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RESUMEN

La obesidad y la enfermedad periodontal son dos de las enfermedades mas
recurrentes a nivel mundial por lo que esta tesina se encamind a recopilar la
bibliografia mas reciente que sobre la relacién que existente en entre estas dos
enfermedades. Si bien, ambas son enfermedades inflamatorias, se ha investigado
a lo largo de los afios como la inflamacion sistémica provocada por la obesidad y
sus comorbilidades asociadas puede repercutir a nivel oral, de manera inversa,
también se ha demostrado que la respuesta inmunoldgica del huésped ante la
inflamacion provocada por la enfermedad periodontal puede repercutir a nivel
sistémico y contribuir activamente al riesgo de padecer ciertas comorbilidades.
Diversos estudios concluyen en que existe una sinergia entre la obesidad y la
enfermedad para generar una inflamacion crénica.



Capitulo |
OBESIDAD

1 DEFINICION Y GENERALIDADES

La obesidad es definida como una enfermedad cronica inflamatoria multifactorial
que se ha convertido en problema de salud publica en todo el mundo. La obesidad
caracterizada por la acumulacion de tejido adiposo anormal o grasa en exceso,
derivada de un desequilibro cal6rico provocado por una ingesta calorica que se
encuentra por encima del gasto energético habitual, es decir, que el consumo de
calorias se encuentra por encima del consumo ideal que necesita el organismo (1,
2). En la obesidad en una enfermedad compleja, en la cual se han identificado
multiples factores contribuyentes, entre los cuales podemos encontrar mecanismos
humorales, neuronales y endocrinos. Dichos mecanismos controlan el apetito y la
saciedad. Estos mecanismos responden a sefiales ambientales, genéticas,
nutricionales y psicoldgicas que desencadenan una respuesta metabdlica desde el
hipotalamo (2). Existe un subtipo de obesidad denominada poligénica multifuncional
en la que participan varios genes polimérficos y es causada por factores como la
dieta, la falta de ejercicio fisico, el consumo de alimentos ultraprocesados, la comida
rapida, el microbioma y los contaminantes quimicos, que pueden alterar la expresion
génica (3). La obesidad representa un gran desafio para la salud ya que se encentra
relacionada con el alto riesgo de padecer otras enfermedades, estas enfermedades
son denominas comorbilidades, ademas, también esta asociada con el desempleo,
las desventajas sociales y la reduccion de la productividad socioeconémica (3, 4).
Algunas comorbilidades asociadas a la obesidad que conducen a un mayor riesgo
de mortalidad son la artrosis, diabetes mellitus tipo 2, esteatohepatitis no alcohdlica,
hipertension, hipertrigliceridemia y colesterol HDL bajo, sindrome de hipoventilacion
y sindrome metabdlico (ver mas adelante) (2).

En la actualidad, la OMS y los gobiernos de cada pais estan promoviendo nuevos
enfoques y un consenso internacional para el tratamiento de la obesidad y las
comorbilidades asociadas a la misma (3).

1.2 CRITERIOS PARA DIAGNOSTICAR SOBREPESO Y OBESIDAD

1.2.1 indice de masa corporal

Uno de los métodos mas utilizados para clasificar el sobrepeso y la obesidad en
adultos es el indice de masa corporal (IMC). Este indice utilizado como una medida
poblacional, el cual relaciona el peso (kg) y la altura (m). EI IMC se define como el
peso de una persona en kilogramos dividido por el cuadrado de su altura en metros
(kg/m?) (1). Los individuos con un IMC igual o mayor que 25 y menor que 30 kg/m?




presentan sobrepeso mientras que los individuos con un IMC mayor que 30 kg/m?
presentan obesidad. Ver mas adelante (Tabla 1) (2).

1.2.2 indice circunferencia de cintura

El indice de circunferencia de cintura es utilizado como parametro para estimar la
acumulacion de grasa en la cintura y a partir de esto, poder detectar riesgos de
salud asociados con su acumulacion excesiva o desproporcionada en esa zona. En
la obesidad abdominal la mayor parte de la adiposidad corporal se encuentra
establecida en la zona de la cintura, lo que se relaciona directamente con el riesgo
de padecer enfermedades cronicas como la diabetes mellitus tipo 2, las
enfermedades cardiacas y la hipertensién arterial, entre otras. El riesgo aumenta si
la circunferencia de cintura es mayor a 90 cm en hombres y 80 cm en mujeres (5).
El parametro de circunferencia de cintura también es considerado por la FDA (Food
and Drug Administration). Mientras que la circunferencia de cintura mayor a 102 en
hombres y mayor a 88 cm en mujeres puede ser un fuerte indicador de riesgo
metabdlico (6).

En aquellos individuos que presenten IMC entre 25 a 35 k/m? se recomienda medir
la circunferencia de cintura, ya que la adiposidad abdominal y el riesgo asociado
podrian no ser identificados de manera veras en el rango de IMC. La medicién de
la circunferencia de cintura es innecesaria en pacientes con un IMC > 35 kg/m?,
pues estas personas tienen obesidad de mayor grado. En adultos mayores con
sobrepeso y obesidad, es importante medir la circunferencia de cintura, ya que es
herramienta diagnostica que nos ayudara implementar acciones que puedan
prevenir el desarrollo de comorbilidades o/y sus complicaciones (5).

Si bien, no existe una correlacion exacta entre el riesgo de enfermedad y la
circunferencia de cintura, este es empleado como un indicador importante para la
clasificacion del sobrepeso y la obesidad (6).

1.2.3 Indice de cintura-cadera

El indice de cintura-cadera (ICC) es utilizado para indicar la predisposicion o
tendencia de la acumulacién de tejido adiposo o grasa en el abdomen, y la
probabilidad de presentar alguna comorbilidad. El ICC es utilizado para conocer la
cantidad de adiposidad abdominal que existe en relacion con la cadera. EI ICC es
usado como herramienta complementaria al calculo de IMC para el diagndstico de
sobrepeso y obesidad, ademas, este es muy preciso para diagnosticar sobrepeso y
riesgo de enfermedades coronarias (5).
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Existen otros métodos complementarios para el diagndstico de sobrepeso y
obesidad, como el perimetro del brazo, la medida del grosor de los pliegues del
triceps y el cociente entre el perimetro de la cintura y la cadera (2). Sin embargo, el
indice de masa corporal (IMC) sigue siendo el método mas recomendado por la
OMS para clasificar el peso con relacion a la talla en los adultos (6).

1.3. CLASIFICACION DE OBESIDAD OMS

El IMC es utilizado para diagnosticar y definir el sobrepeso y la obesidad. La
clasificacion de IMC para adultos de la Organizacion Mundial de la Salud se muestra
enla Tabla 1. (1, 7).

En nifos, es importante tomar en cuenta la edad para establecer un diagnoéstico
correcto de sobrepeso u obesidad (1, 8).

Se consideran los siguientes criterios cuando el diagndstico es en ninos menores
de 5 afos:

e El sobrepeso se define como el peso que corresponde a la estatura superior
a 2 desviaciones estandar por encima de la mediana de los patrones de
crecimiento infantil de la OMS.

e La obesidad es el peso para la estatura superior a 3 desviaciones estandar
por encima de la mediana de los patrones de crecimiento infantil de la OMS.

Tabla 1. Clasificacién del IMC OMS (7)

Insuficiencia ponderal <18.5
Intervalo normal 218.5a24.9
Sobrepeso >25
Preobesidad 225a29.9
Obesidad >30
Obesidad grado | 230 a 34.9
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Obesidad grado I >35.0a 39.9

Obesidad grado Il 240

Mientras que en los niflos mayores de 5 aflos y menores a 19 anos los criterios que
deben considerarse son (1):

e EIl sobrepeso es el IMC para la edad superior a 1 desviacion estandar por
encima de la mediana de referencia de crecimiento de la OMS; y

e |Laobesidad es superior a 2 desviaciones estandar por encima de la mediana
de referencia de crecimiento de la OMS.

Para mayor referencia se pueden consultar las tablas de crecimiento y desarrollo de
la OMS disponible en: https://www.who.int/toolkits/child-growth-
standards/standards/weight-for-length-height (8).

1.4. EPIDEMIOLOGIA

1.4.1 Obesidad en el mundo

En los ultimos 50 afos la prevalencia de la obesidad ha ido en aumento y se ha
determinado que alrededor de un tercio de poblacion mundial presenta sobrepeso
u obesidad (4). La OMS sefala que la obesidad en todo el mundo casi se ha
triplicado desde 1975. La tasa de obesidad ha aumentado drasticamente tanto en
hombres como en mujeres, y en todas las edades, con una prevalencia
proporcionalmente mas alta en adultos mayores y en mujeres (9). En los paises de
ingresos bajos y medianos, las tasas de sobrepeso y obesidad estan en aumento,
especialmente en adultos de mediana edad, en las zonas urbanas. Mientras que,
en los paises de ingresos altos, la obesidad afecta a ambos sexos en todas las
edades. El estilo de vida, los factores dietéticos y los factores socioeconémicos
parecen ser los parametros mas importantes de su causa. La obesidad es
considerada un problema de salud publica en los paises de ingresos altos, sin
embargo, la tasa de incidencia de nifios obesos 0 con sobrepeso en los paises de
ingresos altos han disminuido (9).

La proporcion de personas con un IMC mayor a 25 kg/m? a nivel mundial se
incrementd entre 1980 y 2015 en un porcentaje del 25.4% al 38.5% en los hombres
y del 27.8% al 39.4% en las mujeres. Para 2015, las tasas de prevalencia de
sobrepeso y obesidad en 18 de los 30 paises examinados eran mayores al 35%; y
fueron mayores al 51% en los cinco paises de las regiones de Europa y América.
En 1980, sélo dos paises tenian una prevalencia de obesidad superior al 20%:
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Sudafrica (22,6%) e Irak (28,8%). Por el contrario, en 2015, 11 paises tenian una
prevalencia de obesidad> 20%: Alemania (20,9%), Brasil (22,6%), Argentina
(23,2%), Rusia (24%), Reino Unido (24,3%), Turquia (28,5%), México (28,6%),
Sudafrica (30,8%), Irak (31,9%), Estados Unidos (33,6%) y Egipto (35,3%). La tasa
mundial de obesidad sigue aumentando. Los hispanos, los afroamericanos, los
chino-americanos y los surasiaticos tenian un riesgo significativamente mayor de
desarrollar anomalias metabdlicas que los caucasicos con IMC similares en las
personas con sobrepeso. Aunque existe cierta variabilidad entre paises y regiones,
esta prevalencia fue relativamente uniforme en todo el mundo (10).

Segun la OMS (1):

e En 2016, mas de 1.900 millones de adultos mayores de 18 afos tenian
sobrepeso. De estos, mas de 650 millones eran obesos.

e EI 39% de los adultos mayores de 18 afos tenian sobrepeso en 2016 y el
13% eran obesos.

e 39 millones de nifios menores de 5 afnos tenian sobrepeso u obesidad en
2020.

e Mas de 340 millones de nifios y adolescentes de 5 a 19 afos tenian
sobrepeso u obesidad en 2016.

El aumento de la obesidad probablemente sea el resultado de una interaccion
compleja entre los cambios en el entorno alimentario, la actividad fisica, factores
socioecondmicos, ambientales y genéticos (11).

1.4.2 Obesidad en México

Se estima que en México la tercera parte de la poblacion del pais padece obesidad.
Meéxico ocupa actualmente el segundo lugar a nivel mundial en obesidad en la
poblacion adulta. Mas del 70% de la poblacion adulta de 30 a 60 afos presenta
sobrepeso. La prevalencia de sobrepeso es mayor en hombres que en mujeres,
mientras que la prevalencia de obesidad es mayor en mujeres que en hombres.
Hasta 2012, 26 millones de adultos mexicanos presentaron sobrepeso y 22 millones
eran obesos (12).

La poblacién infantil mexicana ocupa el cuarto lugar en prevalencia de obesidad,
después de Grecia, Estados unidos e Italia (12).

En México, la Secretaria de Salud, el Instituto Nacional de Salud Publica (INSP) y
el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI) llevan a cabo el
levantamiento de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2018. Esta
encuesta tiene como objetivo conocer el estado de salud y las condiciones
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nutricionales de la poblacion mexicana. En el 2012, el 21.6% de la poblacién
presentaba sobrepeso, mientras el 13.3% presentaba obesidad, sumando en total
un 34.9% de la poblacion mexicana afectada por el sobrepeso y obesidad. En el
2018 el 23.8% de la poblacion presentaba sobrepeso, mientras que el 14.6%
presentaba obesidad, sumando en total un 38.4% de la poblacion mexicana
afectada por sobrepeso y obesidad (Figura 1). En el 2012 el 23.7% de las mujeres
mexicanas de entre 12 y 19 afios presentaban sobrepeso, mientras que el 12.1%
presentaba obesidad. En el 2018 el 27.0% de las mujeres mexicanas de entre 12
a 19 anos presentaban sobrepeso, mientras que 14.1% presentaban obesidad. La
suma total nos da como resultado un porcentaje de 41.1% de mujeres afectadas por
el sobrepeso y obesidad (Figura 1). En el 2012 el 19.6% de los hombres mexicanos
de entre 12 a 19 afios presentan sobrepeso, mientras que el 14.5% presenta
obesidad. La suma total nos da como resultado un porcentaje de 35.8% afectados
por sobrepeso y obesidad (Figura 1). En el 2018 el 20.7% de los hombres
mexicanos de entre 12 a 19 afos presentaban sobrepeso, mientras que el 15.1%
presentaban obesidad. La suma total nos da como resultado un total 35.8%
afectados por sobrepeso y obesidad en el pais (Figura 1) (13).

41.1%
38.4%
34.9% 35.8% 2015 35.8%
14.1%
14.6%
12.1%
o, Q,
13.3% 14.5% 15.1%
Obesidad
e Sobrepeso
23.8% 7° '
21.6% S 10.6% 20.7%
2012 2018 2012 2018 2012 2018
Total Mujeres Hombres

Figura 1. Porcentaje de poblacién de 12 a 19 afios con sobrepeso y obesidad por género del 2012y
2018. En esta grafica podemos observar que en mujeres mexicanas de 12 a 19 afios existe un
aumento del 3.3% en sobrepeso y un aumento del 2% en obesidad del afio 2012 al 2018, afectando
con sobrepeso y obesidad en total a un 41.1% de la poblacion mexicana femenina. En hombres
mexicanos de 12 a 19 afos se observé un aumento del 1.1% en sobrepeso y 0.6% en obesidad del
afio 2012 al 2018, afectando con sobre peso y obesidad a un 35.8% de la poblacion mexicana
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masculina. Se aprecia un incremento tanto en obesidad como en sobre peso en ambos géneros del
2012 al 2018 y se registra un total del 38.4% de la poblacién mexicana de 12 a 19 afios afectada por
sobrepeso y obesidad (13).

En el 2012 el 25.5% de las mujeres mexicanas de mas de 20 afios, presentaban
sobrepeso, mientras que el 37.5% presentaban obesidad. Se suma en total 73.0%
de afectadas por sobrepeso y obesidad en el pais (Figura 2). En el 2012 el 42.6%
de los hombres mexicanos mayores de 20 afnos, presentaron sobrepeso, mientras
que el 26.8% presentaron obesidad. Se suma un total de 69.4% de afectados por
sobrepeso y obesidad en la poblacion masculina mayor a 20 afios (Figura 2). En el
2018 el 36.6% de las mujeres mexicanas mayores a 20 afos, presentaron
sobrepeso, mientras que el 40.2% presentaron obesidad. Con un total de 76.8% de
la poblacion femenina mexicana mayor a 20 afos afectada por sobrepeso y
obesidad (Figura 2). En el 2018, el 42.5% de los hombres mexicanos mayores a 20
afos, presentaron sobrepeso, mientras que el 30% presentaron obesidad. Con un
total de 73.0% de la poblacion masculina mexicana mayor a 20 anos afectada por
sobrepeso y obesidad (Figura 2) (13).
42 5% . 42 5%
40.2%
35.5% 7% 3865
30.5%

26.8%

73% 73%

Mujeres Hombras Mujeres Hombres
2012

Sobrepeso Obesidad

Figura 2. Porcentaje de poblacién de 20 y mas afios con sobrepeso y obesidad por género del 2012
y 2018. En esta grafica podemos observar que en mujeres mexicanas de 20 y mas afos, existe un
aumento del 1.1% en sobrepeso y un aumento del 2.7% en obesidad del afio 2012 al 2018, afectando
con sobrepeso y obesidad en total a un 76.8% de la poblacion mexicana femenina. En hombres
mexicanos de 20 y mas afios se observé una disminucién del 0.1% en sobrepeso y un aumento del
3.7% en obesidad del afio 2012 al 2018, afectando con sobre peso y obesidad a un 73% de la
poblacion mexicana masculina. Si bien, se observa una disminucion pequena de sobrepeso en los
hombres, se puede apreciar un aumento significativo en obesidad, mientras que en mujeres se
observé un aumento pequeiio tanto en sobre peso como en obesidad (13).

La obesidad representa un gran desafio para el sector salud en cuanto a promover
estilos de vida saludables en la poblacién y desarrollar politicas publicas para
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revertir este escenario epidemioldgico. En México, es necesario implementar
estrategias y acciones para la prevencion y el control del sobrepeso y la obesidad
en los nifos, los adolescentes y los adultos (12).

1.5. COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

Algunas de las enfermedades con las que se asocia la obesidad y que pueden
conducir a un mayor riesgo de mortalidad son (1,3,12):

e Enfermedades cardiovasculares (Mayormente cardiopatias y accidentes
cerebrovasculares, enfermedades de las arterias coronarias)
Diabetes
Trastornos musculo esqueléticos (especialmente osteoartritis, una
enfermedad degenerativa de las articulaciones altamente incapacitante)

e Algunos canceres (incluidos el de endometrio, mama, ovario, prostata,

higado, vesicula biliar, rifidén y colon).

Esteatosis hepatica

Dislipidemia

Hipertensién

Problemas de vesicula biliar

Problemas respiratorios (apnea del suefio)

Disfunciones reproductivas
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CAPITULO 1.

COMPONENTES DE LA CAVIDAD ORAL

2 LA CAVIDAD ORAL Y SUS COMPONENTES.

La cavidad oral es la puerta de entrada al sistema digestivo, esta sirve para la
ingesta de alimentos y el habla. La cavidad oral esta ubicada en la cabeza,
comprendida por las arcadas dentales y el istmo de las fauces, esta se encuentra
limitada por los labios, las paredes laterales conocidas como carrillos, el piso de la
boca (conformando en su mayoria por tejidos blandos, glandulares y musculares),
la boveda palatina, el paladar blando (velo del paladar), el istmo de las fauces (el
cual comunica la boca con la faringe) y por detras se comunica con la orofaringe.
Ademas de estas estructuras, la cavidad oral contiene a la lengua, los dientes, la
encia, la mucosa oral, la saliva y una diversa microbiota (15,16).

Figura 3. Fotografia intraoral de una cavidad oral sana. En esta fotografia intraoral frontal podemos
observar una cavidad oral sana, en la que existen estructuras anatdmicas en condiciones idéneas.
Las estructuras: 1) Mucosa alveolar. La Encia y sus estructuras. 2) Unién mucogingival: que es el
espacio o linea que se encuentra entre la encia adherida y la encia marginal. 3) Encia adherida. 4)
Margen gingival. 5) Encia libre. 6) Papila interdental. 7) Fondo de saco. 8) Frenillo bucal. 9) Frenillo
labial. 10) Organo dental.

2.1. Lalengqua

La lengua es un musculo movil que forma parte del piso de boca, esta participa en
la masticacion, la deteccion del sabor y la deglucion. La superficie de la lengua
difiere de otros epitelios de la boca ya que presenta una superficie compleja, con
diversas estructuras como papilas filiformes, fungiformes y circunvalares asi como
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amigdalas linguales con numerosas criptas, trincheras y otros sitios que constituyen
refugios para la colonizacion bacteriana (17).

2.1.2 Los 6rganos dentales

Los dientes también llamados 6rganos dentales, estan formados por tres tejidos, el
esmalte, la dentina y la pulpa. Estos tejidos se forman por mineralizacion de la matriz
organica, secretada por células especializadas durante el desarrollo. El esmalte es
el tejido mas mineralizado del organismo, contiene 96% de material inorganico. La
superficie del esmalte esta cubierta por la biopelicula dental, una capa de saliva 'y
otras proteinas. La dentina, que es 70% mineral y 30% agua y matriz organica,
rodea a la pulpa dental. El unico tejido no mineralizado del diente es la pulpa, esta
contiene varios tipos de células (los fibroblastos, los macréfagos, los monocitos y
otras células inmunocompetentes, las ceélulas mesenquimatosas, las células
endoteliales y los odontoblastos), fibras nerviosas y vasos sanguineos que
proporcionan inervacién sensitiva, nutricion y eliminacién de metabolitos. El espacio
intercelular esta ocupado por fibrillas de colageno y diversas proteinas y
proteoglucanos (17).

2.1.3 La encia

La encia rodea los dientes sellandolos e impidiendo la invasion microbiana a tejidos
subyacentes. La superficie de la encia esta cubierta por epitelio escamoso
queratinizado y por debajo de este epitelio, existe tejido conectivo (lamina propia),
que se une al hueso alveolar subyacente por medio de fibras de colagena. La
porcion de la encia no unida al diente se llama encia libre, esta se encuentra en
relacion al surco gingival (Figura 3) (17).

2.1.4 La mucosa oral

La superficie de la mucosa oral esta recubierta por epitelio y soportada por tejido
conectivo. Aqui podemos encontrar numerosas glandulas salivares mucosas
menores que se encuentran dispersas alrededor de toda la mucosa oral. Las unicas
estructuras donde encontraremos epitelio queratinizado son el paladar, encia y
lengua. La mucosa oral es humectada y protegida por la saliva (17).

2.1.5 La saliva

La saliva es un liquido viscoso, claro y alcalino que se produce y secreta por las
glandulas salivales. La saliva contiene mucinas, sales, lisozima, amilasa salival y
lipasa lingual. Los tejidos orales estan bafados por saliva, la cual funciona como
removedor de microorganismos y restos por su efecto de fluido. La saliva tiene
efectos sobre la ecologia microbiana, lubrica e hidrata los tejidos y cuando se
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mezcla con otros elementos como células del sistema inmunoldgico e
inmunoglobulinas como la IgA secretoria, modulan la formacién de biopelicula
dental (17).

La complejidad de la ecologia microbiana oral es magnificada por el hecho de que
la cavidad oral también posee otras superficies, como mucosa oral y vestibular,
paladar duro, lengua y piso de la boca, que constituyen habitats unicos para la
colonizacion microbiana (17).

2.1.6 El periodonto

El periodonto es el soporte de los érganos dentales en la cavidad oral, este esta
constituido por el ligamento periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar
(17).

El ligamento periodontal y el cemento radicular son tejidos especializados que
rodean la superficie radicular de cada diente. El ligamento periodontal es una capa
de tejido conectivo que rodea la raiz dental entre el cemento y el hueso alveolar, el
cual esta formado por células (principalmente fibroblastos y algunas neuronas,
macrofagos y linfocitos), tejido conectivo (en mayor medida colageno), vasos
sanguineos y liquido intersticial. EI cemento es un tejido mineralizado que cubre la
dentina radicular y esta unido a ella (17).

Rodeando a los 6rganos dentales tenemos al surco gingival, su base es continua
con el epitelio de unién que esta unido directamente a la superficie de los 6rganos
dentales. El epitelio de union aisla del ambiente externo a los tejidos subyacentes
que soportan el diente, se une a la superficie dental por medio de hemidesmosomas
(17).

2.2 SALUD EN LA CAVIDAD ORAL

La cavidad oral sana esta en un estado de homeostasis, es decir, en ausencia de
afecciones y enfermedades lo que permite un estado 6ptimo de salud. (18) La OMS
define a la salud oral como un estado de normalidad y funcionalidad eficiente de
todas las partes de la cavidad oral. Esto es, de los 6rganos dentales, de las
estructuras de soporte, de los huesos, de las articulaciones, de la mucosa y de los
musculos, todos ellos relacionados con la comunicacion, la masticacion y la
deteccion gustativa. La OMS incluye en su definicion que la salud oral es un estado
exento de dolor bucodental o facial cronico, de cancer en la cavidad oral, de
infeccién en la cavidad oral, de periodontopatias, de caries dental, de pérdida de
organos dentales, y de otras enfermedades y trastornos que limitan la capacidad de
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una persona para sonreir, hablar y masticar. Ademas de relacionarlo con el
bienestar psicosocial del individuo (19)(18).

2.3 LA MICROBIOTA ORAL EN SALUD

La microbiota mas abundante, es la de la cavidad oral humana,después del tracto
gastrointestinal (20). La microbiota oral que se encuentra naturalmente en la cavidad
oral se conoce como microbiota residente comensal y comprende diversos
microorganismos como bacterias, hongos, arqueas y protistas (20). En los tejidos
orales sanos existe un equilibrio entre las bacterias comensales y el sistema
inmunoldgico del huésped (17). Existen aproximadamente 700 especies de diversos
microorganismos orales. Entre estas especies, aproximadamente el 54% han sido
cultivadas y nombradas, el 14% estan cultivadas pero aun no son nombradas, y el
32% se conocen sélo como filotipos no cultivables (Con base en la Base de Datos
del Microbioma Oral Humano -eHOMD-) (21). Cada individuo posee
aproximadamente 200 especies diferentes de microorganismos comensales dentro
de su cavidad oral (17).

La mayor parte de los microorganismos en la cavidad oral estan representados por
las baterias. Con base en el perfil de RNAr 16S, la comunidad bacteriana oral esta
dominada por los seis principales filos: Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria,
Actinobacteria, Spirochaetes y Fusobacterium, que representan el 94% de los
taxones detectados. Los restantes filos son Saccharibacteria, Synergistetes, SR1,
Gracilibacteria, Chlamydia, Chloroflexi, Tenericutes y Chlorobi que corresponden al
6% restante de los taxones. Actualmente aun hay una gran proporcién de bacterias
orales que no pueden cultivarse en el laboratorio, ya que muchos microorganismos
tienen requisitos unicos y especificos para sobrevivir (Tabla 2) (20, 21).

En la cavidad oral sana también encontramos presentes a los hongos como
miembros residentes, alrededor de 101 especies de hongos se encuentras
presentes en la cavidad oral en personas sanas. El nUmero de especies fungicas
en la cavidad oral de cada individuo oscila entre 9 y 23, y las especies de Candida
son las mas frecuentes, seguidas de Cladosporium, Aureobasidium,
Saccharomyces, Aspergillus, Fusarium, y Cryptococcus (Tabla 2) (20,21).

Las arqueas constituyen soélo una parte minima de la microbiota oral y estas estan
restringidas a un numero de especies limitadas. Las especies presentes pertenecen
a Thermoplasmatales, Methanobrevibacter, Methanobacterium, Methanosarcina y
Methanosphaera, todas ellas metandgenas (Tabla 2) (21).
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Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinobacteria, Spirochaetes y
Fusobacteria en mayor proporcion. Saccharibacteria, Synergistetes, SR1,
Gracilibacteria, Chlamydia, Chloroflexi, Tenericutes y Chlorobi en menor
proporcion.

Cladosporium, Aureobasidium, Saccharomyces, Aspergillus, Fusarium,
Cryptococcus y diversas especies de Candida.

Especies de Thermoplasmatales, Methanobrevibacter, Methanobacterium,
Methanosarcina y Methanosphaera.

La mayoria estan relacionados con enfermedades, como, por ejemplo: el virus
del herpes simple | y el virus del papiloma humano.

Ademas de estos microorganismos podemos encontrar virus en la cavidad oral. Sin
embargo, la mayoria estan relacionados con enfermedades, como, por ejemplo: el
virus del herpes simple | y el virus del papiloma humano (Tabla 2) (21).

2.4 LOCALIZACION DE LA MICROBIOTA ORAL

En la cavidad oral encontramos un ecosistema muy basto. Esto se debe a que se
generan nichos muy diferentes. Los nichos se encuentran en la lengua, la saliva, las
superficies de tejidos blandos de la mucosa oral y las superficies de tejido duro de
los 6rganos dentales, en regiones subgingivales y supragingivales. En las diferentes
superficies se establecen comunidades de microorganismos formando biopeliculas
dentales diversas, ya que cada nicho proporciona un ecosistema unico con las
condiciones y nutrientes optimos para sus microbios residentes. Esto se ha
documentado gracias a los perfiles de las especies bacterianas cultivables en cada
uno de estos nichos (20).

Las superficies de los tejidos de la cavidad oral y la biopelicula estan continuamente
en contacto con la saliva. Los microorganismos salivales proceden principalmente
del desprendimiento de la biopelicula en la superficie del tejido oral, por lo que la
microbiota existente en la saliva es similar a la de los tejidos blandos. En la saliva
de personas sanas existen cerca de 3621 taxones bacterianos. Los filos que
podemos encontrar en saliva son: Firmicutes (género Streptococcus y Veillonella) y
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Bacteroidetes (género Prevotella). Ademas, la saliva contiene multiples proteinas
que recubren los dientes y la membrana mucosa, algunas de estas proteinas
pueden promover la adhesion microbiana mientras que otras pueden promover la
adhesiodn, aglutinacion y eliminacién de microorganismos, al deglutir la saliva. Se ha
vinculado a la hiposalivacion con el desarrollo de enfermedades orales. En la
actualidad, existe mucha investigacion sobre la microbiota oral, ya que la microbiota
salival podria utilizarse para el diagnostico y prondstico de varias enfermedades
orales, desde la caries dental hasta el cancer oral (Tabla 3) (20, 21).

Existe un recambio continuo de microorganismos en la cavidad oral. Sin embargo,
algunas zonas tienen mas recambio que otras. En la mucosa oral, por ejemplo, a
pesar del desprendimiento continuo de las capas epiteliales superficiales de la
mucosa oral, su recolonizacion por microorganismos es continua, pero es menor a
la colonizacion de otras zonas orales. Las superficies de los carrillos y el paladar
albergan monocapas de bacterias que se forman y se descaman regularmente. En
cambio, en la superficie de la lengua existen bacterias tipo biopelicula, por lo que
se cree que en la lengua habitan microorganismos de mayor densidad y diversidad
que en otras superficies mucosas. La microbiota predominante en la parte dorsal de
la lengua de sujetos sanos son Streptococcus salivarius, Rothia mucilaginosa y
Eubacterium. Las criptas de la lengua permiten el desarrollo de microbiota
anaerobia, que es una fuente de microorganismos que se relacionan con la
produccion de la halitosis (Tabla 3) (21).

Es muy comun el desarrollo de la biopelicula dental en la superficie de los 6rganos
dentales. La biopelicula cuenta con una variedad de microorganismos que se
forman de manera ordenada y que permanecen relativamente estables en el tiempo.
Segun la localizacion, la biopelicula dental se divide en biopelicula supragingival
(por encima del margen gingival) y biopelicula subgingival (por debajo del margen
gingival) (Tabla 3). La microbiota en cada sitio de la cavidad oral es diferente. En la
biopelicula supragingival de sujetos sanos existe la presencia de Firmicutes y en la
biopelicula supragingival predomina Actinobacterias (géneros Corynebacterium y
Actinomyces). La biopelicula supragingival esta asociada a la caries dental en las
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Filos predominantes: Firmicutes (género Streptococcus y Veillonella) y
Bacteroidetes (género Prevotella).

Streptococcus salivarius, Rothia mucilaginosa y Eubacterium (mayor
mente en lengua).

Dividido en supragingivales y subgingivales:
Supragingivales:

Firmicutes y Actinobacterias (géneros Corynebacterium y Actinomyces).

Subgingivales:

Filos bacterianos: Deferribacteres, Spirochaetes, Fusobacteria,
Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria y Bacteroides.

Las superficies oclusales e interproximales de los érganos dentales, los cuales son
los sitios mas susceptibles a sufrir caries. Los microorganismos que residen en
estos nichos tienden a producir acido y/o son resistentes a un entorno acido (Tabla
3). La biopelicula subgingival contiene mas suero y menos saliva, lo que vuelve su
entorno mas anaerobico con un pH y temperatura extremos. Segun los datos de la
secuencia del RNAr 16S, el microbioma subgingival predominante esta formado por
347 especies o filotipos que se clasifican en 9 filos bacterianos, entre los que se
encuentran Deferribacteres, Spirochaetes, Fusobacterium, Actinobacteria,
Firmicutes, Proteobacteria y Bacteroidetes (Tabla 5) (21).
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2.5 ENFERMEDAD EN LA CAVIDAD ORAL

Como se reviso en la seccion anterior una cavidad oral sana esta libre de patdgenos
y de condiciones que alteran la homeostasis. Existen diversos factores que pueden
alterar el estado de homeostasis como la mala higiene oral, la dieta y la
inmunodeficiencia, y estos se puede ser un factor importante para desarrollar
enfermedades infecciosas (18). Algunos factores pueden contribuir a la ruptura del
equilibrio entre bacterias comensales y el sistema inmunologico, lo que
desencadena una inflamacion y una mayor cantidad de las células del sistema
inmunoldgico las cuales son reclutadas hacia la cavidad oral. Este desequilibrio es
muy claro en el caso de enfermedades como la caries y la enfermedad periodontal
(22). El estado de desequilibrio se conoce como disbiosis y favorece el crecimiento
de microorganismos patogenos. Al unirse dichos microorganismos a la biopelicula,
estos siguen los procesos de adhesion, agregacion y coagregacion bacteriana para
colonizar la cavidad oral, posteriormente a la colonizacion los microorganismos
generan toxinas que favorecen a la destruccion de los tejidos orales (18). Las
enfermedades orales son progresivas y acumulativas, y se vuelen mas complejas
con el tiempo. Los afectan funciones como la masticacion, la comunicacion y causan
también problemas estéticos que influyen en el deterioran la autoestima de quienes
los padecen (23).

Segun la OMS cerca de 35000 millones de personas alrededor de todo el mundo se
ven afectadas por enfermedades en la cavidad oral. A nivel mundial alrededor de
2300 milllones de personas padecen caries dental en la dentadura permanente y
mas de 530 millones de nifios también se ven afectado por caries en la dentadura
decidua, por lo que la caries dental es el trastorno mas comun. Los principales
trastornos de salud bucodental son: enfermedades periodontales, caries dental,
cancer en cavidad oral, traumatismos bucodentales, manifestaciones bucodentales
del VIH, norma, labio y paladar hendido (19).

Las enfermedades bucodentales son consideradas un problema de salud publica
importante ya que afecta a una gran cantidad de paises y sus efectos en las
personas que los padecen los afecta durante toda su vida causando molestias, dolor
e incluso la muerte (19). Todo esto se relaciona directamente a los recursos
econdmicos bajos y medianos que suelen presentar la mayoria de los paises, lo
cual dificulta la presencia de servicios basicos de salud, prevencién y tratamiento
de las enfermedades y trastornos bucodentales derivado de los altos costos que
suelen alcanzar (19).
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2.5.1 La caries

Una de las enfermedades bucodentales mas comun es la caries dental
(21, 19). La caries dental es el resultado de una compleja interaccion entre la
fermentacién de los carbohidratos y las bacterias productoras de acido presentes
en la biopelicula que se forma en las superficies de los 6rganos dentales. La
interaccion las baterias presentes en la biopelicula convierten los azucares libres de
los carbohidratos (que contienen los alimentos y las bebidas) en &acidos que
destruyen a la destruccion del esmalte dental con el tiempo (19, 21).

La ingesta de grandes cantidades de carbohidratos, una pobre higiene oral y una
disminucién de la capacidad de amortiguacion salival son factores que exacerban
el desarrollo de microorganismos cariogénicos. El entorno acido es la principal
causa de los cambios fenotipicos y genotipicos en la microbiota durante la
progresion de la caries. El Streptococcus mutans y Lactobacillus son
microorganismos patogenos especificos de la caries. Se ha demostrado que no se
requiere S. mutans en grandes cantidades para el desarrollo de la caries. Se ha
reportado que este microorganismo puede estar presente en grandes cantidades
durante las primeras fases de la caries y en algunos individuos sanos, sin embargo,
también algunos pacientes presentan cantidades bajas o nulas en varias muestras
de caries dental. Todos estos resultados indican que el inicio y la progresion de las
lesiones cariosas no pueden atribuirse completamente a estos microorganismos
sino a un proceso mas complejo (21). Especies de los géneros Veillonella,
Lactobacillus, Bifidobacterium, Propionibacterium proliferan en ambientes con pH
bajo. Mientras que especies de Actinomyces y Atopobium participan la progresién
de la caries. La presencia de Selenomonas, Neisseria, Streptococcus mitis y
Propionibacterium FMAS5 en caries severas de dientes permanentes jovenes se
asociado también con la progresion de la caries (21, 24). A diferencia de las
bacterias productoras de acido, algunas bacterias producen amoniaco a partir de la
arginina y la urea. Estas moléculas elevan el pH, este cambio en el pH modera el
inicio y la progresion de la caries dental (21).

2.5.2 El cancer oral

Dentro de la categoria de canceres en cavidad oral podemos encontrar a los
canceres de labio, de otras partes de la boca y de la orofaringe. El cancer labial y
de la cavidad oral presenta una incidencia mundial estimada en 4 casos por cada
100,00 en personas. Los hombres y adultos mayores se ven mas comunmente
afectados por cancer en la cavidad oral. Se asocia el consumo de alcohol, tabaco y
nuez de areca (betel quid) a cancer en la cavidad oral. En jovenes también se asocia
el cancer oral a infecciones causadas por el virus del papiloma humano (VPH) (19).
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2.5.3 El traumatismo bucodental

El traumatismo bucodental se debe a lesiones en las estructuras de la cavidad oral.
Aproximadamente un 20% de la poblacién en algun momento de su vida ha sufrido
algun traumatismo bucodental. Algunos factores causales de traumatismo
bucodental suelen estar ser factores ambientales, violencia, comportamientos
arriesgados e incluso una incorrecta oclusion dental. El tratamiento suele ser largo,
costosos y puede generar un agotamiento emocional o/y psicolégico. Ademas, esto
puede conllevar a la pérdida de 6rganos dentales o dafio de otras estructuras, que
puede generar un impacto en el desarrollo facial, psicolégico y en la calidad de vida
del individuo afectado. Las consecuencias de las enfermedades bucales cronicas
que no fueron tratadas a tiempo suelen ser grave, dolorosas y puede conllevar a
sepsis, mala calidad de vida, incapacidad médica, alteracion en su estilo de vida y
de la productividad laboral (19).

Otras de las enfermedades mas prevalentes en la cavidad oral son la gingivitis y la
periodontitis (Véase mas sobre ellas a continuacion) (19).

2.5.4 La enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal es un trastorno infeccioso e inflamatorio de las
estructuras de soporte de los dientes que resulta de la interaccion entre las bacterias
patogenas de la biopelicula subgingival y la respuesta inmunologica del huésped.
Esta interaccion resulta en la activacion de células del sistema inmunoldgico ante la
colonizacion bacteriana en la cavidad oral generando una respuesta inmunoldgica
que incluye la sintesis y la liberacion de citocinas, mediadores proinflamatorios y
metaloproteinasas hacia el epitelio gingival. Si esta respuesta no se frena, se puede
volver cronica y dar como resultado la destruccion de tejidos. Comunmente la
enfermedad periodontal se manifiesta inicialmente con gingivitis y al progresar se
convierte en periodontitis (25, 26).

La enfermedad periodontal afecta a los tejidos del periodonto, que rodean y
sostienen a los 6rganos dentales. La enfermedad periodontal mas prevalente y
comun a nivel mundial en adultos es la gingivitis. La gingivitis clinicamente se
manifiesta con sangrado gingival, inflamacion gingival, dolor y halitosis (19). La
gingivitis es una enfermedad inflamatoria reversible, causada por la biopelicula que
se forma en el margen gingival. Ocho taxones predominantes en la microbiota de la
biopelicula dental se han encontrado en este tipo de enfermedad. Entre ellos se
encuentran Leptotrichia, Selenomonas, Streptococcus, Veillonella, Prevotella,
Lautropia y Haemophilus (21).
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2.5.5 Ginqivitis

La gingivitis es una reaccion inflamatoria que regularmente es inducida por los
patdgenos que residen en la biopelicula dental. Sin embargo, también puede estar
asocia a diversos factores (25, 26). Los parametros clinicos de la gingivitis son
eritema, edema, sangrado, sensibilidad, dolor e hipertrofia (Figura 4). Los dientes
radiograficamente y al sondaje, no presentan pérdida estructural de los tejidos de
sostén. La gingivitis normalmente se cura después de la eliminacion de factores
etiologicos locales, sin embargo, existes algunos factores asociados que podria
contribuir a la inflamacién gingival como lo son (27):

- Las hormonas y cambios hormonales. Por ejemplo, a hormonas endoégenas
(hormonas sexuales). Ya que, al parecer, los andrégenos, los estrogenos y
los progestagenos regulan a los tejidos periodontales y pueden afectar al
huésped por su influencia sobre las funciones celulares. Los cambios en las
concentraciones hormonales también se relacionan con variaciones en el
microbioma, en la funcién inmune, en las propiedades vasculares y en la
funcién celular de la encia, induciendo cambios especificos en el tejido
gingival.

- La pubertad que es el proceso endocrino donde se empiezan a secretar
hormonas del eje reproductivo (hipotalamo-hipofisis-génadas). En este
periodo el efecto es transitorio sobre el estado inflamatorio de la encia (Figura
4). Por lo que el estado inflamatorio es muy susceptible y reacciona incluso
ante bajas cantidades de biopelicula dental.

- El ciclo menstrual por la secrecion de hormonas esteroideas tras la primera
menarca y cada 25 a 30 dias. Los cambios mas notables se dan durante la
ovulacion y tienden a ser minimos.

- El consumo de farmacos, dentro de los cuales destacan los anticonvulsivos,
los inmunosupresores y los bloqueadores de canales de calcio. Este tipo de
gingivitis se denomina gingivitis asociado a medicamentos. Y existe
agrandamiento gingival el cual se encuentra principalmente en el sector
anterior.

- Consumo de anticonceptivos orales tienden a generar inflamacion,
agrandamiento gingival y afectar el nivel de insercion periodontal. Al
suspender o disminuir la dosis, los efectos colaterales pueden ceder.

- Enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus. Sus caracteristicas son
muy parecidas a las asociadas con la gingivitis por biopelicula dental, sin
embargo, aqui se le da mas importancia a el control de la diabetes que a la
higiene oral, ya que el descontrol de la enfermedad puede generar mayor
inflamacion. En estos pacientes se relaciona la inflamacion gingival con la
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resistencia a insulina, lo que podria descontrolar los niveles de glucosa en
sangre.

- Leucemia podemos observar diversas manifestaciones clinicas como
ulceras, inflamacién y agrandamiento gingival. La encia presenta signos de
inflamacion y podemos observarlas con tumefaccion, brillantes, esponjosas,
de un color rojo o violeta y con presencia de sangrado gingival (Figura 4).
Agrandamiento que comienza en la papila interdental y se extiende a la encia
insertada.

- Desnutricion por la deficiencia de acido ascérbico (vitamina c) en relacion con
el escorbuto.

- Herencia como elefantiasis gingivoestomatosa, elefantiasis familiar,
fibromatosis hialina juvenil, fibromatosis familiar congénita, fibromatosis
idiopatica hiperplasica gingival hereditaria y fiboromatosis gingival hereditaria

- Lesiones ulcerosas necrosantes.

La gingivitis puede pasar desapercibida y avanzar a una periodontitis con
facilidad (27).

Figura. 4. Foto intraoral de un paciente con gingivitis. En esta fotografia intraoral podemos observar
algunas caracteristicas clinicas de un paciente con gingivitis como 1) inflamacion generalizada de
las encias que se puede apreciar con un aspecto esponjoso (edema). 2) brillante y con una
coloracion roja o violeta (eritema). Fuente directa.

2.5.6 La periodontitis

La periodontitis es la forma mas grave de enfermedad periodontal. Esta es una
enfermedad inflamatoria crénica e irreversible, causa por la disbiosis en la
composicion de la microbiota oral. La periodontitis causa una respuesta
inmunoldgica exacerbada con inflamaciéon y con abundante infiltrado de células
dentro las cuales destacan los neutréfilos (28). La infeccidn y la activacion cronica
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de las células del sistema inmunolégico inducen angiogénesis y destruccion de los
tejidos periodontales. Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella
forsythia son las bacterias periodontopatégenas mas comunes y dentro de la
clasificacion de Socransky se encuentran en el complejo rojo. Ademas de estos
microorganismos, Veillonella sp. es el miembro mas comun de la comunidad
bacteriana subgingival asociado con la salud periodontal, mientras que Filifactor
alocis se ha encontrado en pacientes con enfermedades periodontales. En la
microbiotal subgingival también podremos encontrar levaduras como C. albicans
que es asociada con la gravedad de la periodontitis cronica (21). La mala higiene
bucodental y el tabaquismo son las principales causas de las enfermedades
periodontales. Aproximadamente el 10% de la poblacion a nivel mundial es afectada
por periodontitis grave, esta puede provocar perdida dental (19).

En la periodontitis existe interproximalmente existe una pérdida de insercion clinica
mayor a 2 mm o 3 mm en dos 0 mas dientes y perdida de insercion clinica por la
cara vestibular vestibular mayor a 3 mm con bolsas periodontales de 3 mm en dos
0 mas dientes (29). Esta enfermedad da como resultado una perdida apical de la
unidn epitelial junto con los tejidos periodontales blandos y duros (29, 30).

La enfermedad periodontal destructiva es irreversible mediada por varios factores
intrinsecos y adquiridos. Cabe sefalar que, aunque dos individuos presenten un
perfil microbiolégico similar la susceptibilidad a desarrollar enfermedades
periodontales puede ser diferente (25, 26).

Figura 5. Fotografia de la enfermedad periodontal. En esta fotografia intraoral podemos observar
algunas caracteristicas clinicas presentes en una cavidad oral con enfermedad periodontal 1)
recesiones gingivales. 2) Perdida de 6rganos dentales. 3) Papilas interdentales decapitadas. 4)
Lesiones en papilas interdentales. Fuente directa.
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2.6 CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

En 1999 se clasifico por primera vez las enfermedades y condiciones gingivales.
Las enfermedades se clasificaron en gingivitis inducida por biopelicula y gingivitis
no inducidas por biopelicula en esa primera clasificacion, esta clasificacion excluia
a la enfermedad periodontal por afectar tejidos de soporte. Sin embargo, esta
clasificacion contaba con muchas deficiencias ya que integraba factores
predisponentes y modificadores de diagnostico, por lo que en el world workshop on
the classification of Periodontal and Peri-implant Diseases and Conditions ubicado
en Chicago, EE.UU, en el afo 2017 se reunieron especialistas de todo el mundo
crean una buena clasificacion de enfermedades periodontales que ayudara a
clasificar y definir tanto la salud como las patologias gingivales, periodontales y
periimplantarias (29, 30).

En esta nueva clasificacion (2017) la gingivitis fue como: A) Gingivitis en periodonto
intacto y B) Gingivitis en periodonto reducido. De igual forma, estas se subdividen
en: Gingivitis por biopelicula dental y en gingivitis por no inducida por biopelicula
dental (29, 30).

2.6.1 Clasificacion de la gingivitis.

Inducida por biopelicula, se divide en (29, 30):

- Inducida por biopelicula dental
- Mediada por factores de riesgo sistémicos y locales.
- Hipertrofia gingival por influencia de farmacos

Mientras que las lesiones no asociadas a biopelicula se clasifican en (29, 30):

- Trastornos genéticos

- Infecciones especificas

- Condiciones inflamatorias e inmunoldgicas

- Procesos reactivos

- Neoplasias

- Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas
- Lesiones traumaticas

- Pigmentacioén gingival

Algunos de los factores predisponentes son (29, 30):
1. Factores de riesgo locales:

- Factores de retencion de placa
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- Sequedad oral
2. Factores de riesgo sistémicos (29, 30):

- Tabaquismo

- Hiperglucemia

- Ingesta reducida de micronutrientes

- Farmacos

- Variaciones en los niveles de hormonas esteroideas
- Trastornos hematolégicos

2.6.2 Clasificacion de periodontitis.

Esta clasifico a la periodontitis como (29, 30):

- Periodontitis. Un paciente se diagnostica con periodontitis cuando existe una
pérdida de insercién clinica (PIC/CAL) interproximal mayor a 2 mm en dientes
no adyacentes o mayor a 3 mm en vestibular/lingual en mas de 2 dientes.

- Periodontitis necrotizante. Esta se caracteriza principalmente por presencia
de ulceras en el margen gingival o/y depdsitos de fibrina. Las papilas
interdentales decapitadas, con exposicion del hueso alveolar (en algunas
ocasiones) y antecedentes de dolor.

- Periodontitis como manifestacion directa de enfermedades sistémicas. Para
su clasificacién se recomienda realizar “La clasificacion de enfermedad
primaria” con ayuda de la Clasificacion Estadistica Internacional de
Enfermedades y problemas de Salud Asociados (ICD).

Se elabord un esquema el cual se baso en estadios (que describe la extension y la
gravedad de la enfermedad) y grado (describe la probabilidad de progresion) (29,
30).

Para poder proporcionar un diagnodstico periodontal con base en la nueva
clasificacion debemos identificar en el paciente un caso de periodontitis, identificar
el tipo especifico de periodontitis, describir la presentacion clinica y otros elementos
que afectan al manejo clinico, el prondstico y potencialmente efectos mas amplios
sobre la salud (29, 30).

El estadio estd basado en dimensiones de la extension y gravedad de la
periodontitis inicial, ademas, se la complejidad del tratamiento en cada paciente con
la informacién sobre el grado biolégico inherente de la enfermedad.
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En los pacientes para la evaluacion y asignacion del estadio existen dos
dimensiones: La gravedad (gravedad y extension de la destruccién de los tejidos, lo
obtenemos midiendo la perdida de insercion clinica (PID/CAL) con ayuda de una
sonda y la pérdida 6sea de manera radiografica, se debe incluir el niumero de
dientes perdidos por periodontitis) y la complejidad (que determina la complejidad
del control de la enfermedad y su manejo, funcion y estética a largo plazo) (29, 30).

Parametros (29, 30):

- Tasa de progresion de la periodontitis
- Los factores de riesgos asociados a la progresion.
- Elriesgo de la afectacion a nivel sistémico

Su asignacion dependera de la gravedad de la enfermedad (En el momento en que
se presenta) y de la complejidad de su manejo (29, 30).

La asignacion de los estadios

Este indice se basa en la gravedad dada por la pérdida de insercion interproximal
(PIC/CAL) por periodontitis y la pérdida ésea a nivel del margen gingival, todo esto
basandose en el diente mas afectado. El indice de complejidad se basa en la
complejidad del tratamiento, tomando en consideracion diversos factores como la
presencia de una gran profundidad al sondeo, afecciones de furca, defectos
verticales del hueso alveolar, defectos de crestas dseas, hipermovilidad dental,
migracion y/o abanicamiento dental e incluso pérdida de funcién masticatoria.
(Tabla 4) (29, 30).

La evaluacion de la extension de la enfermedad analizando si la PIC/CAL o PO/BL
afecta a menos del 30% de los dérganos dentales (local) o a mas del 30%
(generalizada). Se valorara también la gravedad si existe perdida de insercion
ciclica (PIC/CAL), perdida 6sea (PO/BL) y pérdida dental por periodontitis
(PDP/PTL). La complejidad con la existencia o no de recesiones vestibulares con
profundidad al sondeo (PS/PPS), afecciones de furca o lesiones intradseas, trauma,
hipermovilidad dental, migraciones o colapso de mordida en 10 o menos parejas de
dientes en oclusion (29, 30).
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IV.Periodontitis

I1l.Periodontitis avanzada con
ESTADIOS |.Pe.I’I(-'Jq0ntltIS Il.Periodontitis | grave cor.1 riesgo extensgs per.dldas
inicial. moderada. potencial de dentarias y riesgo
pérdida dentaria. potencial de pérdida
de la denticion.
Gravedad.
PIC/CAL 3a4 mmen .
5 mm en mas de 5
1-2 mm. menos de 2 > dient >5 mm o mas.
Pérdida de dientes. Ientes.
insercion
clinica.
PO/BL Afecta 2/3 de la Afecta a mas de 2/3
<% 15. >% 15 a % 33. raizen mas de 2 | de laraiz. En mas de
Pérdida 6sea. dientes. 2 dientes.
IR Presente Existente

Pérdida dental
por
periodontitis

Afecta a menos
de 4 dientes.

Afecta mas de 4
dientes.

Complejidad.

PS/PPD

Recesiones
vestibulares
con
profundidad al
sondeo

3 a5 mmen mas
de dos dientes.

5 mm o mas en mas
de dos dientes.
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Si hay menos de 10

Presencia de mas ) .
parejas de dientes en

10 parejas de

] oclusion.
dientes en
oclusion. ..
Si existe colapso en
Adicional . la mordida.
Sin colapso de
mordida.

Migraciones.

Sin defecto grave
en crestas.

Defectos en la cresta
graves.

El grado es usado como un parametro para calcular el riesgo de la progresién de la
periodontitis y su probable respuesta a el tratamiento. Este aporta informacién sobre
las caracteristicas biolégicas de la enfermedad. El analisis de progresion se basa
en la historia del caso, la valoracion de riesgos asociados a su progresion, los
posibles resultados deficientes del tratamiento y, por ultimo, la valoracién del riesgo
de que la enfermedad o su tratamiento puedan afectar negativamente a la salud
general del paciente. La manera correcta de calcular el grado de progresion se basa
en observacion radiografica longitudinal disponible (con antiguas radiografias) y la
realizacion de la evaluacion de la pérdida 6sea en el diente mas afectado en relacion
con la edad del paciente (la cual se mide como la pérdida ésea radiografica en
porcentaje de longitud radicular dividida por la edad de la persona). También el
grado puede modificarse por la presencia de factores riesgo (estos suelen elevar el
grado) (Tabla 5y 6) (29, 30).

GRADO A: Tasa de progresion lenta (cuando la enfermedad es detenida)
GRADO B: Tasa de progresion moderada

GRADO C: Tasa de progresion rapida de la enfermedad
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Asignacion de grados con registro periodontal previo.

Grados A B C
Progresién No existe progresién en
. - .. >2 mm
un periodo de 5 afos | <2 mm de progresion L
. progresiéon
atras
Modificaciones A B

<10 cigarrillos al dia se | >10 cigarrillos al dia

Fumadores transforman en grado B | se transforman en C
HbA1 <7’0 se HbA1 >7’0 se
transforma en arado B | tra@nsforma en grado
Diabetes g .
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Asignacion de grados sin registro periodontal previo.

Grados A B C
PO/E <0,25 0,25a1,0 <1,0
Pérdida 6sea/edad.
Modificaciones A B

Fumadores <10 cigarrillos al | >10 cigarrillos al dia
dia se se transforman en
transforman en C
grado B
HbA1 <7,0 se HbA1 >7,0 se
transforma en | transforma en grado
Diabetes grado B C
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CAPITULO III.

INMUNOLOGIA EN OBESIDAD Y CAVIDAD ORAL

3 INMUNIDAD INNATA E INMUNIDAD ADQUIRIDA

Dia a dia nuestro cuerpo se expone a una gran variedad de microorganismos como
bacterias, hongos y virus. Para contender con infecciones causadas por los mismos,
el cuerpo posee un sistema de proteccion, el sistema inmunoldgico. Este sistema
posee diversos mecanismos que impiden o controlan la invasiéon de
microorganismos patdégenos al cuerpo. Este mecanismo de defensa reconoce lo
propio y destruyen lo ajeno. Al conjunto de mecanismos se les denomina inmunidad
y ésta se ha clasificado en la inmunidad innata y la inmunidad adaptativa, que
trabajan en conjunto. La inmunidad innata, es un tipo de inmunidad con la que
cuenta el organismo desde su nacimiento. Esta, se activa ante los patdgenos
independientemente de que hayan existido eventos de infeccion previos. La
inmunidad adaptativa (o adquirida) se establece en el primer encuentro con el
patdbgeno y genera una memoria. La memoria permite ejercer las respuestas
inmunologica posteriores de manera mas rapida y eficiente, de mayor magnitud y
especifica (17).

La respuesta inmunoldgica innata, también llamada inmunidad natural o nativa, es
la primera respuesta del sistema inmunologico del cuerpo contra una sustancia
extrafia o dafiina. Esta respuesta se encarga del reconocimiento rapido de los
agentes patodgenos, asi como de la liberacidn de citocinas y quimiocinas que
exacerban la respuesta para favorecer la eliminacion de los dichos patogenos (17).
La respuesta inmunoldégica innata esta constituida por barreras mecanicas y fisicas.
Las barreras fisicas incluyen la piel y las mucosas, mientras que las barreras
mecanicas incluyen los movimientos ciliares, los movimientos peristalticos y el
recambio de mucosas. Las barreras separan el organismo del mundo externo
mediante delgadas capas celulares que cubren una amplia superficie. Cuando los
patdgenos no son detenidos por las barreras entran al cuerpo y son reconocidos por
células de la respuesta inmunoldgica innata. Dentro de estas células se encuentran
los leucocitos polimorfonucleares y los mononucleares (31).

La inmunidad adaptativa, también es llamada inmunidad adquirida o inmunidad
inespecifica. La respuesta inmunoldgica adaptativa tiende a ser mas efectiva. Sin
embargo, no es inmediata, generalmente se presenta después de cuatro o cinco
dias de la infeccion y que la respuesta inmunoldgica innata se presentd. La
respuesta inmunoldgica adaptativa es mas efectiva con cada interaccion que el
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cuerpo tiene nuevamente con el agente patégeno, pues tras cada encuentro se tiene
b capacidad de generar memoria inmunoldgica, que facilita el reconocimiento del
agente patdgeno en ocasiones recurrentes (32, 33).

Existen dos tipos de respuesta inmunologica adaptativa: la inmunidad celular y la
inmunidad humoral. Los linfocitos Taf y B, son los principales componentes
celulares de la respuesta inmunologica celular, mientras que los anticuerpos son los
representantes de la respuesta inmunoldgica humoral (33).

En inmunidad humoral se encuentran presentes en sangre y en mucosas, moléculas
llamadas anticuerpos, producida por las células plasmaticas (33). Los anticuerpos
son proteinas de la familia de las inmunoglobulinas (Ig) formadas por monémeros
de dos cadenas pesadas y dos cadenas ligeras con regiones de inmunoglobulina
que, al igual que el receptor de células T (TCR, por sus siglas en inglés) son
generadas tras un proceso de recombinacién genética al azar. Una de las
caracteristicas de las células plasmaticas es que solo pueden generar un tipo de
anticuerpos para un antigeno especifico. En conjunto, las células plasmaticas
poseen un extenso repertorio de anticuerpos, capaz de reconocer casi cualquier
antigeno (31). Los anticuerpos son capaces de unirse a su antigeno presente en el
medio y de llevar a cabo alguna de las siguientes funciones:el bloqueo del antigeno,
la neutralizacién de toxinas, la opsonizacién (proceso que favorece la activacion de
la via clasica del complemento y la funcion de fagocitosis) o la activacién de
diferentes estirpes celulares (como los mastocitos que se desgranulan cuando
reconocen a la IgE por medio de su receptor de alta afinidad) (31).

La inmunidad celular queda a cargo de los linfocitos T. Sin embargo, posteriormente
a ser ingeridos por los fagocitos, muchos microrganismos logran sobrevivir en el
interior de los mismo. Microorganismos como los virus pueden infectar a varias
células del huésped y asi replicarse en ellas con facilidad, y asi logran posicionarse
en sitio una practicamente inaccesible para los anticuerpos circulantes. La defensar
contra este tipo de infecciones es dada por la respuesta de la inmunidad celular. Asi
que los linfocitos seran los encargados de promover la destruccion de los
microrganismos que residen en los fagocitos o bien, la eliminacion de las células
infectadas para suprimir la infeccion (33).

Los principios de establecimiento y activacién de la respuesta inmunoldgica son:
eliminacibn de microorganismos patoégenos mediante el reconocimiento de
moléculas microbianas de la respuesta inmunoldgica innata, liberacion de citocinas
y presentacion de antigenos. La activarse estas vias se permite la interaccion entre
la respuesta inmunolégica innata y la adaptativa (31).
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Las principales diferencias entre los dos tipos de inmunidad son la rapidez y la
especificidad fina de los sistemas de reconocimiento de patdégenos y la capacidad
de memoria de la inmunidad adaptativa (17).

3.1 INMUNOLOGIA EN OBESIDAD, FACTORES NEURONALES Y HUMORALES

La obesidad es considerada una enfermedad inflamatoria cronica multifactorial.
Entre los factores que participan en su establecimiento se encuentran los factores
genéticos, ambientales, metabolicos y endocrinos. Aunque solo del 2% al 3% de las
personas obesas tendria como causa factores endocrinos como el hipogonadismo,
hipotiroidismo, el sindrome de Cushing o alguna lesion hipotalamica. Sin embargo,
la acumulacion excesiva de grasa podria producir alteraciones en la regulacion,
metabolismo y excrecidon de diferentes hormonas (34, 2).

En la obesidad, la respuesta neuroendocrina se da en el hipotalamo, en la hipdfisis
y en la glandula adrenal (34, 2).

Los mecanismos neurohumorales que regulan el equilibrio calérico, se pueden
dividir en tres (2):

1. Sistema periférico o eferente. Genera sefales de diversas procedencias. Sus
principales componentes son la leptina y la adiponectina. Modulan el apetito.

2. Nucleo arqueado del hipotalamo. Procesa e integra las sefales
neurohumorales. Existen 2 grupos de neuronas 1) Propiomelanocortina
(POMC) vy transcritos regulados por cocaina y anfetamina (CART). 2)
Neuronas que contiene neuropéptido Y (NPY) y péptido relacionado con el
aguti (AgRP).

3. Sistema eferente. El cual lleva las senales de las neuronas y el hipotalamo,
para controlar la ingesta alimentaria y gasto energético.

Existe 3 componentes del sistema eferente que regulan el apetito y la saciedad (2,
35):

1. Laleptina. Cuando esta disminuye, aumenta la ingesta alimenticia. La leptina
regula la ingesta alimenticia y el gasto de energia. Los individuos con una
disminucién de leptina no generan sensacion de saciedad y se comportan
como si se encontraran en un estado de desnutricién. Ademas de todo esto,
los efectos de la leptina pueden funcionar como una citocina proinflamatoria
y participa en la regulacion de hematopoyesis y la linfopoyesis.

2. La adiponectina. Esta hormona es también conocida como “la molécula
gquemadora de grasa”, estd producida principalmente por adipocitos. En
personas con obesidad se ha encontrado proporcion baja. Esta dirige los
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acidos grasos hacia el musculo para su oxidacién, disminuye el flujo de
acidos grasos hacia el higado y el contenido total de triglicéridos hepaticos.
Se relaciona a la disminucion en la produccion de glucosa en el higado (Y
aumenta la sensibilidad a la insulina).

3. Las hormonas intestinales. Los péptidos intestinales (Grelina, PYY,
polipéptido pancreatico, insulina y amilina, entre otros) actuan como
iniciadores y terminadores de la comida a corto plazo.

Una de las hormonas intérnales reconocidas por incrementar la ingesta
alimenticia es la grelina._Los niveles elevados a largo plazo causan aumento
de peso por incremento de ingesta calodrica y reduccion de la utilizacion de
energia. Se produce en el hipotalamo y en el estbmago.

El PYY. Es producida por células endocrinas. Esta se encuentra en bajas
cantidades antes del ayuno e incrementa posterior a la ingesta de alimentos.
La amilina es un péptido que es secretado junto a la insulina por las células
beta del pancreas. Reduce la ingesta alimentaria y la ganancia de peso (2,
35).

El tejido adiposo participa en el control del equilibrio energético y metabolismo
energético, funciona como enlace entre el metabolismo lipidico, la nutricion y la
respuesta inflamatoria. El tejido graso en conjunto con la leptina y la adiponectina,
produce citocinas como TNF, IL-6. IL-1 e IL-18, quimiocinas y hormonas, ademas,
el tejido adiposo visceral crea un aumento en el tamafio y el numero de adipocitos
por aumento de acidos grasos (en forma de triglicéridos) que se ve reflejado en
acumulo de tejido adiposo visceral, tejido adiposo en la region abdominal y en la
cadera cuyos condicionantes suelen ser bioldgicos, genéticos y metabdlicos. Todo
esto nos lleva a una hipoxia, liberacidén de acidos grasos, movilizacion y activacion
de subpoblaciones leucocitarias (linfocitos T, B, macréfagos, neutrdfilos y
eosindfilos, liberacion de mediadores proinflamatorios (TNF-a, IL-6 y resistina) y
disminucion enla secrecion de antinflamatorios (adiponectina, IL-10, IL-14 e IL-4),
también se encuentra niveles altos de la proteina C reactiva (PCR); Todos estos
mediadores generan una inflamacion cronica de baja intensidad (2, 35, 36).

La inflamacion se relaciona con el reclutamiento de células del sistema inmune
como respuesta a la puerta de adipocitos por falta de oxigeno. Esto genera la
remocion de tejido adiposo con movilizacién de macréfagos para la eliminacion de
células muertas, lo cual incrementa la presencia de mediadores inflamatorios. En
pacientes con obesidad los macréfagos son del fenotipo M1, los cuales promueven
la secrecion de TNF alfa, IL-6 e IL-12, que desencadenan la fibrosis del tejido
adiposo y la resistencia a la insulina (35, 36). Ademas, los macréfagos M1
durante proceso inflamatorio atacan a ciertas células leucocitarias (linfocitos CDS8,
linfocitos CD4 Th1, linfocitos B y granulocitos, entre otros) y posteriormente se
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activan para comenzar a secretar TNF alfa, INF-Y e IL-6, que amplifican la respuesta
inmunoldgica vy la inflamacién local (36).

Por otra parte, la participacion del sistema inmune innato en la inflamacion crénica
se encuentra presente con un gran numero de células involucradas, la mas
memorable es el macrofago, sin embargo, se encuentran presentes mastocitos
(mediadores de reacciones alérgicas, los cuales se relacionan con la resistencia a
la insulina), los basofilos, neutrdfilos (primeras células en responder a la inflamacion)
y las células naturales killers (las cuales se en disminuidas en pacientes con
obesidad). Los eosindfilos se relacion a la disminucion de la inflamacién. Por parte
del sistema inmune adaptativo tenemos presentes a las células T y B, linfocitos T
CD4 Th1 y CD8. Ademas de estas células y sus citocinas, en el proceso inflamatorio
participan los mediadores inflamatorios que secretan el adipocito, también llamados
adipocitocinas (hormonas). Se ha observado que en pacientes con obesidad hay un
desequilibrio de estas hormonas, pues que se ven afectadas sus propiedades
antiinflamatorias, al mismo tiempo, se relaciona a ciertas adipocitocinas con el
funcionamiento y la expresion de quimiocinas como MCP-1 y CCL20, que_regulan la
acumulacién de células inflamatorias en el tejido adiposo visceral y de esta forma
fomenta el desarrollo de la inflamacion local. Algunas adipocitocinas relevantes son
(35, 36):

1. Adiponectina. Esta presenta diversas isoformas y cada una presenta
efectos diferentes. La adiponectina presenta actividad antiaterogénica,
antiinflamatoria y sensibiliza a la insulina en los tejidos. Esta es liberada
del tejido adiposo visceral y tiene como 6rgano blanco el higado. Sus
acciones metabdlicas en los tejidos incrementas la oxidacion de acidos
grasos y reduce la glucogénesis (proveniente de la grada ectdpica
acumulada), ademas de modular la produccion de citocinas derivadas del
tejidoadiposo y otras células. Su baja presencia es asociada a sindrome
metabdlico y diabetes mellitus tipo 2.

2. Resistina. Citocina proinflamatoria, involucrada con marcadores
inflamatorios (TNF alfa, e IL-6), con la resistencia a insulina (por la
activacion del receptor TLR4) en los adipocitos) y la obesidad.

3. Visfatina. Citocina expresada en médula ésea, musculo, higado, pancreas
y tejido adiposo. Sus acciones estan relacionadas con la inflamacion a
través de su capacidad para inhibir la apoptosis de neutrdfilos, por un
mecanismo mediado por caspasa (3 y 8) y produccion TNF-alfa e IL-6. Se
ha observadola disminucion en pacientes con obesidad.
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Todos los cambios estructurales en el tejido adiposo y la respuesta inmunolégica
pueden darnos como resultado un proceso inflamatorio y dafios sobre la sensibilidad
a la insulina (35, 36).

3.2 EL SISTEMA INMUNOLOGOGICO EN LA CAVIDAD ORAL

Los mecanismos y moléculas inmunitarias de la cavidad oral derivan del sistema
inmunitario sistémico, sus componentes ingresen en la cavidad oral a través de
secreciones de las glandulas salivales. La llamada inmunidad oral secretora se hace
presente a través de la saliva, la cual contiene diversas sustancias y componentes
tanto inorganicos (electrolitos, cloruro, potasio, sodio y bicarbonato) como organicos
(enzimas, glucoproteinas, proteinas acidas ricas en prolina y tirosina, y numerosos
factores de defensa humorales). Algunos de los componentes mas importantes
inhiben el desarrollo de microorganismos patdgenos, estos son sustancias llamadas
también defensas especificas, las cuales son: IgA, 1gG e IgM. (R. J. Lamont)
Mientras que la respuesta de defensa inespecifica contra microorganismos
patdgenos se realiza mediante lactoferrina, lisozima, el sistema de sialoperoxidasa
y péptidos ricos en histidina (37).

El sistema inmunitario mucoso se inicia en un sitio especializado como las placas
de Peyer, las amigdalas y adenoides; todas estas estructuras forman eltejido
linfatico asociado a mucosas (MALT) en el cual los antigenos microbianos son
captados por células epiteliales especializadas y son transferidos por transcitosis a
las células presentadoras de antigenos. Posteriormente se procesa
intracelularmente las células presentadoras de antigenos, y éstas estimulan a
los linfocitos T no diferenciados para activarse. Los linfocitos T son sensibilizados
por antigenos, activan los linfocitos B que secretan IgA (17, 37).

La IgA se encuentra en niveles mas altos en comparacion con IgG e IgM. La IgA se
encuentra principalmente en sangre en un porcentaje de 80-95% en forma
monomeérica y se secreta en la superficie de la mucosa, denominada
inmunoglobulinas A secretora (S-IgA), en forma dimérica (con menos frecuencia).
Su papel principal es la respuesta inmunitaria en células de Langerhans y en los
linfocitos intraepiteliales (37). La induccion de linfocitos B puede llevar la produccién
de S-IgA en saliva, la S-IgA es el mediador humoral individual mas importante
de la inmunidad especifica, contribuyendo a la defensa del huésped, inhibiendo la
adhesion bacteriana y neutralizacion de toxinas; Es considerado también un
poderoso mecanismo protector antiinflamatorio de las mucosas (17, 37).
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Para proteger las mucosas contra microorganismos patogenos. En la saliva también
podemos encontrar factores innatos de defensa del huésped como (17, 37):

1. Péptidos antimicrobianos cationicos (Activos contra bacterias grampositivas
y gram-negativas, hongos, parasitos, virus y también contra células
cancerosas.) Algunos ejemplos son: Defensinas alfa y beta, catelicidinas (LL-
37), histatinas 1y 3, Adrenomedulina, Estaterina, Quimiciona 28, Azurocidina;
Cuya principal funcién es la sefalizacion neuronal o neuroendocrina y la
actividad antimicrobiana.

2. Proteinas adhesivas como Mucina 7 (promueve la aglutinacién bacteriana e
impide la entrada de virus a los tejidos), aglutinina saliva (aglutina bacteriana),
proteina tensoactiva (Aglutinacién bacteriana y viral), microglobulina beta 2
(Aglutinacion de bacterias, especialmente streptococcus mutans), proteinas
ricas en prolina y fibronectina (la cual inhibe la expresion inducida por fimbrias
de citocinas inflamatorias)

3. Quelantes de union metalico como Calgrabulinas A y B (inhiben la
proliferacion bacteriana), Lactoferrina (priva a los microorganismos de
nutrientes y tiene efecto antiinflamatorio)

4. Inhibidores de proteasa como Cintatinas (inhibicion de cisteina de proteasas
bacterianas, suprimiendo la proliferacion y crecimiento bacteriano), inhibidor
secretorio de proteasa leucocitaria (con efecto antinflamatorio, antimicotico y
antimaterial), Antileucoproteinasa derivada de la piel/elafina (que ayuda a la
destruccion bacteriana)

5. Enzimas que actuan contra la pared bacteriana como Lisozima, Proteina de
reconocimiento de peptidoglucanos 3 y 4.

6. Sistema de peroxidasas (bactericida)

Por otro lado, los componentes del sistema inmunitario general entran a través del
liquido crevicular gingival, este es un exudado seroso, que contiene una mezcla de
proteinas del plasma, productos inflamatorios y constituyentes liberadores de
células fagocitarias, el cual lleva mediadores de la inmunidad innata y adaptativa
hacia el surco gingival. Los mecanismos y células inmunitarias del liquido cervical
estan relacionados con el estado de salud periodontal. En conjunto con la saliva, el
liquido crevicular puede influir a la inhibicion bacteriana (17, 37).

3.3 RELACION DEL SISTEMA INMUNOLOGICO Y LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

La salud periodontal presenta inmunolégicamente un estado de equilibrio en el que
las actividades antiinflamatorias y antimicrobianas se regula de manera 6ptima, sin
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embargo, esta homeostasis puede verse alterada por bacterias o deficiencias
inmunoldgicas. En el periodonto, la formacion de biopelicula dental puede alterar la
produccion de liquido crevicular y permitir la entrada de bacterias al surco gingival,
lo que nos generara una respuesta inflamatoria. La primera respuesta a esto, es
una permeabilidad vascular, secrecion de exudado inflamatorio y reclutamiento
quimiotactico (de fagocitos, neutrofilos y macrofagos en menor cantidad). Cuando
las bacterias entran al espacio del surco a través del epitelio de unién, la respuesta
inmunitaria ocupa el espacio con una gran cantidad de neutréfilos activamente
moviles. Las células inmunitarias en el espacio surcal forman una red de complejos
inmunitarios en los cuales se encuentran: fagocitos, células epiteliales y mediadores
de la inflamacién (como citocinas y productos de activacién de complemento.
Cuando hay una intervencion de la inmunidad adaptativa se encuentran anticuerpos
y linfocitos (T, B y células plasmaticas) lo que nos puede generar una inflamacién
persistente dando paso a una periodontitis (17).

La respuesta inflamacion se han vinculado con la biopelicula dental y las bacterias
presente (P. gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythia) que activan a
la respuesta inmunolégica del huésped y sus células (neutrofilos, complemento
activado, citocinas, anticuerpos). La respuesta comienza con los neutrofilos tratando
de manejar la invasion bacteriana, su reclutamiento en la zona es facilitado por
quimiocinas y moléculas de adhesion molecular (como IL-8 y ICAM-1). El
reclutamiento regulado y coordinado de neutréfilos es de suma importancia para la
defensa de tejidos periodontales, aunque si bien, los neutréfilos también pueden
contribuir a la destruccion de tejidos periodontales cuando se encuentran en
grandes cantidades en el periodonto. De manera general, cuando los neutrofilos
fracasan en el intento de regular la invasién microbiana, se crea un dafio colateral
en el periodonto por la liberacién en grandes cantidades de sustancias toxicas de
especies de oxigeno reactivo (17).

Cabe mencionar que, en la inmunidad del periodonto, se constituye en gran medida
mediadores inmunitarios y moléculas antimicrobianas (células epiteliales gingivales
y leucocitos) cuyo origen es el epitelio surcal gingival y el epitelio de unién. Estas
células contribuyen a la defensa del huésped. Algunas de las células mas
importantes son: defensinas, inmunoglobulinas alfa y beta, y catelicidina (LL-37). De
manera especifica, se demostrd in vitro que determinadas especies periodontales
invaden activamente las células del epitelio gingival y se multiplican en ellas (17).

En el liquido del surco gingival también podemos encontrar un conjunto de enzimas
antimicrobianas que forman el sistema del complemento. EI complemento tiene una
fuerte participacion en la defensa del huésped, asi también como en la opsonizacion
y eliminaciéon de microorganismos. Sus componentes pueden encontrarse de
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diferentes proporciones en el liquido crevicular, y su activacién de la via del
complemento implica la activacion y escision (o corte) de una series de proteinas
que nos da distintas vias: Via clasica, via lectina y via alterna. Todas estas,
convergen en el componente del complemento (C3) activado por la via C3,
convertasas especificas, generando moléculas efectoras que median el llamado y
activacion de ceélulas inflamatorias (anafilotoxina C3a y Cba), opsonizacion vy
fagocitosis, y lisis del objetivo patégeno. Mas alla de sus objetivos principales, el
complemento se ha relacionado con la inflamacion periodontal y destruccion tisular.
En pacientes con periodontitis se ha encontrado la activacion de fragmentos del
complemento (C3a y C5a), asi mismo, los complementos C3 se han encontrado a
la baja tras el tratamiento periodontal y se ha relacionado al receptor C5a con una
reaccion inflamatoria destructiva en el periodonto. Algunas especies microbianas
que producen la enfermedad periodontal son resistentes al complemento o pueden
desactivar componentes especificos del complemento. En la inflamacién del
periodonto, ademas de encontrar aumento en la actividad del complemento, existen
células que expresan receptores TLR, estos receptores median importantes
reacciones inmunitarias e inflamatorias. Sin embargo, no se encuentran resultados
contundentes que relacionen a los receptores TLR con la periodontitis (17).

La reaccion adaptativa del periodonto incluye una alta y compleja respuesta de
elementos protectores, los cuales protegen y también pueden tener un gran
potencial destructivo. Esta respuesta es activada por Linfocito T yB, los cuales son
la principal fuente de ligando receptor activador del factor nuclear KB (RANKL) que
induce la osteoclastogénesis al interactuar con RANK. Las concentraciones de
RANKL aumentan en presencia de periodontitis (17).

Al menos un subgrupo de linfocitos T CD4 median la inflamacion destructiva del
periodonto. Existen 3 subtipos de linfocitos Th, los cuales son Th1 (responsables
de inmunidad celular contra patégenos intracelulares), Th2 (median la inmunidad
humoral, produccioén de IgE y activan mastocitos) y Th17 (respuesta la inmunidad
innata y protege contra patdgenos extracelulares), todos ellos en conjunto son
mediadores de respuestas daiinas. Anteriormente se relacionaba a Th1 con las
enfermedades inflamatorias destructivas, pero a partir del descubrimiento de Th17
se le ha atribuido a este el rol (17).

La IL-17 puede causar destruccion del tejido conectivo y reabsorcion 6sea (17).
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CAPITULO IV.
RELACION ENTRE LA OBESIDAD Y LA ENFEREMDAD PERIODONTAL

Tanto la enfermedad periodontal como la obesidad, se caracterizan por generar un
estado de inflamacion. Asi, la inflamacion local generada por la periodontitis se
combina con la inflamacién sistémica producida por la obesidad.

Diversos investigadores han buscado la relacion entre la enfermedad periodontal y
la obesidad. Los estudios que se han realizado correlacionan los parametros
diagnosticos de la obesidad con la enfermedad periodontal. La severidad de la
enfermedad periodontal se relaciona con grado de obesidad (25,38). Ademas, se
ha reportado que la correlacion entre periodontitis y la acumulaciéon de grasa visceral
es mayor que la correlacion entre periodontitis e IMC. Sin embargo, ambos
parametros son significativos (25, 39, 40, 41). Finalmente, también se ha reportado
una relacion entre enfermedad periodontal y el indice de cintura-cadera. La relacién
cintura-cadera y la circunferencia de la cadera puede asociarse a la presencia de P.
gingivalis (en mayor presencia en individuos obesos) y Treponema denticola,
también se encontrd una relacion entre T. forsythia y P. gingivalis (25, 42, 39).

El padecer de enfermedad periodontal se ha asociado con altas concentraciones de
triglicéridos, con obesidad abdominal y con hipertension arterial. Ademas, el
padecer esta enfermedad, aumenta la probabilidad de desarrollar sindrome
metabdlico y de presentar concentraciones bajas de HDL (43). Ting Yu y
colaboradores, en el estudio que realizaron en roedores se percataron que los
roedores con obesidad y enfermedad periodontal presentan una respuesta
inmunitaria deteriorada a nivel sistémico (44).

4. RELACION ENTRE PERIODONTITIS Y SINDROME METABOLICO

Al conjunto de alteraciones metabdlicas que confieren un mayor riesgo de presentar
enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus se le conoce como sindrome
metabdlico. Las principales caracteristicas de este sindrome incluyen el presentar
obesidad central, hipertrigliceridemia, concentraciones bajas de HDL, hiperglucemia
e hipertension (45).

El sindrome metabdlico contiene al menos tres componentes que aumentan la
susceptibilidad (segun la FDA) de los pacientes a la enfermedad periodontal:
hiperglucemia, obesidad y dislipidemia (43). También los marcadores inflamatorios
implicados en el sindrome metabdlico pueden exacerbar la enfermedad periodontal
(43). El sindrome metabdlico exacerba la periodontitis, y se cree que funciona
también de manera inversa (43). La enfermedad periodontal se exacerba en casos
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de sindrome metabdlico ya que las citocinas inflamatorias median la respuesta del
huésped ante los patdogenos periodontales activando a los leucocitos, estas
citocinas son liberadas por la grasa visceral mediadas por adipocitocinas, por lo que
se relaciona a la obesidad con le periodontitis y la inflamacién sistémica (43, 46, 39).

La hiperglucemia causa una respuesta hiperinflamatoria al periodonto y perjudica la
resolucidon de la inflamacion y la reparacion del tejido (46, 39). Algunos estudios
clinicos revelaron que los marcadores inflamatorios y la concentracion de
hemoglobina glucosilada (HbA1c) se redujeron después de la terapia periodontal ya
que este podria disminuir o hasta bloquear la respuesta inmunolégica inflamatoria
al manteniendo un buen estandar de higiene oral, lo que puede conducir a posibles
mejoras en el sindrome metabdlico y sus factores relacionados (46). En el estudio
de Doke y cols. Las concentraciones de HbA1c y la glucosa preprandial, y el estado
periodontal mejoraron seis meses después del tratamiento periodontal (46).

4.1 RELACION ENTRE PERIODONTITIS Y DIABETES MELLITUS

La periodontitis conduce a una hiperactivacidén de neutrdfilos y se expresan citocinas
proinflamatorias como adipocinas, TNF-a, IL-1, IL-5 y PCR, lo que provoca
inflamacioén sistémica. Asimismo, la periodontitis promueve un estrés oxidativo que
conduce a un aumento en la resistencia de insulina. La resistencia a la insulina,
altera el metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas lo que podria dar como
resultado principal diabetes, obesidad, hipertension e hiperglucemia (43, 46, 44, 25,
38). La inflamacion cronica de la obesidad también lleva a estrés oxidativo y a
resistencia a insulina, lo que también juega un papel en la patogenia de la
periodontitis (25, 39, 40, 47, 49).

La resistencia a la insulina, los niveles de factor de necrosis tumoral alfa y proteina
C reactiva de alta sensibilidad fueron mas altos en todos los sujetos obesos (39,
50). Por lo que se concluye que la obesidad promueve la resistencia a la insulina
afecta el control glucémico en los diabéticos tipo 2, lo que aumenta el riesgo de
enfermedad periodontal (41). Ademas, la diabetes puede influir en la enfermedad
periodontal debido a anomalias vasculares, disfuncién de los neutroéfilos, anomalias
en la sintesis de colageno y predisposicion de factores genéticos (51, 51).

La asociacion entre la pérdida de insercidn periodontal y la obesidad puede verse
modificada por el estado de resistencia a la insulina (15). Cuando la inflamacién
periodontal persistente puede exacerbar la inflamacion sistémica, la resistencia a la
insulina y la disfuncion endotelial (43).
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En el estudio de Salome se observé que en el grupo de diabéticos del estudio existio
una mayor pérdida de dientes, de igual forma, se presenté mayor xerostomia, por
patologias estructurales de etiologias complejas en las glandulas salivales,
relacionado a un resultado de glucosuria (51). También se asocié la perdida dental
con la obesidad (40).

4.2 RESPUESTA INMUNOLOGICA

Algunos de los mediadores inflamatorios que se elevan en pacientes con
enfermedad periodontal y obesidad son el fibrindgeno, la proteina C reactiva (PCR)
y la interleucina IL-6 (52). En el caso del sindrome metabdlico los mediadores que
participan son el TNF-q, las adipocinas y las interleucinas 1 y 6, que exacerban la
enfermedad periodontal. La periodontitis promueve una activacién cronica de
neutréfilos que promueve la liberacion de citocinas proinflamatorias adipocinas,
TNF-a, IL-1, IL-5 y PCR (21, 52).

4.3 COMORBILIDADES ASOCIADAS CON OBESIDAD Y PERIODONTITIS

Los individuos obesos son mas propensos a padecer multiples enfermedades
cronicas como la diabetes mellitus tipo 2, las enfermedades cardiovasculares, la
hiperlipidemia, el sindrome de apnea del suefo, las enfermedades respiratorias, las
neoplasias, los trastornos endocrinos y la enfermedad periodontal (25, 39,51, 52).

Diversos estudios han empezado a mostrar la relacién entre la obesidad y la
enfermedad periodontal. Por ejemplo, se ha asociado a la periodontitis con la
diabetes y con las enfermedades cardiovasculares (39, 50, 52). Asi, el que una
persona padezca diabetes incrementa su riesgo de presentar enfermedad
periodontal y con ello posteriormente, presentar las complicaciones de estas
enfermedades (50).
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CONCLUSIONES

La inflamacién dada por la obesidad y la enfermedad periodontal se ven reflejadas
sistémicamente. La obesidad puede exacerbar la enfermedad periodontal y puede
agravar su severidad. La enfermedad periodontal aumenta el riesgo de parecer
sindrome metabdlico al igual que la obesidad. Sin embargo, en el caso de padecer
sindrome metabdlico se ha comprado que la enfermedad periodontal se vuelve mas
severa por los marcadores inflamatorios que se presentan, de manera inversa,
también se asocia a los marcadores inflamatorios presentes en la enfermedad
periodontal con el riesgo a presentar sindrome metabdlico, por lo que se cree que
estas enfermedades puede crear sinergia entre si.

El tratamiento en conjunto tanto de la obesidad como de la enfermedad periodontal
tiende a tener un buen prondstico, pues se ha comprobado que los marcados
inflamatorios se reducen significativamente cuando se trata alguna de estas
enfermedades o ambas. El estrés oxidativo dado por la obesidad también ha
demostrado ser perjudicial en pacientes con enfermedad periodontal volviéndola
mas severa, pues influye en la patogenia periodontal, por otro lado, la periodontitis
también se ha asociado como causa de estrés oxidativo y resistencia a insulina,
esta puede alterar el metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas, ademas de
asociarse a la perdida de insercidn periodontal.

El tratamiento periodontal ha demostrado disminuir o hasta bloquear la respuesta
inmunoldgica inflamatoria. El tratamiento de la obesidad ha demostrado que puede
disminuir la afectacion periodontal.
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