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Al exhibir los principios de la ciencia en la estructura del universo el Todopoderoso invita al hombre al

estudio y la imitacion. Es como si les hubiera dicho a los habitantes de este mundo que llamamos

nuestro:<<He hecho una tierra para que alli viva el hombre, he vuelto visibles los cielos estrellados para

ensefiarle la ciencia y las artes. Ahora el deberd procurar su propio bienestar y aprender de mi
munificencia para con todos, a practicar el bien con el préjimo>>

THOMAS PAINE

La Edad de la Razon (1974)

De alglin modo esto tenia que quedar registrado, pero no hacen
falta las palabras bonitas y dulces para expresar cudanto los
amo, y la honra que es ser su hijo. Ustedes me saben, la
manera mds sensata de agradecerles mi existencia, mis logros
y mi esencia es evocar al auténtico hombre que han sembrado
en mi. Aquel que mantiene sus pies sobre la tierra, se
solidariza, empatiza, ayuda, busca, rie, ama y sirve a Dios.
Aquel que busca su propdsito en la existencia misma haciendo
el bien a los demds. Esto es el principio, Gracias Mamad, Gracias
Papad, por tanto y por todo.

-¢Nos interesa la verdad? ; Tiene alguna importancia?
...donde la ignorancia es una bendicién es una locura ser sabio.
THOMAS GRAY

Moralmente es tan malo no querer saber si algo es verdad o no, siempre que permita sentirse
bien, como lo es no querer saber cémo se gana el dinero siempre que se consiga.

EDMUND WAY TEALE

Circulo de las estaciones (1950)

Esta obra ha sido un viaje inesperado, turbulento, y lleno de
mucha satisfaccion. Su compromiso, su tiempo, su dedicacion,
su cohocimiento, y sus ensenanzas estdn materializadas aqui,
en este documento. Gracias, mi estimada Maestra Pati. Lo
logramos.

Una mente crédula... encuentra el mayor deleite en creer cosas extraiias y, cuanto mds

extrafias son, mds fdcil le resulta creerlas; pero nunca toma en consideracion las que son
sencillas y posibles, porque todo el mundo puede creerlas.

SAMUEL BUTLER

Caracteres (1967-1969)

Nunca me olvidaria de ustedes. Mis terapias, mi sosiego, mis
sonrisas, mi admiracion y mis locuras son su arte en mi. Pero
ese dpoyo y motivacion incondicional, ni en mil vidas podré
recompensadrselas. Gracias Alesa, Gracias Daniel. Los adoro.

Una parte de nuestro ser sabe que es de aqui de donde procedemos. Ansiamos volver,

y podemos hacerlo. Porque el cosmos también estd dentro de nosotros: estamos

hechos de materia estelar, y somos el medio para que el cosmos se conozca a si
mismo.

CARL SAGAN

Cosmos (1980)
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LA ENFERMEDAD PERIODONTAL COMO FACTOR DE RIESGO
PARA EL BAJO RENDIMIENTO FiSICO EN ATLETAS.

. INTRODUCCION

La cavidad bucal contiene uno de los microbiomas mas interesantes del cuerpo
humano debido a la complejidad de las interacciones entre las especies que lo
habitan y la respuesta de los tejidos del huésped que lo albergan. La
biopelicula dental forma parte del microbioma humano y se desarrolla en
superficies duras como los dientes, dentaduras e implantes dentales. En
general, los microbiomas y su relacion con el huésped son benéficos
(simbiosis) y juegan un papel importante en su desarrollo ya que le confiere
grandes beneficios al huésped, por ejemplo, la maduracién de su sistema
inmune. En ocasiones, el balance del microbioma puede alterarse y ocasionar

enfermedad (disbiosis)?.

La enfermedad periodontal es el resultado de la disbiosis microbiana en la
cavidad bucal sumada a factores sistémicos, locales y ambientales como, por
ejemplo, el tabaquismo, diabetes, cuadros de inmunosupresion, enfermedades

autoinmunes, entre otras?2>3.

La enfermedad periodontal afecta tanto a los tejidos de soporte del diente como
al resto del cuerpo, ya que genera un estado inflamatorio sistémico que
favorece el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (incluyendo el infarto
de miocardio)?, diabetes®, infecciones respiratorias® o resultados adversos del

embarazo (como el parto prematuro)’.

Como parte de un estilo de vida saludable, la actividad deportiva se asocia con
una mejora en la salud bucodental®. El deporte ha demostrado tener un claro
efecto antiinflamatorio y una mejora en la respuesta del sistema inmunolégico®.
Diversos estudios indican que las personas que practican mas deporte tienen
menos riesgo de presentar factores inflamatorios que propicien la aparicion de

enfermedades como la periodontitis0-11.12,



Basandome en los conocimientos previos sobre el dafio a diversos organos
satélites producto de la inflamacion sistémica, nace mi inquietud por averiguar

una relacion inversa entre la actividad fisica y la enfermedad periodontal.

Especificamente, mi interés va encaminado a descubrir qué vias de influencia
son las responsables de vincular a la enfermedad periodontal con un trastorno
organico que propicie un bajo rendimiento deportivo aplicado en el desempefio
de los atletas de elite. El interés por hacer esta revision es motivado por el
hecho de que nos encontramos ante un tema poco explorado y, por lo tanto, la
informacion especifica disponible del mismo aldn es escasa y este a su vez, es
basada en impresiones clinicas, personales o producto del conocimiento

empirico.



.  GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Desde los afios 1960s, Loe y colaboradores demostraron que existe una
relacion entre la formacion de placa bacteriana y el desarrollo de la gingivitis.
A pesar de tener bien establecido que la placa dental es el factor etiolégico
para el inicio de la enfermedad periodontal, poco se ha estudiado sobre los
factores que contribuyen a la progresion de ella. Estudios de Tombrelli
demostraron que existe cierta variacion en la respuesta entre los individuos que
presentan enfermedad periodontal, dando como resultado manifestaciones de
diferente intensidad aln con las mismas cantidades de placa'*!®. También se
ha observado que todos los pacientes con periodontitis siempre van a ser
precedidos por cuadros de gingivitis, y que no todos los cuadros de gingivitis
forzosamente progresan a periodontitis®. Por lo tanto, resulta mas importante la
forma en que el individuo responde a las bacterias que las bacterias en si
mismas; esta respuesta determina la expresién y progresion de la

enfermedad?®.

2.1. Gingivitis
La gingivitis es una lesion inflamatoria resultado de las interacciones entre la
biopelicula de placa bacteriana y la respuesta inflamatoria del huésped, esta se
mantiene localizada en la encia y no se extiende a otros tejidos periodontales,

es reversible y no llega mas alla de la linea mucogingivalt’.

Los datos epidemioldgicos sefialan que la gingivitis es la forma méas usual de
enfermedad periodontal’®®, y es prevalente en todas las edades de las

poblaciones dentadas?:2%:22,

Los signos clinicos incluyen edema, eritema, hemorragia, sensibilidad e
hipertrofial®23. El sondeo no indica pérdida de la insercion epitelial, y el examen
radiografico no muestra alteraciones 6seas’. Las alteraciones mencionadas, no
siempre son perceptibles clinicamente en la etapa inicial de la enfermedad??,

sino hasta una etapa mas desarrollada donde se evidencia su clinica?®



2.1. Periodontitis
La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica multifactorial asociada

a biopeliculas de placa bacteriana disbiéticas que causa la destruccion

progresiva del aparato de insercion del diente. Se caracteriza por tres factores:

e La pérdida de los tejidos de soporte periodontales, manifestada a través
de la pérdida de nivel de insercion clinico (NIC) y la de hueso alveolar, lo
cual se valora radiograficamente.

e La presencia de bolsas periodontales.

e Sangrado gingival.

Existe evidencia que respalda la existencia de elementos influyentes
multifactoriales que actian sobre mudultiples respuestas inmunoinflamatorias.
Esto causa que los cambios disbidticos en el microbioma sean mas probables
en algunos pacientes que en otros, y es posible que puedan influir en la

gravedad de la enfermedad en estas personas?®.



.  PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Para poder entender la probable relacion entre la enfermedad periodontal y el
bajo rendimiento fisico, es importante conocer la etiologia y patogenia de la

misma.

El desarrollo de la enfermedad periodontal fue clasificado en etapas por Page y
Schroeder en el afio de 1976 de la siguiente forma: lesion inicial, temprana,

establecida y avanzada?’.

La gingivitis comprende dos etapas de desarrollo:

e Lesion inicial

e Lesion temprana

El desarrollo de la periodontitis comprende dos etapas:

e Lesion establecida o progresiva

e Lesidn avanzada

3.1. Lesidn inicial
Esta lesién se desarrolla del segundo al cuarto dia después de que inicia la

acumulacion de placa bacteriana. Sus caracteristicas son subclinicas, es decir

gue unicamente se puede observar histolégicamente:

1. Formacién de edema, lo cual se refleja en aumento del liquido crevicular.
2. Presencia de neutréfilos polimorfonucleares (PMN).

3. Pérdida del tejido conectivo.

Los estreptococos son los primeros microorganismos en colonizar la pelicula
adquirida y aunque no invaden los tejidos, sus enzimas Yy productos
metabdlicos incrementan la permeabilidad del epitelio de union permitiendo el

ingreso de productos bacterianos.



El &cido lipoteicoico (ALT) y los peptidoglicanos (PGN) son componentes de la
pared celular de los colonizadores primarios y son capaces de activar el
sistema de complemento, donde hay produccion de anafilotoxinas C3a y Cba.

A partir de aqui se inicia una cadena de reacciones estimulantes.

Las anafilotoxinas inducen una liberaciéon de aminas vasoactivas por parte de
los mastocitos presentes en las células del area. Las aminas inducen la
permeabilidad vascular, lo que da inicio al desarrollo del edema caracteristico
de la inflamacion. Los mastocitos también liberan factor de necrosis tumoral
alfa (FNT-a), el cual induce la migracion de los leucocitos polimorfonucleares

(PMN) a los tejidos del surco gingival.

Una vez en el surco, los PMN no son capaces de fagocitar a las bacterias que
forman parte de la biopelicula, por lo que vacian sus enzimas lisosomicas en el
surco gingival (fagocitosis abortiva) en un intento por destruir a estos
patébgenos. De esta forma se contribuye a la destruccion de los tejidos
conectivos del surco gingival ya que existe un retorno a los tejidos de las
enzimas leucocitarias. A esta intencion se le suma la liberacion de las trampas
extracelulares de neutréfilos (TEN), con el fin de destruir bacterias, pero
también a ello se le puede atribuir la suma de dafio colateral a los tejidos del
huésped. La producciéon de TEN también se encuentra mediada por estimulos
proinflamatorios como los lipopolisacaridos (LPS), interleucina-8 (IL-8), factor

de necrosis tumoral alfa (FNT-a) y por la proteina estreptococica M.

Dentro del surco gingival se da un sistema de retroalimentacion positiva
mediado por los PMN. Estos producen una gran variedad de citocinas como la
IL-1, el receptor antagonista de interleucina 1 (IL-1RA) e IL-17. La IL-17 a su
vez estimula la produccion de IL-8, el cual va a inducir la produccion de TEN
ademas de incrementar la atraccion de PMN y aumentar su niamero en los

tejidos del surco gingival.
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La IL-17 también actia como un medio de defensa al regular la barrera de
PMN en el surco gingival, esta barrera puede fallar si disminuye el nimero de
PMN o se altera su funcion normal, llevando a una progresion intensa y rapida

de la destruccion periodontal.

3.2. Lesion temprana
Tiene lugar de cuatro a siete dias una vez formada la biopelicula. A diferencia

de la etapa anterior, aqui predomina un mayor numero de linfocitos y
macrofagos. Los cambios microvasculares se enfatizan, de tal modo que
permiten una mayor liberacion de liquidos hacia los tejidos del surco gingival y
al interior de este.

En contraste a la etapa inicial, en la lesion temprana, el liquido intersticial es
sustituido por exudado inflamatorio y se produce una retroalimentacion positiva
en pro de la respuesta inflamatoria, gracias a que los productos bacterianos
acceden con facilidad a los tejidos por los cambios celulares de estos (aumento
de la permeabilidad). La lesién se hace evidente a la inspeccién visual en un

lapso de doce a veintitn dias iniciado el infiltrado inflamatorio.

La concentracion de células inmunitarias también cambia en esta etapa,
aumentando el niumero de linfocitos y hallandolos con una densidad del 70%
del infiltrado, ademéas de un aumento del niumero cuatro veces mas de los
PMN28,

La barrera contra los microorganismos se ve influenciada por el aumento de la
quimiotaxis de PMN al sitio?®. Este reclutamiento celular es precedido y
facilitado por el aumento de IL-8 por las células epiteliales, mas el incremento
en la expresion de moléculas de adhesién como la ELAM-1 y la ICAM-1, estas
ltimas inducidas por TNF-a e IL-17 por parte de los PMN, siguiendo el mismo

mecanismo de retroalimentacion positiva.

En los infiltrados liberados hacia el surco gingival hay un namero significativo
de linfocitos y macrofagos, donde predominan los linfocitos T con una

11



concentracion 2 veces mayor de CD4 que de CD8. Ademas, encontramos
células presentadoras de antigeno dendriticas y macrofagos fagociticos
infiltrantes. Una vez activados los linfocitos T, sumados a las células epiteliales
del surco, dan por resultado la produccion de altas concentraciones de
antigenos (HLA-DR y HLADQ) de moléculas clase Il del complejo mayor de
histocompatibilidad (CMH).

Justo después de que el antigeno penetra a los tejidos, es transportado hasta
los linfonodos regionales por las células de Langerhans (quienes se encuentran
aumentadas en numero por la lesion en el epitelio del surco), ahi los linfocitos T
especificos son sensibilizados y viajan al sitio de la lesion, donde hacen
sinergia con los macréfagos fagociticos infiltrantes para el control del ingreso
de los microorganismos en un intento por dominar a la infeccion. Todo este
proceso hace de la gingivitis una reaccién inmunitaria bien controlada que

persiste sin resolucién mientras perdure la biopelicula.

En el desarrollo de la gingivitis hay degradacién de colageno en una proporcion
de 60 a 70% en la zona infiltrada del surco?*, pero no hay pérdida de la
insercion. Una vez eliminada la biopelicula por métodos mecanicos, el proceso
patoldgico se resuelve, dando lugar a la reparacion sin secuelas de los tejidos
afectados?.

3.3. Lesidn establecida o progresiva
Inicialmente esta lesién cursa con un predominio de plasmocitos presentes en

los tejidos conectivos del periodonto (lesion linfoplasmocitaria)®®3l. La
formacion de bolsas periodontales es atribuida a las lesiones con linfocitos B, a
diferencia de las lesiones con linfocitos T que permanecen estables. El epitelio
de unién sufre una degradacién de su tejido conectivo propiciando su pérdida
de insercién conjuntiva al tejido dental. A este hecho se le suma su migracion

apical dando lugar a la formacién de la bolsa periodontal?.

Las condiciones dentro de la bolsa dan lugar a la ulceracion de su epitelio, y
por consiguiente a una mayor susceptibilidad a la penetracion de productos

12



bacterianos condicionando una constante produccién de citocinas inflamatorias
como la IL-1, TNF-a y prostaglandina E2 (PGE2), ademas de propiciar la
preservacion del proceso inflamatorio y la destruccion de los tejidos
periodontales®?. Los neutréfilos polimorfonucleares (PMN) como un mecanismo
de proteccion constituyen una barrera entre los tejidos agredidos y el biofilm.
Ademas de ello, hay una formacion de tejido fibroso en la zona del infiltrado

como un intento de delimitar a la lesion?.

3.4. Lesién avanzada
A diferencia de la lesion establecida, en la lesion avanzada hay presencia de

pérdida de insercibn con evidencia clinica e histolégica, compartiendo

caracteristicas de evolucion y celulares con la lesion inicial®.

En esta etapa participan activamente los fibroblastos del tejido conectivo. En
presencia de citocinas inflamatorias como la IL-1B, IL-6, TNF-a y PGE2, los
fibroblastos producen metaloproteinasas de la matriz (MMP) los cuales
degradan a la matriz extracelular. En dicha degeneracion, las moléculas de
coldgeno se desnaturalizan y son clivadas en el medio extracelular para
continuar su desnaturalizacién o ser fagocitados por fibroblastos periféricos. La
evolucion de la lesién avanza hasta que la pérdida 6sea se hace evidente. Aqui
la banda de tejido fibroso en la zona del infiltrado permanece en la periferia del

hueso crestal delimitando eficazmente a la lesion de los tejidos sanos?.

13



IV. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PATOGENIA DE LAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES

Las enfermedades periodontales no son simples infecciones bacterianas, sino
enfermedades complejas multifactoriales, en las cuales existe la interaccion de
factores microbiologicos, predisponentes y modificantes para el establecimiento
de la enfermedad. Los factores predisponentes son aquellos que favorecen el
acumulo de placa y por lo tanto se asocian con el mantenimiento y severidad
de la inflamacion gingival. Por otro lado, los factores modificantes son aquellos
gue alteran la naturaleza o el curso de la respuesta inflamatoria. La inflamacion
cronica implica una respuesta vascular y celular, cualquier factor que altere la
respuesta vascular, celular o el potencial de reparacion de los tejidos se
considera como factor modificante Figura 1.
" Composicion de la placa

FACTORES supragingival
MICROBIOLOGICOS Composicion de la placa

subgingival

Bolsas periodontales

' . EACTORES Restauraciones
Factores que influyen PREDISPONENTES
en la patogenia de las }
enfermedades
periodontales

L Anatomia radicular

Posicion del diente

!
l Hormonas sexuales
Diabetes
Tabaquismo
FACTORES ; " ;
MODIFICANTES Discrasias asnguineas

Salud sistémica

Funcion inmune del huésped

Génetica

Figura 1. Factores que influyen en la patogenia de las enfermedades periodontales.
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V. EFECTOS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA
INFLAMACION SISTEMICA EN LA SALUD GENERAL

Las enfermedades periodontales son enfermedades inflamatorias cronicas
asociadas a una biopelicula disbi6tica. La progresion de la inflamacion gingival
causa la profundizacion del surco gingival y cambio de la composicion de la
biopelicula dental, alcanzando conteos de hasta 10° o 10%° de bacterias dentro
de una sola bolsa periodontal. El epitelio ulcerado de la bolsa esta en contacto
directo y constante con la biopelicula de la placa subgingival y provee una
puerta de entrada para toxinas bacterianas, fimbrias y otras estructuras
antigénicas que desafian al sistema inmune y desencadenan una respuesta
inflamatoria local y sistémica®:. Los mecanismos por los cuales la periodontitis

se liga con la salud general son 2: Microbioma oral e Inflamacion sistémica.

5.1. Microbioma oral
El epitelio ulcerado de las bolsas periodontales abarca una superficie de 8-20

cm? y es posible que las bacterias y sus productos (como los lipopolisacaridos
0 proteasas) entren a la circulaciéon causando bacteremia34. Las bacterias

orales también pueden migrar a sitios distantes via aspiracién o ingestion?.

Varios estudios mencionan que las bacteriemias pueden ocurrir frecuentemente
incluso en las actividades diarias como cepillado dental y masticacion®, asi
como durante procedimientos dentales invasivos3¢. De igual forma, los
mediadores inflamatorios que producen los tejidos gingivales inflamados
(interleucinas) también pueden diseminarse via sistémica a la circulacion

periférica3e.

La inflamacién en sitios extraorales también puede producirse por traslocacion
oro-faringea u oro-digestiva de bacterias periodontales, por ejemplo, la

neumonia por aspiracion®’ y la disbiosis intestinal®.

5.2. Inflamacion sistémica
Es bien sabido que la periodontitis induce cierto grado de inflamacion

sistémica, lo que puede causar progresion de otras enfermedades. Los
15



pacientes que tienen periodontitis presentan conteos mayores de leucocitos en
sangre, alta sensibilidad a la proteina C-reactiva (PCR) y niveles altos de
fibrinbgeno en comparacion con los pacientes que no tienen periodontitis3940:41,
Existen varios estudios que confirman que el pobre estado periodontal esta
asociado con un incremento de PCR vy de fibrinégeno sin importar la edad,
género, diabetes, tabaquismo, condicién médica y uso de antiinflamatorios243,
Estudios han reportado que existe una respuesta a nivel sistémico en los

niveles de biomarcadores cuando se realiza tratamiento periodontal®4.

5.3. Alteraciones inmunometabdlicas
La respuesta inmune esté estrechamente asociada con el metabolismo, cuando

existe disfuncion en alguno de estos sistemas pueden ocurrir ciertos
desérdenes metabdlicos crénicos, como diabetes mellitus tipo 2, higado graso,
esteatosis hepatica no alcohdlica y enfermedades cardiovasculares. La
inflamacién crénica es una caracteristica de estos desérdenes*®, la periodontitis
puede afectar las condiciones metabodlicas inflamatorias mediante el

incremento de la inflamacioén sistémica.

Un estudio por D’Aiuto y cols. en el 2005 demostr6 que el tratamiento
periodontal efectivo disminuye los marcadores de inflamacién sistémica e
influye de manera favorable el estado metabdlico de pacientes con diabetes
mellitus tipo 2, quienes disminuyeron las concentraciones plasméticas de
glucosa y hemoglobina glucosilada, ademés, también se observdé que
mejoraron las funciones vasculares y renales*®. En los pacientes con
periodontitis que no tienen diabetes, el tratamiento periodontal mejora la
funcién endotelial*’. En pacientes con periodontitis e hiperlipidemia, el
tratamiento periodontal disminuye los niveles de lipoproteinas de baja densidad
(LDL) y triglicéridos e incrementa los niveles de lipoproteinas de alta densidad
(HDL)*8. El tratamiento periodontal de pacientes con periodontitis e higado
graso/ esteatosis hepatica no alcohodlica (HG/EHNA), disminuye los niveles
séricos de marcadores de dafo hepatico como el aspartato aminotransferasa y

alanina aminotrasnferasa“®.
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De manera similar a lo que se ha visto en humanos, la periodontitis
experimental en animales ha servido para reconocer la conexion entre la

periodontitis y comorbilidades sistémicas.

Estudios de periodontitis inducida en ratas mostraron disfuncién endotelial con
incremento en el conteo de neutrdfilos en sangre, PCR, IL-1p3, IL-6 y colesterol
LDL%%5, La inflamacion vascular que se ha encontrado puede ser atribuida a la
activacién de monocitos circulantes y su incremento en la adhesion al endotelio
aortico via la traslocacion nuclear de NF-kB y el aumento en la regulaciéon de
VCAM152,

Por otro lado, se ha inducido periodontitis experimental en conejos que fueron
alimentados con dietas altas en colesterol, el estudio encontrdé que habia mayor
formacion de placas ateromatosas aorticas en los conejos con periodontitis y
dieta alta en colesterol en comparacién con el grupo control de conejos que era
periodontalmente sano y alimentado con la misma dieta. El tratamiento
periodontal de los conejos disminuyd la inflamacién vascular y la

aterogénesis®3.

Otro estudio de ratones alimentados con una dieta alta en grasas que
contenian 3 periodontopatégenos humanos (Porphyromonas gingivales,
Fusobacterium nucleatum y Prevotella intermedia) encontré ademas de
inflamacion local y pérdida de hueso, intolerancia a la glucosa y resistencia a la
insulina>. La periodontitis asociada con la resistencia a la insulina y la
hiperglicemia pueden inducir la formacion de productos de la glicosilacion
avanzada (AGES) y activar su receptor (RAGE) implicados en varios
desérdenes metabdlicos como inflamaciéon vascular® y ateroesclerosis®® en

ratones con diabetes®’.
En modelos de ratones con HG/EHNA inducido, se administré P. gingivalis

intravenosa y se encontrd un aumento significativo de alanino aminotransferasa

y triglicéridos comparado con los grupos control“®.
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Una revision realizada por Hajishengallis y Chavakis, publicada en el 2021 en
la revista Nature Reviews Immunology®®, menciona varios estudios que ademas
de relacionar las alteraciones inmunometabdlicas con la periodontitis,

encuentran una relacién con:

Alteraciones de la médula 6sea (artritis reumatoide)
¢ Disfuncién endotelial, dafio vascular

e Enfermedad de Alzheimer

e Enfermedades cardiovasculares

¢ Neumonia

e Diabetes

e Complicaciones en el embarazo

e Enfermedad inflamatoria intestinal

e Cancer colorrectal

Tomando como base los estudios clinicos, epidemiol6gicos y experimentos en
animales, la periodontitis ha sido ligada con un gran nimero de condiciones
comoérbidas. La periodontitis esta asociada con bacteriemia e inflamacién
sistémica, lo cual puede inducir respuestas agudas, y alteraciones inflamatorias
y metabdlicas, tanto en higado como en médula ésea. También, las bacterias
periodontales pueden diseminarse por varias rutas (hematdgena, oro-faringea y
oro-digestiva) y alcanzar sitios extraorales en donde pueden causar 0

exacerbar patologias inflamatorias Figura 2.
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Figura 2. Enfermedad periodontal y su asociacién con comorbilidades inflamatorias.
Tomado y traducido de Nat Rev Immunol. 2021 Jul; 21(7): 426-440.
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VI. ACTIVIDAD FISICA Y SUS EFECTOS ANTI-Y PRO-
INFLAMATORIOS A NIVEL SISTEMICO

Como se ha abordado en parrafos anteriores, se tiene bien establecido que la
periodontitis es causa de una proliferacion de la inflamacion sistémica y un
aumento de mediadores inflamatorios plasmaticos. La inactividad fisica y el
sedentarismo también tienen la capacidad de elevar los marcadores
inflamatorios a nivel sistémico®. Esta elevacion de marcadores inflamatorios
esta asociada con resistencia a la insulina, ateroesclerosis, neurodegeneracion

y desarrollo de tumores®°.

Existen estudios que han identificado una asociacion inversa entre la actividad
fisica y el grado de inflamacion sistémica, especialmente en individuos que
realizan actividad fisica moderada de manera frecuente®-62, En la literatura se
han descrito los posibles mecanismos mediante los cuales la actividad fisica

tiene efectos antiinflamatorios. Estos son a través de:

e Lareduccion de la grasa visceral.

e Liberacion de IL-6 por contraccion muscular

¢ Incremento de niveles de cortisol y adrenalina.

e Disminucion de la expresiéon de receptores tipo Toll (TLRs) en los

monocitos y macréfagos.

6.1. Reduccion de grasa visceral
El acimulo de tejido adiposo, sobre todo en el abdomen, higado y musculos

estd asociado con un incremento en la tasa de mortalidad®, asi como el
desarrollo de diabetes®, enfermedades cardiovasculares®®, demencia® vy
diferentes tipos de cancer®”. La expansion del tejido adiposo causa un
incremento en la produccién de adipocinas como FNT-a, leptina, lipocalina 2,
IL-6, IL-18 y MPC1, lo cual permite un estado de inflamacion sistémica

persistente®’.

El ejercicio regular disminuye la grasa abdominal y visceral, incluso cuando no

haya pérdida de peso. Ademds, el ejercicio aumenta los niveles de
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adiponectina y disminuye los niveles de adipocinas inflamatorias como las
mencionadas en el parrafo anterior, de esta manera la actividad fisica ayuda a

disminuir la inflamacion sistémica®8.

6.2. Liberacion de IL-6 por contraccion muscular
Hemos hablado anteriormente de la IL-6 como una citocina de gran potencial

pro-inflamatorio, pero los hallazgos también indican que este mediador quimico

se comporta a favor de una respuesta anti-inflamatoria®°.

Durante y después de ejercicio con suficiente carga, la contraccion muscular
esquelética incrementa los niveles de IL-6, el cual es una de varias mioquinas
producidas en este tejido’®. Con ejercicio prolongado (mas de 2.5 horas), la IL-
6 puede aumentar mas de 100 veces. Existen incrementos menores durante
protocolos de ejercicio intermitente o de corta duracion, y los niveles de IL-6

regresan a su nivel normal después de 1 hora de haber terminado el ejercicio’ .

La IL-6 proveniente del ejercicio sostenido tiene un comportamiento diferente al
observado clasicamente en una respuesta inflamatoria. Esto es porque la IL-6
de esta via muscular, es independiente de una respuesta procedente del FNT-a
o de la activacion del factor nuclear kB (NF-kB) para posteriormente activar

macréfagos, lo cual se observa en los procesos inflamatorios crénicos’?.

El aumento transitorio del IL-6 muscular es responsable de un aumento
subsecuente en los niveles séricos de citocinas anti-inflamatorias como IL-10 y
el antagonista del receptor de IL-1a, ademas de la liberacion de cortisol desde
las glandulas adrenales’®. El IL-10 es un potente promotor del estado
inflamatorio resultado de respuestas inmunes adaptativas y las inducidas por
dafio tisular. También se disminuye la expresion del Complejo mayor de
histocompatibilidad (CMH), molécula de adhesion intercelular 1 (ICAM1),
ademas inhibe la expresion casi por completo de muchas citocinas pro-

inflamatorias’.
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Los niveles de IL-10 circulante son mas bajos en pacientes con obesidad, la IL-
10 incrementa la sensibilidad a la insulina y protege el musculo esquelético,
también incrementa las citocinas inflamatorias y sus efectos en el metabolismo

de la glucosa’®.

6.3. Incremento de niveles de cortisol y adrenalina
La secrecion de hormonas adrenales como el cortisol y la adrenalina aumenta

durante el ejercicio gracias al eje hipotalamico-pituitario-adrenal (HPA) y el
sistema nervioso simpatico (SNS). Los impulsos de los centros motores en el
cerebro y los aferentes de los musculos en trabajo aseguran el incremento de
la actividad simpatoadrenal dependiente de la intensidad. Estas sefales
nerviosas también inducen la liberacién de algunos factores hipotalamicos que
incrementan la secrecién de la hormona adrenocorticotrépica (HACT)6. El
incremento de la actividad SNS estimula la liberacion de las catecolaminas
adrenalina y noradrenalina desde los primeros segundos al iniciar el ejercicio, y
la HACT estimula la secrecion del cortisol desde los primeros minutos. Estas
respuestas hormonales usualmente preceden el incremento de las
concentraciones de citocinas plasmaticas. Se sabe que el cortisol tiene efectos
antiinflamatorios potentes y las catecolaminas regulan a la baja la produccién
de citocinas como FNT-a e IL-1B inducida por lipopolisacarido (LPS)”’. La
secrecion del cortisol también se ve aumentada por la IL-6 en el musculo
esquelético. Por lo tanto, las hormonas, las mioquinas y las citocinas

contribuyen a regular el efecto anti-inflamatorio por el ejercicio.

6.4. Inhibicién de receptores tipo Toll en monocitos y macréfagos
A través de la actividad fisica periddica es posible alterar el fenotipo de los

monocitos, con lo cual se reduce la expresion de sus receptores de superficie

inflamatorios’®

Los receptores tipo Toll son proteinas transmembranales que tienen un papel
importante en la deteccion de patdgenos y en el reconocimiento de dafio
endogeno por dafio tisular. Su activacion causa el incremento de la expresion y
secrecion de citocinas proinflamatorias y por lo tanto tiene un papel importante

en la mediaciéon de la inflamacién sistémica’. La evidencia muestra que hay
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una relacion entre la vida sedentaria, la inflamacion y la enfermedad. Estudios
demuestran que, si comparamos la respuesta inflamatoria en monocitos de
sujetos activos vs inactivos fisicamente tratados con endotoxinas, se observa
menor respuesta inflamatoria por parte de los monocitos de pacientes activos

fisicamente’s.

Tomando lo expuesto en los puntos anteriores, podemos concluir que el
ejercicio regular disminuye el riesgo de enfermedades metabdlicas y
cardiovasculares debido a que existen efectos anti-inflamatorios bien

estudiados.

La actividad fisica también ha demostrado ser un contribuyente en el origen y
desarrollo de una respuesta inflamatoria sistémica a través de numerosos
mecanismos observados en la fisiopatologia del sindrome de sobre
entrenamiento (SSE), un trastorno muy comun en los deportistas de alto
rendimiento, y que nos servira como punto de partida para analizar a la

actividad fisica como un factor pro-inflamatorio.

6.5. Sindrome de sobre entrenamiento (SSE)
Un entrenamiento de alta intensidad forma parte de la rutina convencional del

atleta con la cual se busca maximizar el rendimiento fisico, para lo cual se
manipula el programa de formacién deportiva a través de sus variables de
duracion, frecuencia e intensidad, e inclusive modificando los tiempos de
descanso/recuperacion (periodo regenerativo)®. Es inherente en todas las
preparaciones fisicas la aplicacién del principio de sobrecarga progresiva, que
implica trabajar mas alla de un nivel comodo con el fin de maximizar la
capacidad fisica® 82, Desafortunadamente, existe una delgada linea entre el
progreso del rendimiento fisico y el deterioro®. A este deterioro se le conoce
como sobre entrenamiento (SE)®* y en él se produce un desequilibrio
acumulativo entre la carga de ejercicio y la recuperacion®. El criterio clinico

universal asociado al SE es la disminucién del rendimiento fisico®.
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Es probable que ademas de la minoracion del rendimiento fisico, se presenten
otros signos y sintomas asociados con el sobreentrenamiento. No existe un
grupo de sintomas aceptados universalmente para un deporte en especifico o
un entrenamiento en particular®3, pero estos pueden incluir pérdida de apetito,
fatiga, dolor muscular, dolor articular y depresion®. Estos a su vez pueden
presentarse en una variedad de combinaciones, pero si algunos o la mayoria
estan presentes junto a la disminucion del rendimiento fisico, se le conocera a

este grupo como sindrome de sobreentrenamiento (SSE)®3.

Hoy en dia, existen numerosas hipdtesis que proponen una explicacion
sustanciosa sobre el desarrollo del SSE®3, de las cuales sélo se abordaran las

que competen para este analisis.

6.5.1. Trauma muscular e inflamacion sistémica
Un duro entrenamiento fisico se caracteriza por las constantes repeticiones

musculares de alto volumen y el componente excéntrico de los movimientos, lo
que inducira un trauma musculoesquelético producto del sobreesfuerzo
muscular®?. Dicho trauma generara micro lesiones en las fibras musculares, las
cuales se denominan microtraumas adaptativos porque generan una leve
respuesta inflamatoria local con la finalidad de reparar y sanar a los tejidos
dafiados®®®’ Figura 3.

Accioén muscular
concéntrica

rgJLe_S,ién por
reperfusion/isquemia,

leve/moderado)

Accién muscular Accion conjunta

excentrica (Lesién por movimiento
(Lesion mecanica repetitivo
leve/moderada) leve/moderado)

Micro
trauma
adaptativo

Figura 3. Diagrama esquematico proponiendo a las acciones musculoesqueléticas

como origen de traumatismos/lesiones tisulares®?,
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El alto volumen e intensidad del entrenamiento, el trauma repetitivo, aunado a
un descanso limitado, hara de la inflamacion local un proceso crénico que
activa a los monocitos circundantes®:29, Los monocitos activados inducen la
produccion de grandes cantidades de citocinas proinflamatorias que amplifican
la respuesta inflamatoria, integrando y conduciendo al desarrollo de inflamacion
sistétmica, la cual es la propuesta central del sindrome de

sobreentrenamiento®®9 Figura 4.

Sistema

Inflamacion crénica

Micro trauma Inflamacion aguda

inmunitario/Respuesta
inflamatoria

local

adaptativo local

Figura 4. Diagrama esquematico de los eventos relacionados con el ejercicio que

proponen el desarrollo de una respuesta inmunitaria/inflamatoria sistémica®.

Las citocinas participantes en esta respuesta pro-inflamatoria son IL-13, IL-6 y
FNT-a. Ellas son secretadas en un inicio para dar lugar a una cascada
inflamatoria y poder actuar en la lesion local®?®. Se ha demostrado
elevaciones de estas citocinas después de realizar un ejercicio intenso o
después de presentarse una lesion muscular producida por ejercicio®%. De
esta manera la disminucion del rendimiento fisico se encuentra comprometida

por dichas lesiones musculares®:°7,

6.5.2. Estrés oxidativo e inflamacion sistémica
La actividad fisica implica un gasto de energia por encima del nivel de reposo,

por lo que se aumentan las tasas de consumo de oxigeno en todo el
organismo®. Un subproducto de este metabolismo aerébico muscular son las
especies reactivas de oxigeno (ERQO)%. Se ha propuesto que el 0,1% del O2
consumido por las mitocondrias se convierte en aniones superéxido (O2-),
Por lo tanto, el ejercicio puede aumentar la produccion de ERO por las

mitocondrias, en los que podemos hallar también al peroxido de hidrégeno
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(H202) y los radicales hidroxilo (HO)19%192, Dichas ERO son capaces de dafiar
potencialmente los complejos proteicos en la cadena de transporte de
electrones, las enzimas mitocondriales, los lipidos de membrana o el ADN
mitocondrial comprometiendo la produccion de energial®®194195 para evitar
este hecho y mantener la proteccion estructural y funcionalidad mitocondrial
que asegure la capacidad ergogénica, existe un mecanismo antioxidante
enzimatico y no enzimatico que limitan la dafina actividad bioldgica de las ERO
dentro de las mitocondrias!®1%7, La actividad fisica de gran intensidad es capaz
de rebasar este mecanismo de proteccién antioxidante por la gran cantidad
generada de las ERO, dando lugar a un desequilibrio llamado estrés
oxidativo'0®199  E| estrés oxidativo inducido por una demanda muscular
extenuante produce dafio estructural a los miocitos''®, acompafiado de una
respuesta inflamatoria local*'1?, Esta respuesta de fase aguda es
caracterizada por un aumento de neutréfilos y monocitos circulantes!®?
infiltrAndose rapidamente en el tejido muscular dafiado, los cuales incrementan
su capacidad de fagocitosis, liberacion de citocinas (IL1f e IL-6) y proteasas!!4.
Por lo tanto, un efecto final del estrés oxidativo es una disminucion del

rendimiento fisico, rasgo clinico principal del SSE*15,

Las alteraciones inmunoldgicas del SSE repercuten no solo en el rendimiento
deportivo, sino que incrementan el riesgo de patologias graves como la
pericarditis, miocarditis y sindrome de fatiga crénica®. De esta manera
podemos ver los mecanismos por los que el sobre esfuerzo es capaz de
producir una reduccion del rendimiento deportivo y cOmo estos se vinculan con

la respuesta inflamatoria.
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VII.  INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL
RENDIMIENTO FISICO

Uno de los propoésitos de este trabajo es hallar respuestas a un tema que hasta
el dia de hoy ha sido escasamente explorado y no se ha profundizado como lo
merece. La enfermedad periodontal, y su relacion de causalidad con una
alteracion en el desempefio deportivo de los atletas pareciera ser un topico
nuevo para estudiar, indagar y debatir, pero la linea del tiempo y los estudios
previos nos han sefialado todo lo contrario.

En el ano 2015, se publica un informe de “Salud periodontal, deporte y calidad
de vida” como resultado de una colaboracion de la Sociedad Espafola de
Periodoncia y la Sociedad Espafola de Medicina del Deporte. Este informe
surge como un interés por investigar y conocer la asociacion entre el
rendimiento deportivo y la salud periodontal a partir de los efectos conocidos
que ejercen los procesos inflamatorios orales en la salud en general. Este
informe, aborda a la enfermedad periodontal como un proceso inflamatorio
generalizado y sistémico que promueve una disminucion en la respuesta
inmunoldgica del organismo, asi como también causa interferencia en la
produccion de energia y en la capacidad de recuperacion del cuerpo'. El
documento toma como base al SSE, que como se anuncié anteriormente, es
un padecimiento caracterizado por una disminucion del rendimiento fisico en el
atleta, aunado a otro grupo de sintomas que son producto de una respuesta
inflamatoria sistémica presente en la patogenia del sindrome, hecho por el cual,
es posible explicar la plausibilidad biolégica que relaciona a la enfermedad
periodontal como promotor inflamatorio sistémico en pro a un detrimento en el

rendimiento deportivo.

Este documento aborda numerosos hallazgos, producto de la investigacion de
los mediadores pro-inflamatorios y sus diversas repercusiones organicas y
celulares, a las que se les pueda imputar una influencia en los atributos que
constituyen a la condicion fisica como lo son el movimiento, fuerza, velocidad,

coordinacion, resistencia aerdbica, etc. Es asi que se han categorizado
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diferentes vias por las cuales, la enfermedad periodontal y sus citocinas pro-

inflamatorias pudieran repercutir en la actividad fisica:

e Alteraciones musculares

e Alteracion en la coordinacion neuromuscular
¢ Interferencia con la produccion de energia

e Alteraciones cardiorrespiratorias

e Alteraciones psicoldgicas

7.1. Alteraciones musculares
Se sabe que la actividad deportiva del atleta es un conjunto de actuaciones

fisicas resultado de un trabajo muscular. Es por ello que se analizaran las
alteraciones musculares que repercuten en el rendimiento fisico del deportista

en relacion a una posible causalidad con la enfermedad periodontal.

7.1.1. Microtraumatismos musculares
El atleta de alto rendimiento, dentro de su rutina incluye un entrenamiento

intenso para lograr sus objetivos de acondicionamiento fisico. La monotonia del
sobreentrenamiento nos habla de una falta de variacion en el entrenamiento
intenso donde la mayoria de los deportistas han caido a lo largo de su
preparacion®. Esta falta de variedad, modificacién y alternancia conlleva a un
estrés excesivo del sistema muasculo — esquelético lo que derivaria en la
generacion de lesiones!!’. Estas lesiones son identificadas como
microtraumatismos musculares adaptativos, y son producidos por los
constantes movimientos repetitivos excéntricos de alta carga. La lesion
adaptativa inducird una respuesta inflamatoria con el fin de reparar a los tejidos
perjudicados8119120 Uno de los signos clinicos de la inflamacion es la
limitacién de la funcién en el tejido dafiado'?!. Esta limitacion tiene un impacto
negativo en los factores de fuerza muscular, rango y amplitud de
movimientos!??. No obstante, la lesibn va a acompafiada de dolor vy
sensibilidad'?3'?*, De esta manera se puede establecer que las lesiones
comprometen a un excelente desempefio fisico%:°’. La enfermedad periodontal

podria actuar como un factor extrinseco que favoreceria y contribuiria a la
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amplificacion de la respuesta inflamatoria local en la lesién muscular, a través
de las citocinas que ejercen un dominio inflamatorio sistémica'?>12¢ dando lugar
a un mecanismo de retroalimentacion positiva. Las citocinas proinflamatorias
de la enfermedad periodontal se sumarian a las producidas en la lesién
muscular, potenciando ain mas la sintomatologia, repercutiendo en un correcto

desempeiio fisico.

P. Oliveira y cols publicaron en el afo 2015 un estudio transversal en
masculinos, donde se evalué el estado periodontal de estos individuos, ademas
de ser sometidos a una prueba de aptitud fisica que incluia rutinas de fuerza y
una rutina cardiovascular; revelando que la enfermedad periodontal puede
considerarse como un indicador de riesgo para la mala condicion fisica

cardiovascular y fuerza muscular en hombres!?’.

7.1.2. Atrofia muscular
Tenemos dos vias de generacién atrofica:

e Efecto catabolico muscular por la IL-6

e Disminucion sérica de glutamina

7.1.2.1. Efecto catabdlico muscular por la IL-6
Haddad F. y Cols.??® realizaron un estudio experimental sobre los efectos de la

IL-6 en el tejido muscular, hallando un efecto catabdlico de esta interleucina
como participante en la atrofia muscular. La IL-6 promueve un desequilibrio en
la sefalizacion de los factores de crecimiento en el musculo, dirigiendo la
balanza hacia un perfil catabdlico donde hay pérdida de proteina
miofibrilart?8.129.130.131 " Se ha reportado que existe un aumento de la IL-6 en
plasma como respuesta al ejercicio intenso y prolongado!32133.134
caracterizado en el arduo entrenamiento del atleta. La pérdida proteinica en el
tejido muscular esta influenciada en primer lugar por el estrés mecéanico bajo el
entrenamiento intenso, lo que esta relacionado con la generacion de lesiones.
En segundo lugar y derivado de la lesién muscular, se fomenta la respuesta
inflamatoria local con su correspondiente aporte de citocinas, en donde se halla

la IL-6 promoviendo la atrofia muscular e interfiriendo posteriormente con la
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reparacion de los tejidos lesionados al impedirse una correcta sefalizacién de
los factores que promueven el crecimiento en los tejidos. Como tercer factor
extrinseco, se encontraria a la enfermedad periodontal como un productor
sistémico activo de citocinas proinflamatorias donde la IL-6 se encuentra
presente, potenciando y favoreciendo la atrofia muscular. Dicha atrofia es una
justificacion para el detrimento en la fuerza y resistencia muscular
(contracciones mantenidas por un periodo de tiempo) alterando la fisiologia de

este tejido en pro al perjuicio del rendimiento fisico.

7.1.2.2. Disminucion sérica de glutamina
Por otro lado, tanto la enfermedad periodontal, asi como también las lesiones

musculares, activan mecanismos inflamatorios, por lo que la maquinaria
inmunolégica compuesta por linfocitos y macrofagos en especifico, requieren
grandes aportes del aminoacido glutamina para llevar a cabo su activacion y
sus funciones!3>136.137 A sy vez, con los niveles bajos de glucégeno muscular,
se activa la via de la gluconeogénesis en higado, el cual requiere glutamina
para llevarse a cabo'®. En este momento los niveles de glutamina sanguineos
disminuyen por su alta demanda ya descrita, por lo que se activa una via
hipercatabdlica en el musculo a fin de obtener glutamina para solventar dicha
demanda'36:139, La protedlisis inducida, como ya es de imaginarse, es un
mecanismo que afectara un correcto desempefio funcional del musculo,

mermando finalmente al rendimiento fisico.

7.2. Alteraciones en la coordinacién neuromuscular
Una correcta ejecucion de la actividad deportiva por el atleta es resultado de

una excelente reproduccion de movimientos, los cuales se hallan bajo el control
del SNC. Este se encarga de ejecutar la respuesta de contraccion muscular,
ademas de regularla y coordinarla. Dicha coordinacion neuromuscular puede
verse afectada por la influencia sistémica de la enfermedad periodontal. El
responsable de esta posible interaccion es la IL-1[3, una citocina proinflamatoria
periodontal’?®. El acceso de las citocinas al SNC se logra evadiendo la barrera
hematoencefalica por medio de la vascularizacion (que carece de esta barrera)
de los érganos circunventriculares'4?14l y |a activaciéon de neuronas aferentes

del nervio vago para una posterior produccion de citocinas dentro del
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SNC'42143 El hipocampo, es un area del SNC que posee receptores
especificos para IL-1p*445 los cuales al ser activados por esta citocina
producen alteraciones en las funciones cognitivas como la concentracion,
correccion de errores, coordinacion de movimientos y la memoria
espacial'?®146, La reproduccion de movimientos con dichas funciones alteradas
dard por resultado una ejecucion deportiva imprecisa, que comprometera el
exito de un rendimiento fisico de excelencia. Esta alteracion se encuentra
implicada en el sindrome de sobreentrenamiento bajo la causalidad de la

inflamacion sistémica que este sindrome genera®,

7.3. Interferencia con la produccion de energia muscular
La influencia remota de un dominio inflamatorio sistémico es capaz de interferir

por diferente vias el aporte de nutrimentos y el aporte ergogénico para
garantizar la funcion contractil del tejido muscular. Aqui se presentan 4

mecanismos diferentes:

Insulinorresistencia y fatiga muscular

Pérdida de apetito

Deficiencia de hierro

Estrés oxidativo

7.3.1. Insulinorresistencia y fatiga muscular
Se ha observado en el sindrome de sobreentrenamiento la presencia de fatiga

muscular causada por la disminucidon del glucégeno en este tejido®. El
entrenamiento fisico de los atletas conlleva al organismo a sufrir altos episodios
de estrés que impliguen una adaptacion a los mismos para futuros episodios,
de ahi que se favorezca el desarrollo de la condicién fisical*’. Como ya se
habia advertido antes, el estrés inducido en el sistema muscular genera
microtraumatismos4814%150 A partir de este hecho se puede explicar la

disminucién del glucégeno muscular.

Estas lesiones son inductoras de inflamacion local que puede progresar a
inflamacién crénica®116, Aqui es donde las citocinas, en especifico, el TNF-a

126 entra en accion, induciendo insulinorresistencia al entorpecer la activacion
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del glucdgeno sintasa en musculo por parte de la insulina para producir y
almacenar glucégeno®t152, Por lo tanto, se puede argumentar que la
enfermedad periodontal podria inducir insulinorresistencia en muasculo
esquelético a traves del factor de necrosis tumoral alfa, y con ello fomentar la

fatiga muscular temprana en el desempefio deportivo.

7.3.2. Pérdida de apetito
La lesion muscular a través de la inflamacion genera IL-1B e IL-6'%5, los cuales

acceden al SNC por las vias mencionadas anteriormente. En el hipotalamo
existen receptores especificos para estas interleucinas induciendo una
disminucion del apetito®3. Una caracteristica en la formacién del atleta es la
ejecucion de entrenamientos rigurosos por largos periodos de tiempo, en los
cuales se debe asegurar el aporte constante de carbohidratos para mantener la
actividad fisica. Es aqui donde este aporte se puede ver comprometido de
manera consiente por parte del atleta al alterarse su apetito por medio de las
citocinas. Dichos mediadores inflamatorios pueden ser generados por
influencia sistémica de la enfermedad periodontal.

7.3.3. Deficiencia de hierro
Estudios recientes han centrado su atencion en la hepcidina'®3. La hepcidina es

una hormona sintetizada en el higado®®* y se ha propuesto como una principal
reguladora de hierro en las reservas corporales de este elemento!®®. El
mecanismo por el que la hepcidina regula los niveles de hierro es a través de la
degradacion de la ferroportina por endocitosis'®®. La ferroportina es un canal
encargado de transportar el hierro que proviene de los enterocitos duodenales
(hierro de la dieta), como el proveniente de los macréfagos (hierro de la
hemolisis) al suero!®’. De esta forma la acciéon de la hepcidina sobre la
ferroportina reducird la absorcién y reciclaje del hierro'8. La investigacion
indica que la reduccion de hierro en los deportistas esta influenciada por las
citocinas inflamatorias, especificamente por la IL-6, donde la enfermedad
periodontal puede ser un contribuyente activo de esta citocina pro-inflamatoria.
Esta citocina promueve la sintesis y movilizaciéon de hepcidina en higado°%160,
El aumento de la hepcidina circulante da como resultado la degradacion masiva
de la ferroportina, que es la “puerta de salida del hierro”, lo que da como
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resultado el secuestro de hierro en el intestino y en los macréfagos. De esta
manera se reducen las cantidades de hierro para su participacion en las
funciones biologicas esenciales como el intercambio gaseoso en la
respiracion'®!, Una disminuciéon de oxigeno altera la respiracion celular y por
consiguiente una disminucion del aporte energético al tejido muscular

repercutiendo negativamente al rendimiento fisico del atleta.

7.3.4. Estrés oxidativo
En una respuesta inflamatoria, participan células de defensa, como los

neutrofilos, los monocitos y los linfocitos. Una vez activadas estas células por
un antigeno, inician una produccién de ERO para ser usados como vias de
sefializacion celular'®2163, La produccién mas significativa de ERO es por parte
de los neutrdéfilos en la respuesta inmune innata. Los neutréfilos se encargan
de la fagocitosis y eliminacion de patdgenos, para lo cual cuentan con un
potente grupo de moléculas con capacidad antimicrobiana como proteinasas,

péptidos y ERO.

En la fagocitosis, el neutrofilo libera estas moléculas y los ERO son las
responsables del llamado “oxidative burs” dentro del fagosoma para eliminar a
los patdgenos, pero en condiciones patoldgicas, los compuestos citotoxicos
pueden ser liberados al espacio extracelular e inducir dafio a los tejidos

circundantesi64,

La evidencia cientifica ha demostrado que la actividad fisica vigorosa promueve
un aumento transitorio de ERO por parte de las células de defensa6>1%6. Como
hemos hablado anteriormente, las ERO en muy altas concentraciones son las
responsables de ocasionar estrés oxidativo, el cual promueve un dafio
mitocondrial de las fibras musculares comprometiendo su capacidad
ergogénical®®104105 o que clinicamente, ocasionara fatiga muscular y un
descenso en la condicién fisica. El sobre entrenamiento (microtraumas
adaptativos musculares) y los procesos infecciosos como la enfermedad
periodontal, inician una respuesta inflamatoria, activandose las células de
defensa y contribuyendo a la produccion de ERO lo que posiblemente termine

participando en la generacién de estrés oxidativo.
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7.4. Alteraciones cardiorrespiratorias
Respecto a este tema, un estudio de Eberhard aporta las primeras evidencias,

donde se encontro que la periodontitis moderada y severa se relacionaban con
la disminucion de la capacidad respiratoria en pacientes masculinos

sedentarios en un rango de 45-65 afios no fumadores*®’.

Li X. y cols.’®® realizaron un estudio experimental para reproducir las
alteraciones cardiacas y musculares en el diafragma observadas en la
insuficiencia cardiaca (IC) suministrando FNT-a a roedores, lo que condujo
hacia alteraciones estructurales en ambos o&rganos. Dicha citocina se
encuentra sobre expresada en la IC6%170 E| FNT-a produce un efecto téxico
en el masculo cardiaco, estimulando la remodelacion progresival’t y dilatacion
del ventriculo izquierdo'”? induciendo apoptosis de los miocitos cardiacos!’® y
deprimiendo la funcién contractil del corazén'’#17>, La influencia del FNT-a se
extiende al musculo diafragma donde fomenta mecanismos catabdlicos,
estimulando la pérdida de proteina contractil y finalmente promoviendo la
atrofia muscular’¢, comprometiéndose su funcién de modificar el volumen de la
caja toraxica para el proceso de la respiracion'’’178 El FNT-a también
contribuye a la produccion de ERO, los cuales ya se analizaron anteriormente
en este mismo capitulo. El aumento de estos metabolitos en este musculo

esquelético conduce a fomentar la inhibicién de su funcién contractil*7®:18°,

De esta manera podemos atribuirle al FNT-a proveniente de la inflamacion
sistémica a causa de la enfermedad periodontal las posibles consecuencias
que resultarian de una insuficiencia cardiaca del ventriculo izquierdo e
insuficiencia respiratoria a partir del diafragma (y que aun no se ha podido
cuantificar el grado de estas). Dichas consecuencias perturbarian la circulacién
sistémica y el intercambio gaseoso en la respiracion, y de esta forma garantizar
el aporte de nutrientes y oxigeno en las altas demandas energéticas
musculares de la actividad fisica. Un estudio que apoya esta relacion es la
realizada por Lidiane Ura Afonso Branddo y su grupo de estudio en Colombia,
donde realizaron hallazgos importantes a través de periodontitis experimental
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en ratas que posteriormente sometieron a ejercicio fisico en ambientes
acuaticos para poder analizar la presencia del marcador pro-inflamatorio FNT-
a. Ellos encontraron una disminucion significativa en el tejido conjuntivo en los
grupos con periodontitis inducida sometidos o no al ejercicio de natacion, lo que
podria sugerir una predisposicion a lesion muscular o una dificultad en la
reparacion de las lesiones musculares de esos grupos. Por lo tanto, destacan
una correlacion entre la enfermedad periodontal y los cambios morfolégicos
musculares y, ademas, que la actividad fisica de natacion favorecié una

aceleracion de la regeneracion del tejido muscular®é?,

7.5. Alteraciones psicolégicas
Se ha mencionado previamente que los microtraumatismos generados por el

estrés del entrenamiento intenso y la enfermedad periodontal son factores
capaces de inducir inflamacion sistémica, por lo que se pueden desencadenar
una serie de alteraciones periféricas en el organismo a razén de la presencia
de las citocinas inflamatorias. Una consecuencia mas de la inflamacion
sistémica es la disminucién de la concentracion de la proteina sérica albumina.
Esta proteina ayuda a trasportar al aminoacido triptéfano por el torrente
sanguineo'®?, La actividad funcional de los leucocitos y la sintesis de
sustancias inflamatorias en el higado estdn a cargo del triptéfano, lo que
explicaria la disminucién de la concentracion de la albumina sérica en los
procesos inflamatorios!®. Por otro lado, el triptéfano es un aminoéacido
precursor del neurotransmisor serotonina'®?. Una vez sintetizada la serotonina
en el SNC, promueve diversas funciones entre las que destacan para nuestro
estudio, los cambios del estado de animo y comportamiento®+185  Sj las
concentraciones de albumina circulante disminuyen a causa de la inflamacion
sistémica, traeria como consecuencia una disminucion del trasporte de
triptéfano al SNC por lo que no se podria sintetizar la serotoninal®. Las
concentraciones bajas de este neurotransmisor promoverian sintomas
depresivos, en los que podemos distinguir la pérdida de apetito, fatiga y pérdida
de interés'82183 |os cuales son factores psicolégicos muy relevantes para el

fracaso en el entrenamiento y competicion del atleta.
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De esta forma podemos observar los mecanismos que relacionan a la

enfermedad periodontal con el bajo rendimiento deportivo, los cuales se

establecen sobre la base de la inflamacion sistémica ya que son componentes

compartidos para ambas entidades Figura 5.
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Figura 5. Mecanismos que relacionan la periodontitis con la alteracién del rendimiento

deportivo.
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VIIl.  CONCLUSIONES

La enfermedad periodontal es una condicién oral que promueve la produccion
activa de mediadores inflamatorios como la IL-1[3, la IL-6 y el FNT-aq, las cuales
tienen presencia en torrente sanguineo y localizaciones periféricas en un
estado cronico de la enfermedad periodontal. Estas citocinas ejercen un efecto
pro-inflamatorio sistémico de bajo grado, caracteristica por la cual, estos
mediadores quimicos a través de su pleiotropia promueven una serie de
alteraciones celulares, organicas y metabdlicas en todo el organismo. Dentro
de estas alteraciones organicas encontramos a comorbilidades como la
obesidad, diabetes mellitus, enfermedad coronaria y alteraciones en el

embarazo.

Por otro lado, la actividad fisica también ha demostrado ser un promotor activo
de una respuesta inflamatoria sistémica cuando se realiza en altos volimenes,
y cuando es ejecutada con moderacién ejerce un comportamiento anti-
inflamatorio, que incluso es capaz de moderar la incidencia de la enfermedad
periodontal. Los estudios han comprobado a su vez, un hallazgo constante y
muy sorprendente, donde la salud bucodental de los atletas resulta ser muy
deficiente, y la incidencia de la enfermedad periodontal es alta en esta

poblacion.

Es asi que podemos observar en todos los fendmenos estudiados y sus
relaciones de causa/efecto un comun denominador que los vincula: Los

mediadores o citocinas pro-inflamatorias.

Dichos mediadores inflamatorios intervienen en el metabolismo muscular de
forma directa promoviendo alteraciones musculares, alteraciones ergogénicas y
alteraciones cardiorrespiratorias; o de forma indirecta, fomentando alteraciones
en el SNC repercutiendo la coordinacion neuromuscular, ademas de generar
alteraciones psicolégicas (comportamiento y estado de &animo), que en
conjunto, pueden influir de manera negativa en los atributos que constituyen a

la condicion fisica como lo son el movimiento, fuerza, velocidad, coordinacion,
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resistencia aerébica y muscular, dando por resultado el deterioro del

rendimiento fisico en el atleta.

Se ha abordado de manera especifica cada uno de los componentes que
pudieran ser un blanco de la influencia sistémica que caracteriza a la
enfermedad periodontal, y que pudiesen desencadenar potenciacion
inflamatoria periférica 0 anomalias estructurales, coordinativas, energéticas,
circulatorias, y hasta psicoldgicas; que en su conjunto pudieran ser participes
para el detrimento en el rendimiento deportivo del atleta, con base a la literatura
y a los limites que permite esta investigacion. Queda de manifiesto, que es
necesario sustentar y nutrir ain mas este campo de la Periodoncia y la
Medicina Deportiva con investigacion especifica y evidencia objetiva para

esclarecer la ciencia en esta materia de causa y efecto.
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