en el mantenimiento de la homeostasis
energética y lainmunidad del huésped. La disbiosis puede
cambiar el funcionamiento de la barrera intestinal y los
tejidos linfoides asociados al intestino al permitir el paso
de componentes estructurales de bacterias, como los
lipopolisacdridos, que activan las vias inflamatorias que
pueden contribuir al desarrollo de resistencia a la insuli-
na.'” Esta puede ser modulada positiva o negativamente
por diferentes factores dietéticos y de estilo de vida.
Curiosamente, también se han reportado interacciones
complejas entre los antecedentes genéticos, la microbiota
intestinal y la dieta, sobre el riesgo de desarrollar caracte-
risticas de obesidad y sindrome metabdlico. Ademas, los
metabolitos microbianos pueden inducir modificaciones
epigenéticas (es decir, cambios en la metilacién del ADN
y la expresion de micro-ARN), con posibles implicaciones
para el estado de salud y la susceptibilidad a la obesidad.'®

Se reconoce cada vez mds que la obesidad en si mis-
ma representa un estado inflamatorio de bajo grado y se
ha implicado como un factor de riesgo para resultados
adversos en una serie de otras afecciones inflamatorias
crénicas. Aunque histéricamente se habia pensado que
el tejido adiposo era simplemente un depésito de grasa
inerte, ahora se aprecia mas ampliamente que sirve como
un érgano endocrino activo que produce un gran medio
de citoquinas, denominadas adipocinas, algunas de las
cuales son proinflamatorias (como el TNF-a o la IL-6) y
otras antiinflamatorias (adiponectina) en la naturaleza."

La obesidad incrementa el riesgo de un individuo de
desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) e hiperten-
sion arterial; también aumenta la mortalidad general. En
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consecuencia, el tratamiento eficaz es una necesidad.
Los andlisis de regresion ajustada de los datos de grandes
registros han demostrado que la incidencia de neoplasias
malignas es 33% menor en las personas que se han some-
tido a cirugia de obesidad en comparacion con los sujetos
de control con obesidad (incidencia no ajustada 5.6 frente
a 9.0 casos por 1,000 afos-persona). La operacién puede
causar deficiencia de vitaminas, complicaciones quirdr-
gicas, reflujo gastroesofagico y sindrome de Dumping;
por lo tanto, es necesario un seguimiento de por vida.?’

LA OBESIDAD Y LAENFERMEDAD
PERIODONTAL

La obesidad es un factor de riesgo importante para la
DMT2, que representa el 90% de los casos de diabetes
mellitus, y el nimero de individuos obesos también esta
aumentando en todo el mundo. En 2016, 39% de los
adultos tenian sobrepeso (IMC 25-29.9 kg/m?) y 13%
eran obesos (IMC > 30 kg/m?).?!

La dieta occidental ha contribuido en gran medida
a este aumento con comorbilidades concomitantes aso-
ciadas con enfermedades metabdlicas, como diabetes y
enfermedades cardiovasculares, que afectan a la perio-
dontitis crénica severa. Una dieta rica en grasas no s6lo
provoca niveles elevados de circulacién de acidos grasos,
sino que también cambia el microbioma intestinal a un
estado mds gramnegativo con aumento de la circulacién
de lipopolisacaridos. Ademads, los cambios relacionados
con la obesidad en el tejido adiposo aumentan la pro-
duccién de citoquinas y adipocinas proinflamatorias, que
inducen procesos y trastornos de estrés oxidativo, que
conducen a cambios fisiopatoldgicos.”? En términos de
composicién porcentual, los macréfagos representan de
5 a 10% de tejido adiposo normal, pero esto aumenta
a aproximadamente 60% de macroéfagos por infiltracién
durante la obesidad. Ademas, los individuos obesos
suelen tener altos niveles de circulacion de IL-6, TNF-a y
prostaglandina E2. A medida que aumentan las infiltra-
ciones de macréfagos, también lo hacen los mediadores
inflamatorios, promovidos ademas por TNF-a, IL-1f e
IL-6, que son estimulados adicionalmente por leptina,
creando un circuito de retroalimentacién que sostiene
el proinflamatorio medio ambiente.?*

Los componentes del sindrome metabélico (SM)
incluyen disglucemia, obesidad visceral, dislipidemia
aterogénica (triglicéridos elevados y bajos niveles de
lipoproteinas de alta densidad) e hipertension. Se cree
que esta asociacion es el resultado del estrés oxidativo
sistémico y una respuesta inflamatoria exuberante. El

sistema endocrino y el sistema inmunitario demuestran
una relacién mutua en condiciones fisiopatoldgicas. La
diabetes se ha relacionado con nefropatia, retinopatia,
neuropatia, enfermedad cardiovascular (ECV) y perio-
dontitis. Las enfermedades periodontales, consideradas
como enfermedades inflamatorias, han demostrado tener
un espectro de implicaciones sistémicas. La periodontitis
también se puede relacionar con afecciones sistémicas
como trastornos metabdlicos (diabetes mellitus, alte-
raciones hormonales femeninas, obesidad), trastornos
inducidos por medicamentos, trastornos hematolégicos/
leucemia y trastornos del sistema inmunitario.**

La gingivitis y la obesidad tienen similitudes, pero son
patologias bastante diferentes. La gingivitis es una enfer-
medad inflamatoria de la mucosa que rodea los dientes
que es de origen bacteriano. Sus origenes inflamatorios
son distintos porque el enrojecimiento gingival es visible
y la asociacion bacteriana se informa cominmente. El
reservorio natural para las sefiales bioquimicas derivadas
de la gingivitis es la saliva porque la inflamacién esta en los
tejidos que rodean los dientes que estan continuamente
banados por la saliva.?” En la periodontitis, el aumento
de la inflamaciéon se debe a un cambio en la ecologia
microbiana subgingival, lo que conduce a la destruccién
continua del periodonto mediada por el huésped. Los
estudios han confirmado que la obesidad contribuye a la
gravedad de la enfermedad periodontal. Muchos estudios
demostraron que la obesidad aumenta la carga inflama-
toria sistémica debido al incremento de los parametros
metabdlicos e inmunes, aumentando la susceptibilidad a
la enfermedad periodontal. Una meta-revisién reciente
sugirié que la obesidad podria ser un factor de riesgo
para la aparicién y progresién de la enfermedad perio-
dontal. Otra revision exhaustiva reciente ha encontrado
un posible vinculo entre la periodontitis, el sindrome
metabdlico y la obesidad, basado en mecanismos plau-
sibles que muestran cémo estas condiciones se afectan
negativamente entre si.?°

La obesidad es una enfermedad inflamatoria del tejido
adiposo en todo el cuerpo creada por el consumo exce-
sivo de calorfas y la alteracién metabdlica. La proteina C
reactiva (PCR) es producida por el higado, liberada (con
otras proteinas de fase aguda) en la circulacién y es un
marcador de inflamacién sistémica. Los origenes inflama-
torios de la obesidad no son tan evidentes como los de la
gingivitis, pero la liberacion de PCR apunta claramente
a un componente inflamatorio. El reservorio natural
para las sefales bioquimicas derivadas de la obesidad es
el plasma.?” Segln una reciente hoja informativa de la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia
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mundial de la obesidad en la poblacién adulta se ha
triplicado en las Gltimas décadas y se registré en un 13%
en 2016. La obesidad es un factor de riesgo significativo
para varias afecciones de salud comunes como diabe-
tes, enfermedad coronaria, hipertension, osteoartritis y
periodontitis.”®

Ha habido un cambio fundamental en el modelo de
enfermedad periodontal prevaleciente de la década de
1960, que sugirié que la susceptibilidad a la periodonti-
tis aumenta con la edad, y que todos los individuos son
susceptibles a la enfermedad periodontal grave. Investi-
gaciones mas recientes han cambiado la creencia en la
susceptibilidad universal, a la opinién actual de que sélo
de 5 a 20% de cualquier poblacién sufre de periodontitis
generalizada severa, y que sélo la enfermedad moderada
afecta a la mayorfa de los adultos. Un factor de riesgo
importante es el tabaquismo, ya que ahora existe una
clara relacién entre el tabaquismo y la enfermedad pe-
riodontal independientemente de la higiene oral, la edad
o cualquier otro factor de riesgo. La periodontitis es un
factor de riesgo conocido para el deterioro del control
glucémico con el tiempo.??

La obesidad se asocia con un mayor riesgo de desa-
rrollar rasgos caracteristicos del sindrome metabélico,
incluyendo hipertension, diabetes mellitus tipo 2 y dislipi-
demia. Curiosamente, se ha propuesto que la exposicion
crénica a los patégenos periodontales endotoxinas vy el
aumento de la produccién de citoquinas incrementan el
riesgo de causar diabetes mellitus tipo 2 y complicaciones
cardiovasculares. También se ha informado recientemente
que la obesidad estd asociada con la periodontitis. La obe-
sidad induce la acumulacién de macréfagos en el tejido
adiposo, promueve la inflamacién crénica de bajo grado
y aumenta las adipocinas derivadas de los adipocitos.*°

La obesidad es una enfermedad crénica caracterizada
por una alta carga inflamatoria que se ha asociado con
teldmeros mas cortos. Una gran preocupacion acerca de
ese resultado es que, curiosamente, otro estudio encontré
que los individuos obesos anteriores presentan telémeros
mds cortos en las células del tejido adiposo en compara-
cién con los individuos de control, lo que significa que la
alteracion en la longitud de los telémeros puede ser un
fenémeno irreversible.*

El hallazgo de una relacién entre la obesidad y la
periodontitis se suma al pequefio nmero de estudios
relativamente recientes que registraron una relacion
similar. Varios estudios encontraron que la asociacion
positiva entre la masa corporal y la periodontitis fue
mds pronunciada entre las mujeres.*? A pesar de toda la
evidencia sobre la obesidad y la periodontitis, las reco-

mendaciones sobre la planificacién del tratamiento, los
profesionales de atencién primaria de salud deben ser
conscientes de las complejidades de la obesidad para
educar a sus pacientes sobre la importancia de mantener
un peso corporal saludable y una buena higiene oral.?

CONCLUSIONES

Las enfermedades periodontales son, por su naturaleza,
una inflamacién crénica que vienen relacionandose con
muchas afecciones organicas; a pesar de todas estas
demostraciones que indican el mas grande riesgo de
periodontitis, la enfermedad periodontal destructiva en
la obesidad y el sindrome metabdlico, los mecanismos
biolégicos subyacentes atin no se han entendido comple-
tamente. La inflamacion es de hecho uno de los factores
comunes en la patogénesis de la periodontitis, la obesidad
y el sindrome metabélico. Conocer este hecho ayuda a
los médicos de familia a proporcionar atencién primaria
a las personas.
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