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Eesumen

Una buena salud bucal puede mejorar los
signos, sintomas y complicaciones de enferme-
dades cTomicas no transmisibles comeo las cere-
brovasculares, el cancer, la diabetes mellituz e
infartos. El estilo de vida, la higiene, el seden-
tarismo, cambios en los  habitos  de
alimentacién, uso de tabaco y alcohol, estrés de
la wvida cofidiana, tienen repercusiones muy
notables en la salud bucal Debido a esto es
importante entender la relacion entre las enfer-
medades bucodentales, el estilo de wvida, las
enfermedades no transmisibles y la percepcicon
de nuestra salud; son componentes que reguie-
Ten de una mayor atencion. Sin lugar a dodas la
caries dental y la enfermedad periodontal
siguen siendo enfermedades con una alta preva-
lencia y distnbucicn; los patrones de apancion
de padecimientos como la enfermedad pe-
niodontal en las poblaciones, en la actualidad
han suffide mma transformaciém, ya que se
presenta a edades mas tempranas y mayor seve-
ridad.

Palabras clave: enfermedad peridontal, canes
dental, factores de riesgo.

Overview

General health affects oral health, and good
oral health can improve the signs, symptoms
and complications of chronic non-communica-
ble diseases as cerebrovascular diseases,
cancer, diabetes mellitns and heart attacks. The
style of life, hygiene, sedentariness, changes in
eating habits, tobacce and aleohol use, every-
day lLife stress, have a considerable impact on
oral health Because of this it is important to
understand the relationship between oral
diseases, lifestyles, non-commmumicable diseas-
es and the perception of our health are compo-
nents that require greater attention. Without a
doubt the Dental Caries and Periodontal
Disease are still diseases with a high preva-
lence and distribution; pattems of emergence
of diseases like periodontal disease in popula-
tions, have currently undergone a transforma-
tion, since 1t is present at earlier ages and
gTedter severity.

Key words: periodontal disease, dental caries
risk factors.
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Introduccion

La Orgamizacion Mundial de la Sahud (OMS)
define a la salud como el estado de completo de
bienestar fisico, mental y social, ¥ no solamente
la ausencia de afecciones o enfermedades. La
salud no puede estar asociada a un completo y
permanente  bienestar; entendiendo asi el
concepto de salud, las posibilidades de cumplir
con esta definicion son muy pocas. la salud de
las poblaciones no es una caracteristica estatica,
sing gque depende de nmiltiples factores gque
actilan de manera simultanea y varable en el
HEmpo.{T) (2 (3.4 (9.

La salud bucodental y sus implicaciones enla
salud general

La salud bucodental se define como la ausencia
de dolor orofacial cromico, cancer de boca o
garganta, llagas o lesiones bucales, defectos
congenitos, enfermedades periodontales, canes
v pérdida de dientes, y otras enfermedades y
trastormos que afectan a la boca v la cavidad
bucal. La salod bucal tiene alto impacto en las
funciones wvitales como la alimentaciom, la
conmmicacion y el afecto (5. Las enfermedades
bucodentales comparten factores de nesgo con
Enfermedad cerebro Vascular (ECV), cancer,
enfermedades respiratorias cromicas y diabetes
mellitns (DM), va que se ven favorecidas por
una mala alimentacion, consume de tabaco y
alcohol pmto con ima higiene bucal deficiente.
Las enfermedades bucodentales de mayor pre-
valencia son la caries v las periodontopatias (.

Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal (EP) es una enfer-
medad mfecciosa cronica inflamatoria, que
culmina en la destruccidn de las estructuras de
soporte de los dientes tiens una eticlogia nmilti-
ple; sin embarge, uno de los prncipales
detonantes es la acummlacion de placa dental en
la porcién subgingival y la implantacion de
microorganismosperiodontopaticos. La  EP
localizada en la enciase denomina gingivitis,

¥ se caracteriza por cambios en el color, forma
¥ textura. 51 el proceso inflamatorio no es aten-
dide puede desencadenar en procesos degene-
rativos/distroficos de esta, asi como de los
tejidos de sostén del diente y a la pérdida de
dientes.

La orgamizacion de la pelicula da mmicio a la
alteracion de tejide mediante la activacion de
las enzimas protecliticas ¥ compuestos liicos
de las bacterias, por otro parte la activacion de
la respuesta mmune, induce un proceso inflam-
atorie que puede hacerse cronico. Otros facto-
res que influyen en su desarrollo son: el aumen-
to de peso corporal, dislipidemia, hipertension
arterial, digbetes mellitus (DM), uso de tabaco
¥ consumo de alechol, drogas, farmacos, pénfi-
g0, embarazo, desnutricicn en calclo, vitaminas
C v B. El modelo aceptado para el progreso de
la periodontitis ha cambiade de ser un proceso
continue ¥ lento hacia un patrén discontimuo,
en domde existen episodios de progreso y
remision gue se vinculan con la respuesta
mnmmologica; la severidad del padecimiento
estd en funcion de los miveles de anticuerpos
presentes, en donde miveles altos contra micro-
organismos periodontopatogenos reflejan una
mayor exposicion a los mismos vy la sevenidad
de la enfermedad (g, @ qo, (133 .02 a3
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Figura 1. Izteraccionss de bos componantes stieligices an anfermedad
periodontzl.
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Clasificacion

La clasificacion de la enfermedad periodontal,
segim la Convencicm Intemacional de 1999
inchrye:

I. Enfermedades gmgivales.
II. Periodontitis Cronica.
III. Periodontitis Agresiva.

IV Periodontiiis como manifestacion de enfer-
medades sistémicas.

V. Enfermedades periodontales necrotizantes.
VL Abscesos del periodonto.

VI Penodontitis asociada con  lesiones
endodonticas.

WVIIL. Deformudades y condiciones del desammol-
lo o adquindas. g

Enfermedad Periodontal y Enfermedades
Sistémicas

Se han desarrollado estudios tratando de de-
mostrar la relacién entre el proceso mflamato-
no v el estrés psicologico, asi como una
relacion positiva entre enfermedad periodontal
v factores psicologicos como el estrés, la
angustia, la ansiedad, la depresion v la soledad,
pacientes con trastomos del estado de dmimo
tienen una respuesta inflamatoria exagerada en
comparacion con los individuos sanos g4.05.

La EP induce cambios en la concentracidn de
citocinas en el plasma, produciendo alte-
raciones del metabolismo de los lipidos a nivel
local ¥ s menciona que las personas con EP
pueden tener un mayor niesgo de enfermedad
cardiovascular ¥ gque exacerba las enferme-
dades cardiovasculares en aguellos que las
presentan, induce al aumento de la inflamacién
sistémica, y los niveles séricos de diversos mar-

cadores mflamatorios que conducen al desarro-
llo de complicaciones sistémicas varables como
las enfermedades cardiovasculares, cerebrovas-
culares, enfermedades, respiratorias, complica-
ciones en el embarazo, confrol de glocenua
alterada y enfermedad renal, 4.

Emingil y cols. (2000) sugiere que la EP puede
inducir una respuesta inflamatoria sistémica que
contribuyen a la inestabilidad de la placa arterio-
esclerdtica ¥ una relacion significativa entre el
estado periodontal y el mfarto agudo al miocar-
dic (7. Lockhart y cels. (2012), afirman que
existe evidencia que los tratamientos periodon-
tales reducen la mflamacién sistémica v la
disfimeién del endotelio qg).

La insuficiencia renal en fase terminal también
incrementa la expresion de gmgivitis, la profim-
didad al sondeo. pérdida de insercién e hipopla-
sia del esmalte. Martins y cols. (2008) en pa-
cientes con enfermedad renal antes v después de
la dialisis encontraron diferencias significativas
en los niveles de proteinas, potasio, magnesio y
las concentraciones de fosforo en los pacientes
sometidos a dialisis, observando una mejoria
RETE]

Chuang v cols. (2005) encontraron que los pa-
cientes con diabetes mellitus presentaban un
mayor indice de canes, el pH salival era menor
v miveles elevados de fosfato en saliva esto
induce una mayor predisposicion a la formacion
de calculo dental 21 Gavalda y cols. (2008)
observaron gque los pacientes con enfermedad
renal tienen indices mas altos de placa dental y
calculo dental, vy menor secrecidm salival que
aquellos que no la presentan ;1.

Guonzilez v cols. (2002) en mwn estudio epide-
miolagico sobre el habite fumar y su asociacion
con la enfermedad periedontal, encontraron que
los pacientes con maloclusiones se ven mas
afectados v que la patologia sisténnica mas
asociada con la enfermedad periodontal fue la
diabetes g3
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La asociacicn entre salud bucal y salud sisténu-
ca es bidireccional, las enfermedades sistémicas
son especialments metabolicas afectando la
salud bucal, y parece que afectan las com-
diciones sistémicas 4 Fecientemente, se ha
sugenido que la EP aumenta el riesgo de enfer-
medad aterotrombotica, el mecanismo en gran
parte es desconocido. Maekawa y cols. (2011)
en un modelo experimental en ratones con
enfermedad arteroesclerdtica e infectados con
patogenos periodontales descubrio que la infec-
cion periodontal en si no causa la arterioesclero-
s1s, sing gque la acelera mediante la mduceion de
inflamacion sistémica v las alteraciones locales
del metabohsmo de los lipidos, contribuyendo
al desarrollo de la enfermedad coronana.
Azmmizmo, =& observe en este modelo, la
formacion de placas ateromatosas y un incre-
mento en los marcadores de inflamacion
SIStEMICA (25).

Pereira y cols. (2011), en ratones con arterioes-
clerosis v ratones sanos, se demostro que la
infeccion bucal por P gingivalis aumento la
respuesta vascular contractil a la fenilefrina en
ratomes arteripescleroticos en ratones sin enfer-
medad sistémica asociada por lo que P gingiva-
lis pudiera alterar la mivasculatura s P gingi-
valis es un componente activo en la formacion
de las biopeliculas mduce la inflamacion y es
responsable de la destmuecion de las estructuras
de los tejidos duros v blandos de apoye de los
dientes, puede invadir v persistir en céhulas del
tejide gingival o escapar de la cavidad oral v
viagjar a través de la mmcrocireulacion v
asociarse a placas aterosclerdticas m.

Tshla 1. Especies bactmiznas emsociades con estados clinicos de
Enfarmedad Pariodontal

e prr e
Streplooocons megis Acthonswerpecies  Porphyremonas ginpivali
Filloneils parvala Vellonellaspecies Treponemu destacals

Michalowicz y cols. (2011) en un estudio con
117 pares de gemelos confirmaron que el 50%
de la vaniacion en la severidad y la magnitud de
los parametros clinicos de la peniodonfitis
puede atribuirse a factores genéticos, a diferen-
cia de la gingrvitis.

La pericdontitis agresiva puede presentarse a
cualgquier edad, frecuentemente existe una ma-
nifestacion clinica en edad temprana, lo gque
indica que el agente etiologico responsable es
capaz de hacer que clinicamente se detecte la
enfermedad dentro de un tiempo relativamente
COTLO 28

Se ha tratado de establcer una asocia-
cion entre las infecciones bucales cromicas y las
enfermedades cardiovasculares ¥ a su vez con
la enfermedad de Parkinson, algumos de los
mecanismos por los cuales las bacterias pe-
riodontales pueden contribuir a las ECV son la
agregacion plagquetaria, meremento de las lipo-
proteinas de baja densidad, acunmlacicm de
colesterol en la pared arterial e mvasion directa
del endotelio cardiaco y vascular, en EP Ia bolsa
pericdontal es una zona especialmente proclive
para que las bacterias pasen a la circulacion
algunos hallazgos reportan una bacteremia
transitoria después de cirugia periodontal y
extracciones dentales qom

Finalmente Michaud y cols. (2008), en tres
universidades de América v Europa, a profesio-
nales de la salud del sexo masculing, entre 40 y
75 afios de edad, se encontrd que los partici-
pantes con antecedentes de enfermedad pe-
riodontal presentaban una frecuencia del 14%
mas alta de desarrollar cancer que los partici-
pantes sin antecedentes de EP. Los investi-
gadores también observaron asociacion signifi-
cativa entre la enfermedad peniodontal ¥ cancer
de pulmén, rifidn, pancreas y canceres hema-
tologicos, de la musma forma se observo la
perdida de dientes se asocié con un incremento
en el niesgo de desarrollar algim tipo de cancer
(28
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Estudios de Awtopercepcion en  Salod
La autopercepcion y forma parte del cono-
cimiento de las personas que les permite obser-
varse a si mismos y la realidad que los rodea, el
conocimiento de la realidad por parte del ser
hmmano, se realiza a través de un fendmeno tan
basico e importante como es la “percepeion”,
gue no es otra cosa que la vision personal que
tiene el individuo de si mismo y de la realidad,
¥ que se ha constitmido con base en los procesos
de tipe cogmtive, v el sentido personal de la
Propia experiencia, las perscmas se definen
conforme a su sistema de autopercepcion que
Tefne, conceptos, actitudes, deseos, expectati-
vas ¥ valoraciones de la persona como un todo
organizado v dinamico, que si bien parte de la
realidad externa, cobra autonomia en su interior
{25).

La autopercepcion del estado de salud (APES)
esun indicador subjetive, es una aproximacicn
confiable del estado de salud global v un com-
ponente importante de la calidad de vida, la
OMS lo ha recomendado para la condneecicn de
estudios epidemiologicos. Se ha descrito que
existe una relacion directa entre la APES v la
mortalidad. La autopercepcicn buena o
excelente acerca de la salud se relaciona con
una mayor sobrevida, mientras que la APES
negativa se vincula con un mesgo mayor de
mortalidad La APES depende de las condi-
cipnes de salud, trabajo y estile de vida, por
ejemplo, la presencia de dolor, cbesidad v
enfermedades cromicas se acompatian de cam-
bios negatives en la APES. Por el contrario, una
mayor educacion, estilos de vida saludables
{como la realizaciom de actividad fisica,
cesacion del tabaquismo v dieta sana) se vincu-
lan con una mejor percepcion del estado de
zalud @oy

La distribuci¢n del Indice Periodontal Communi-
tario (IPC) puede ser diferente en fincion del
tipo de estudios universitarios, esto se reflejaen
mn mejor estade de salud bucodental en las
carreras relacionadas con la salud Vélez y cols.
(2010) revizaron a 129 alummos de licenciatura

enconirando que los alummnos de Odontologia
tuvieron un mejor mivel de salud gmgivo-pe-
ricdontal con un 65.3% de tejidos pericdontales
sanos 31). De acuerdo con la Encuesta Nacional
de Calidad de Vida (2010). 37% de los ma-
yores de 15 afios reconoce gue su calidad de
salud dental afecta siempre, o casi siempre su
calidad de vida. Gattmi v cols. (2010), a través
de una encoesta autoadminisirada a 176 estu-
diantes de cuarto afio de la licenciatura de
Medicina v 81 de Odontologia de 1ma universi-
dad en Chile con la que se determunaron los
motivos de la consulta, métodos de higiene,
frecuencia de lavado de dientes, presencia de
caries diagnosticada y su tratamiento, v de otras
patologias dentales ¥ su fratamiento; e encon-
tro que 43.8% de los estudiantes de medicina se
cepillan los dientes 3 veces al dia, en compara-
ciém con 69% de los estudiantes de odontologia.
En relacicn al habito de cepillarse los dientes
previo al reposo nocturne, 77.1% de los esto-
diantes de medicma respondieron gue lo hacian
regularmente; en odontologia, 92.9% presenta
este habito. En cuanto al use de meétodos de
higiene bucal, 22% de los estudiantes de
medicina complementa el cepillado con uso de
hilo dental; mientras que en odontologia, 71.4%
utiliza hilo dental (32). Lafuente v cols. (2002)
con un instrumente sinmlar, para evaluar los
determinantes de salud oral en 1380 ahmmnos
enconiraron que 41.9% de los alumnos se cepi-
lla los dientes tres o mas veces al dia, siendo
mas frecuents en mujeres, un 64% mmca usa
hilo dental y 30% lo hace solo a veces, 32.1%
no ha utilizado colutorios para complementar la
higiene oral y 81.9%¢ de los alummos valora su
salud oral y dentaria lo mismo que la de otros
drganos del cuerpo, 63.5% no sabe si se afiade
algin compuesto al agua como medida preven-
tiva para las enfermedades dentanias, mientras
que un 83.2% de los que creen que si se afiade
no saben de qué elemento se frata. El 66.7% ha
acudido hace menos de un afio al dentista y i
28.2% lleva mas de un afio sin hacerlo @3

Segrera y cols. (2011) determinaron, mediante
una encuesta v examen clinico la prevalencia
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de caries dental, factores de niesgo, enfermedad
periodontal y habitos de higlene oral, en 132
estudiantes de la Corporacion Umniversitaria
Eafael Mifiez, en el periodo académico 2010,
pertenecientes a los programas del area de la
salud. Encontraron que la prevalencia de canes
fue de 56% v se presentd con mayor frecuencia
en aquellos alumnos que no tenian buenos hab:-
tos de higiene oral, que presentaban restaura-
ciones desadaptadas, mal pDSlCIDIl dental,
ortodoncia y dientes en erupeion. Clinicamente
observaron que 50% de la poblacién no tovo
ningima alteracion a nivel pen pero
28.23% presentd sangrado, 20.97%% calculo v
0.81% un sextante exclndo (34,

Gomez y cols. (2012) realizaron interrogatorios
y exploracién bucal a 195 estudiantes de mevo
ingreso del ciclo escolar agosto 2010- febrero
2011 de la Umiversidad Veracruzana, 65 fueron
de la Facultad de Odontologia, 65 de la Facultad
de Medicma y 65 de la Facultad de Enfermeria.
Durante la exploracion clinica, en 89% no se
enconirtd sangrado espontaneo, sin embargo,
77% de la poblacion estudiada si presentd
sangrado al realizar la estimulacicn mecamica;
asinusmo, se pudo observar que el 11% refiere
haber presentado hemorragia de las encias sm
ningim motivo aparente (35 Amieta v cols.
realizaron un estodio a 221 estmdiantes de
odontologia por medio de una exploracion clim-
ca, para determinar las necesidades de trata-
miento periodontal ¥ encontraron que los parti-
cipantes necesitan: instruccion de higiene oral y
motivacion (29.4%), detartraje supragmgival,
profilaxis, higiene oral motivacion (22.6%)
tratamiento complejo, profilaxis, (41.1%)
higiene oral y motivacion 4. Espinoza y cols.
(2010) realizaron mwm estudio a 130 esmdiantes
de odontologia entre ler v 4to afio de la camrera,
usando un cuestionanio sobre habitos de higiene
oral gque mcluia nso y frecuencia de cepillado,
hilo dental ¥ enjuagatorio bucal, tiempo trans-
curmdo desde la dltima visita al denfista y va-
riables sociodemograficas, v encontraron que
08% se cepillaba los dientes por lo menos dos
veces al dia; 37% uzaba hile dental dianamente

¥ 74% habia acudido al dentista por lo menos
umna vez en el Mltimo afio (37

El consumo de tabaco es un factor de nesgo que
contribuye para la presencia de EP y ofros
padecimientos que, como ya se ha sefialado, es
el punto en donde convergen varas enferme-
dades cromicas no trasmisibles y la EP es un
proceso inflamatorio crénico. La exposicion al
humeo del tabaco se ha comprobado que induce
destruccicn del tejido, cambios en el pH salival,
modificacion en la flora microbiana y acumm-
lacion de commpuestos reactivos provemientes
del tabaco que producen estrés oxidative, entre
ofros. Los resultades de algunas imwestiga-
ciones en donde se apalizaron personmas com
Obstruceién Pulmenar Cronica (OPC), habito
de tabaco y enfermedad peniodomtal, de-
mostraron que la acumulacion de placa gingival
v la profindidad de la bolsas son mayores en
ambos grupos de estudio (fumadores con OPC
v paciente com OPC): OPC v EP comparado
con los no fumadores, el mimero de dientes
remanentes fie mencr en el gropo con OCP gue
en los otros dos gmupos, fumadores con OPC
tuvieron un estatus dental mferior gue los
fumadores sin OPC, la placa dental fue sigmifi-
cativamente mas prevalente en los dos grupos
de fumadores que en los no fumadores, mayor
recesion gmgival y EP, el efecto que el humo
del tabaco tienen sobre la Tespuesta inmumne es
la supresion local lo que induce un incremento
en el mimero de microorganismos coloniza-
dores de los tepdos blandos y duros, alte-
raciones en el ciclo celular inducidas por el
estrés celular y la mmerte celular por necrosis
(38).

El consumo de bebidas alecholicas entre las
poblaciones de jovenes es cada wez mas
frecuente un estudio realizado en Espatia de-
mostrd 86.65% de los adolescentes en edad de
17 v 18 afios consumen bebidas alcoholicas gs).
Se ha demostrado que el consume de alcohol
tiene un efecto negativo, sobre todo en aguellos
cuya higiene bucal es deficiente vy, cuando es
cromico,incrementa el nesgo de contraer infec-
clones severas por alteraciones en el sistema
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mnmume, altera los mecanismos de la coagu-
lacion por efecto directe en higado, afecta el
estado muimicio, el metabohsmo de los hmesos
(mineralizacion), prommeve pérdida del hueso
alveolar y alteraciones en la mflamacion, estas
condiciones v los habitos deficientes en la
higiene son considerades como un alto riesgo
para el desarrollo de EP e

Enfermedad periodontal v enfermedades
cronicas no transmisibles

El estudio de la salod bucal ¥ su relacidn con la
salud general toma relevancia a partir de estu-
dios epidemiclogicos en donde se evalaa la
expresion de algunas enfermedades sistémicas
en los tejidos bucodentales. Hoy en dia, el
Proceso se invierte y se considera que um buen
estade de salud bucal contribuye en la mejora
de enfermedades sistémicas como la dizbetes
mellituz, enfermedades autoinmmunes, obesidad,
desmutricion, enfermedades relacionadas con el
metabolismo de los lipidos, coronarias etc. Por
otra parte los mdicadores a nivel nacicmal e
internacional muestran gue la cares dental,
enfermedad periodontal y las alteraciones en la
oclusion contimian siendo problemas de salud
conuna alta prevalencia y distnibucion.

Enfermedades del sistema cardiovascular como
la  endocarditis bacteriana, cardiopatias
1squemicas, rombosis e insuficiencia coronaria
entre otras, se relacionan con la presencia de
micToorganismos  periodontopatogenocs. Des-
vareux reporto que el 43% de las endocarditis
estan asociadas a bacteremias por infecciones
orales ¢en; otros problemas, como la arterioes-
clerosis, también se han asociado a la presencia
de periodontopatogenos, ya que de las placas
ateromatosas se han aislado este tipo de mi-
CIOOTZANISI0S 2.

Las evidencias cientificas mencionan gque un
detonante de la presencia de placas ateromato-
sas es la liberacion de hipopolisacaridos de las
bacterias gram negativas y como consecuencia
se desencadena un proceso inflamatorio que
activa el fendmeno obstructivo en las arterias

ademds de las proteinas de fase agnda del
proceso inflamatorio ws. De acuerdo con esta
visicn, es posible considerar la disnunueidn del
riesgo para la presencia de estos procesos me-
diante el control de placa periodontopatdgena v
el sameamiento bucal.

En general, 1a presencia de EF se relaciona con
un mecremento en la presencia de microinfartos
en los pequefios vasos relacionados com el
tejido mucoso v de sostén del diente, v en el
caso de los pacientes con diabetes mellitus se
incrementa la frecuencia de abscesos, bolsas
periodontales, agrandaniento y pérdida dsea,
ademas de que se observa retraso en la cicatri-
zacién v pérdida de los dientes s

En los resultados de la revisiom sistemsdtica
realizada por Negrato v cols. (2011} sobre DM
v EP e observa una asociacion entre la falta de
control glicémico v la presencia de enfermedad
periodontal, aungue la naturaleza de los esto-
dios en los que se encuenra la asociacion es
diferente.

Las evidencias muestran que la severidad de la
EP y el control glicémico empeoran en forma
paralela, en adicion a lo anterior, el proceso
inflamatoric cronico de la EP induce la
hiberacion de mediadores como TINF o, IL-6 e
IL-1, los cuales se ha demostrado que tienen
efecto sobre el metabolismo de los lipidos y de
la glucosa s

Parkar y cols. (2013) realizaron un estudio
comparando dos poblaciones ina que presentd
infarto agude al miccardio ¥ otra control de
sujetos sanos. Ambas poblaciones fueron eva-
luadas para EF, los resultados demostraron que,
dependiendo de la edad v las complicaciones en
la salud bucal se presentan un mayor mimero de
eventos como el mfarto agudo, la observacion
Importante es gue un alto nimero ¥ un mere-
mento en la profimdidad de las bolsas periodon-
tales aumentan el riesgo de bacteremia y el
engrosamiento de la capa nmscular de las venas
coronarias, la presencia de ateromas v el subse-
cuente mfarto agudo del nuocardio s,
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El progreso de la enfermedad periodontal (EF)

depende del balance entre la respuesta mnmme v [

las estrategias del agente. Existen evidencias
sobre la parficipacion de Aggregatibacter
actinonrycetemcomitans en penodontitis agre-
siva, ya que produce una lencotoxina que activa
la respuesta celular asociada con la patogénesis
de la peniodontiis y la arterioesclerosis. Se
postula gue la exposicién temprana a estos
microorganismos y 1a presencia de anticuerpos
contra la lencotoxina pueden jugar un papel
protector en infartos y accidentes cerebrovascu-
lares en nmjeres; sin embargo, estos resultados
estin higados a la edad del grupo de estodio, lo
que si es evidente es la relacidn entre la presen-
cia de una mayor incidencia de infartos al mio-
cardio y la presencia de procesos inflamatorios
cromicos inchryendo la periodontitis e,

La presencia de componentes demvados del
lipopolisacanido (LPS) es una estrategia que los
MICTOOTZANISMos gram negativos utilizan para
poder invadir el endotelio. Los pacientes tienen
anticuerpos contra fosforilcolina gque forma
parte del compenente lipidico del LPS fuerte-
mente relacionado con la propiedad de endoto-
xina y también reconocen componentes como la
cardiolipina, el cual es un fosfolipide compo-
nente de la membrana de las mitocondrias de
muchos tejidos de mamiferos y de algunos
procariotes. Porphyromomas gingivales v
Agzregatibacter actinomicetemcomitans mdu-
cen la activacion de linfocitos B y la produccion
de anticuerpos de clase IgG contra el LPS, los
cuales presentan reaccion cruzada con el hexa-
péptido TLEVYK  (Trh-Lew-Arg-Val-Tyr-
Lys),que reconocen los pacientes con Sindrome
Antifosfolipido; estos hallazgos estan en
concordancia con algomas de las hipotesis
relacionadas con el origen de las enfermedades
autoinmunes gue refleren la presencia de
mimetismo molecular con estimnlacién de la
respuesta mmune y produccion de autoanticuer-
pos, incrementando el niesge de desamollo de
autoinmumdad v los eventos relacionados a la
fisiopatogenia, sin que esto quiera decir que los
pericdontopatogenos sean los agentes causales
de la autoinmumidad (.

Otra evidencia de la participacién de estos
MICTOOTEANISIeS en autoinmunidad consiste en
la produccién de la enzima pephidil argimin
desaminasa que citraliniza los residoos de argi-
nina terminales en los péptidos. Los pacientes
con Artritis Reumatoide que presentan el gen
para moléculas de clase I HLA-DR4 se expre-

san en las céllas presentadoras de amtigeno
(macrofagos, células dendriticas y linfocitos
B), v median la presentacion de antigenos a los
Imfocitos T estimulan la respuesta celular;
muchas de las variantes de estas moléculas se
asocian con que Artritis Reumatoide (AR) v
también a EP y reconocen péptidos cittulmados
w4, ¢ En pacientes con AR, es posible detectar
anticuerpos contra periodontopatdgenos, prin-
cipalmente contra P Gingivalis. Un hallazgo
importante es la deteccion de ADN provemente
de estas bacterias en el ligmdo sinovial, lo que
indica la transferencia de ADN bacteriano del
gitio de infeccion a las arficulaciones @ Un
hallazgo importante es la deteccion de ADN
provemiente de estas bacterias en el ligmdo
sinovial, lo que mndica la transferencia de ADN
bacteniano del sitio de infeccion a las articula-
ciones ¢s1.Un punto de confluencia entre la AR
¥ la EP es que las dos se presentan como que las
dos se presentan como un procese mflamatorio
cronico, con erosion de las estructuras dseas y
alta produccion de citocinas promflamatorias.
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Por ofra parte, los pacientes con EP que presen-
tan anticuerpos confra P gingivalis presentan
anticuerpos conira el péptido cichico citrulina-
do, convirtiendo a este mMICTOOTEANISIIC &1 N
agente que dispara el desarrollo de AE; de la
misma forma, se propone que uno de los blan-
©os para tratamiento de EP y AR, dadas almumas
similifudes en el proceso de estimmlacion inmu-
nologica, es la peptidilarginin desaminasa; pues
al bloguear el sitio activo se mhibe la estimu-
lacion de la respuesta inflamatoria sz

Une de los mecanismos propuestos para la
destruccién del hueso alveclar en EP y de las
superficies articulares en AR es gue se inician
por una sobreproduccidn de citocinas y Metalo-
proteinasas de Matriz extracelular (MMP).

La persistencia de las citocinas promflamato-
nas IL-1f, TNF-a v niveles bajos de citocinas
que supriman la respuesta inmumoinflamatoria,
como IL-10 y TGF-f, junto con niveles bajos
de inhibidores de MMPs y altos miveles de
MMP: y Prostaglandinas E2 (PGE2) se
asocian con la actividad de estas dos enferme-
dades. Asimismo, el control de la infeceion por
peniodontopatogenos induce una reduccicn de
los signos, sintomas y severidad de AR inhi-
biendo la actividad de TINF-ot 5.

Se puede abordar el estudio de 1a Enfermedad
Periodontal desde la perspectiva de sus interac-
ciénes con padecimientos de caracter sistémico
o como un factor de riesgo para desencadenar o
acentuar los signos v sintomas de estas enfer-
medades; de tal manera que, considerando el
incremente en la prevalencia en jovenes, y
adultos jovenes este problema de salud ad-
gquiere mayor relevancia. Como se ha sefialado,
la placa dental juega un importante papel en la
eticlogia de la EP v ésta comparte factores de
niesgo con vanas enfermedades de cardcter
sistémico. El liquen plano bucal es una derma-
tozis, una enfermedad inflamatoria cromica de
la mucosa bucal que a menndo se relaciona con
enfermedades virales (Epstein Barr, VPH, He-
patitis C) ¢ o5 459 5 con el consumo de

tabaco, traumatismos, estrés v mabminicion
ism, 3 Y algunos autores han sugerido partici-
pacion  de microorgamismoes pericdonto-
patdgenos como un factor de influencia para la
expresion de este padecimiento, con base en la
cantidad de microorganismes penodonto-
patdgenos encontrados en estos paclentes ¥ su
mayor frecuencia de de EF, ya que la presencia
de EP precede a la aparicion de las lesiones
caracteristicas de este padecimiento, a diferen-
cia de aguellos pacientes que no lo presentan;
ademas, el efecto imitante de la placa dental v
los productos del metabolismo de los periodon-
topatogenos impiden que las lesiones sanen o,
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En el caso de mujerss con preeclampsia, un
nimero importante de estodios sugieren gque la
presencia de periodontitis puede estar asociada
a este fenomeno, ya que se han encontrado
microorganismos periodontopatogencs v la
formacién de placas arterioesclerdticas en
placenta; sin embargo, el analisis estadistico no
es sigmificativo entre la presencia de EP y
preeclampsia, a pesar de que los estudios cuali-
tativos denmestran la presencia de los microor-
gamismes, por lo que se sugiere realizar estu-
dios con una muestra de pacientes mas amplia
para determinar si la EP se encuentra relaciona-
da con la preeclampsia o si la presencia de los
micToorganismoes periodontopatogencs en la
placenta se considera un factor de nesgo en
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ausencia de enfermedad periodontal, activando
la respuesta inflamatoria local y el desarrollo de
Pplacas ateromatosas ).

En el drea odontologica la presencia de EP es
considerada como um factor que induce el fraca-
so en la sobrevivencia de los implamtes; el
desarrollo de peni implantitis es considerable-
mente mayoer en los pacientes con un historial
de EP cronica sin que exista infeccion cruzada
entre los dientes afectados con EP v el sifio del
implante, lo gue sugiere una influencia del
procesos inflamatorio cronico en la perdida de
lmeso o como un dafio ireversible cuando la
pérdida del diente fue por EP por lo que se
considera que los tratamientos guirirgicos en
los pacientes con EP deberan de ir acompatiados
de la terapia medicamentosa, la mejora en la
higiene bucal y la eliminacion de tratamientos
restaurativos previos gue retengan placa s

En pacientes de edad avanzada o con supresion
inmmmolagica se propone gque la presencia de
patogenos oportunistas deterioran los mecanis-

mos de defensa del huésped. Los cambios en la
condicion sistémica involucran a la respuesta
inmmme, el reconocimiento y la activacion de las
células WK (asesinas naturales), a partir de
extractos celulares de bacterias gram positivas,
inducen la via de activacidn mdependiente a
través de CD14 para estimular a los monocitos,

el reconocimiento de los acidos teicoicos y el
peptidoglicano per TLR2 (recetor Toll2), v un
incremento en  las  poblaciones celulares
CDE+NK comelacionando con el mimero total
de estreptococos presentes en cavidad bucal; sm
embargo, no comelaciona con enfermedad pe-
ricdontal, aungue se ha demostrado que a mener
nimero de CDE9+NE presentes, menor nimero
de estreptococos y mayor nimero de microor-
gamismos oportunistas  presenfes, lo  que
conduce a establecer una relacion inversa entre
la oportunidad de desarrollar canes o enferme-
dad periodontal v la presencia de otras enferme-
dades infecciosas en boca y aparato digestivo
&3

La remodelacicn osea involacra un proceso de
reabsorcion seguide por la formacion de hmeso,
las bacterias peniodomfopatogenas inducen la
reabsorcion Gsea pero inhiben la neoformacion
dsea; al parecer, la inflamacion cromica estinm-
la a los osteoclastos pero altera el sistema de
activacion de los osteoblastos, limitando la
formacion de hueso de reparacién. En modelos
anmales sz ha demostrado que la actividad de
la respuesta inmume adaptativa e mmnata es
m:pm'tanremlaapmmmdglakmﬂupe-
riodontal por lo que se inhiben los mecanismos
de reparacion del tejido dseo Incrementando la
pérdida neta (sq.

Con el propésito de establecer medidas
profilacticas contra enfermedad periodontal, se
ha utilizado una proteina de membrana externa
de Porphirimona gingivalis de 40 KD, denomi-
nada 40E-OMP, unida a toxina colémca
(40E-OMP CT), que mduce la produccion de
Ighs e Ig(G en sueto, y umda a oligodesoximu-
cleatidos sintéticos (40K-OMP CpG ODN) que
Proporcionan una proteccion efectiva al indueir
una respuesta TH1 con IFNg e L4 y Th2 para
la produccicn de IgG e IgA. El mecanismo de
estimulacidn es mediante un ncremento en las
pDC y las mDC, disminuyendo la pérdida de
hueso alveolar posterior a la infeccion con P
gingivalis v la produccion de anficuerpos
protectores mediante su administracién por via
oral s

Como se ha mencionado, en algunas condi-
ciones clincas como la diabetes u ofras enfer-
medades mfecciosas ¥ cronicas no fransmisi-
bles, con la edad o la practica de habitos
dafimos como el fimar, se presenta estrés
oxidativo v alteraciones de la respuesta inmm-
nologica. Una forma indirecta de medr la
produccion del estrés oxidativo es a través del
producto final de 1a via enzimatica mflamatoria
especifica de la respuesta inmata: el 3-1soporta-
no.

La cuantificacion en suero de este metabolito y
su relacién con los miveles de IaG  especifica
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conita  bacterias  orales presenta uma
relacion-dosis Tespuesta inversa; el estrés
oxidativo induce cambios en la respuesta inmu-
noldgica. La presencia de infiltrados celulares,
macrofagos y neutrofilos capaces de incremen-
tar la bolsa oxidativa en los tejidos peniodonta-
les o circundantes deberian controlar la infec-
cion ocasionada por los micToorgamismos
bucales, sin embargo, en los pacientes con EP
gue tienen una profundidad de bolsa mayor de 5
mm esto no sucede, ya que el estimulo oxidati-
vo permanente v la acummlacion de los micro-
organismos alteran la respuesta inmume
disminuyen la concentracion de anticuerpos
especificos IgG en suero s

Como se puede apreciar, el impacto que tiene la
enfermedad periodontal en la salud a mivel
general y viceversa, involucra mecanismos de
la respuests mmume innata y especifica que,
sumado a una condicion de salud sistémica
deficiente agudiza los procesos y la respuesta
fisiolégica de los pacientes y contmbuye al
deterioro de la condicion de salud en general; la
desnutricion, alcoholisme, tabagquismo, diabe-
tes, ipertensicn, enfermedades autoinnmmes y
otras, disminuyen la calidad de vida de los pa-
clentes.

Ante este panorama, es necesario implementar
programas de intervencion gque vayan enfoca-

das al cmidade y prevencion de enfermedades
bucales y de la salud general, haciendo énfasis
en la incorporacion de estilos de wvida salu-
dables para reducir el nesgo de las enferme-
dades cronicas no transnusibles y EP.
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