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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Introduccidn: La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica que afecta a las
estructuras de soporte de los dientes y estd causada por dos factores fundamentales: la
colonizacion de bacterias patdgenas y la respuesta inflamatoria resultante. Diversas
afecciones sistémicas, que influyen en estos dos factores, pueden provocar un aumento

de la prevalencia, la incidencia o la gravedad de la periodontitis.

Objetivos: Describir como las enfermedades sistémicas y el utilizo de medicamentos
influyen sobre la salud periodontal y evaluar la eficacia del tratamiento periodontal en

paciente con enfermedad sistémica

Materiales y Métodos: se buscaron articulos de Systematic Review, Metaanalisis y
Consensus Report a través de Medline, PubMed, Embase, Scopus, publicados entre 2012

y 2022.

Resultados: de 134 articulos buscados, segun los criterios de inclusidn y exclusion, se
seleccionaron 69 que analizaban los efectos de las enfermedades sistémicas sobre la

salud periodontal.

Conclusiones: Los efectos de numerosas enfermedades sistémicas como hipertensién
arterial, aterosclerosis, trastornos genéticos y psicosomaticos, sobre la periodontitis no
estan claros y a menudo es dificil relacionar etioldgicamente estas enfermedades, ya que
son ambas multifactoriales. La diabetes puede predisponer a la enfermedad periodontal
0 agravar una preexistente, porque existe una correlacién significativa entre los valores
de glucemia y el indice gingival. La enfermedad renal crénica y las enfermedades de la
sangre, especialmente la reduccién del nimero o la funcién de los leucocitos polimorfos
nucleares y las infecciones por VIH, pueden provocar un aumento de la tasay la gravedad
de la destruccion periodontal. El uso de medicamentos puede predisponer a un mayor
riesgo de enfermedad periodontal, pero por si solos no bastan para desencadenar la
enfermedad; lo mismo ocurre con los cambios en los niveles hormonales. El tratamiento

no siempre es eficaz sobre todo en los casos avanzados.
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ABSTRACT

Introduction: Periodontitis is a chronic inflammatory disease affecting the supporting
structures of the teeth and is caused by two fundamental factors: colonisation by
pathogenic bacteria and the resulting inflammatory response. Various systemic
conditions, which influence these two factors, can lead to an increase in the prevalence,

incidence or severity of gingivitis and periodontitis.

Objectives: To describe how systemic diseases and medication use influence periodontal
health and to evaluate the efficacy of periodontal treatment in patients with systemic

disease.

Materials and Methods: We searched for de Systematic Review, Metaanalisis and
Consensus Report articles through Medline, PubMed, Embase, Scopus, published

between 2012 and 2022.

Results: out of 134 articles searched, according to the inclusion and exclusion criteria,

69 were selected that analysed the effects of systemic diseases on periodontal health.

Conclusions: The effects of numerous systemic diseases such as arterial hypertension,
atherosclerosis, genetic and psychosomatic disorders, on periodontitis are unclear and
it is often difficult to link these diseases aetiologically, as they are both multifactorial.
Diabetes may predispose to periodontal disease or aggravate pre-existing periodontal
disease, because there is a significant correlation between blood glucose values and
gingival index. Chronic kidney disease and blood diseases, especially reduction in the
number or function of polymorphous nuclear leukocytes and HIV infections, may lead to
an increased rate and severity of periodontal destruction. The use of medications may
predispose to an increased risk of periodontal disease, but they alone are not sufficient
to trigger the disease; the same is true for changes in hormone levels. Treatment is not

always effective, especially in advanced cases.

Keywords: “Dentistry” “periodontal disease” “systemic diseases” “oral-systemic
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INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica que afecta a las estructuras de
soporte de los dientes y se caracteriza por la destruccién progresiva de todo el tejido
periodontal, tanto los tejidos blandos (encia), como de los duros (cemento y hueso
alveolar) y en este trabajo se analizard cémo las enfermedades sistémicas influyen sobre

la salud periodontal (1).

La enfermedad periodontal se desencadena por dos factores fundamentales: la
colonizacién en el surco gingival de bacterias patégenas y la consecuente respuesta
inflamatoria incontrolada (2). Multiples estudios epidemiolégicos, experimentales y de
intervencién revelan cdmo la periodontitis tiene una estricta correlacién con la salud
sistémica (3). La principal etiologia del inicio y la progresion de la periodontitis es la
disbiosis de la comunidad bacteriana del nicho subgingival, que desencadena una
respuesta inflamatoria crénica anormal que conduce a la destruccién del tejido
periodontal (4). Durante el proceso de la enfermedad, algunos de estos patdgenos con
citoquinas inflamatorias producidas localmente pueden entrar en el torrente sanguineo
y desencadena respuestas del huésped a través de multiples mecanismos, lo que lleva a
una mayor carga de inflamacion sistémica (5)

Entonces, aunque la infeccion bacteriana es necesaria, es la respuesta inflamatoria del
huésped a la disbiosis oral, la responsable de la progresién y de la degeneracién de los
tejidos periodontales: de hecho, los leucocitos del sistema inmunitario innato liberan
mediadores proinflamatorios, como por ejemplo las citoquinas, que cumple un papel
crucial en la progresién de la periodontitis (6). Esta inflamacion aparentemente leve
puede influenciar la salud general, desencadenando una hiperinflacién sistémica crénica
0, como se vera a continuacion, ser influenciada por otras enfermedades, que, alterando
la respuesta inmunitaria innata y adaptativa u alterando el microbiota oral, causan u

agravan la periodontitis.(7,8).

éQué es la Microbiota Oral? y como esta es modificada por
factores sistémicos

Un factor que juega un papel esencial en el desarrollo de la enfermedad periodontal,

como ya se ha dicho, es el microbiota oral (9). Representando una fraccién importante



del microbioma humano microbioma oral, que incluye mas de 500-700 especies
distintas (10,11), entre bacterias, hongos, virus, protozoos, y arqueas, forma parte de la
cavidad bucal y tiene una funcion de proteccidon contra la colonizaciéon de bacterias
extrinsecas que podrian afectar a la salud. (12) Por otra parte, las enfermedades orales
mds comunes, como caries, gingivitis y periodontitis, pueden ser causadas por un

desequilibrio de esos microorganismos. (13)

Las bacterias del microbiota oral juegan un papel muy importante en la salud oral
porque, uniéndose entre ellos, pueden dar origen al biofilm dental, cominmente
llamado placa dental (14). El biofilm dental, segun la definicién que da Costerton (15),
«es una comunidad bacteriana caracterizada por bacterias que se hallan unidas a un
substrato o superficie (en este caso la superficie dental), que se encuentran embebidas
en una matriz extracelular producida por ellas mismas, que muestran un fenotipo

alterado en cuanto al grado de multiplicacién celular o la expresién de sus genes.» (16)

El biofilm se empieza a formar de manera espontdnea unos minutos después del
cepillado, dando origen a una pelicula de proteinas salivares (albumina, glucoproteinas,
proteinas ricas en prolina 4cida, mucinas (17)) a la que rdpidamente se adhieren, por
fuerzas débiles, como interacciones de Wan der Waals, anaerobios facultativos, bacilos
y cocos Gram positivos (Colonizacion Primaria) (18). Estas especies, poseyendo una
amplia bateria de adhesinas que median la co-agregacién intra e interespecifica, atraen
los colonizadores secundaros (Prevotella spp., Campylobacter spp y Fusobacterium
nucleatum (19)) y por ultimo los colonizadores tardios (Treponema denticola y
Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis (20)), los mas virulentos y responsables
del desarrollo de la enfermedad periodontal (21). En seguida, a medida que aumenta el
grosor del biofilm, la concentracion de oxigeno en las zonas mas profunda disminuye,
por lo que las especies aerdbicas son reemplazadas por otras con un potencial de
oxidorreduccién mas bajo. Entonces, los microorganismos aerdbicos se ubican en la
capa mas externa del biofilm, mientras que las bacterias estrictamente anaerdbicas o

intolerantes al oxigeno se ubican en la capa mas interna (22).

Las bacterias mds abundantes son Streptococcus oralis, Streptococcus mitis vy

Streptococcus peroris (23). De estas bacterias, las que son asociadas a la salud



periodontal son  Streptococcus, Granulicatella, Neisseria, Haemophilus,
Corynebacterium, Rothia, Actinomyces, Prevotella y Capnocytophaga (24), mientras que
las que son asociadas a un mayor riesgo de enfermedad periodontal son Bacteroides
forsythus, Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola (25) y a perdida de hueso
Aggregatibacter actinomy-cetemcomitans, Streptococcus parasanguinis y Filifactor

alocis (26).

La enfermedad periodontal, entonces, es causada por un desequilibrio del microbiota
oral que desencadena una respuesta inflamatoria crénica (27). Se desconocen los
factores especificos que conducen a esos cambios, pero reconoce que las condiciones
genéticas que alteran la respuesta del huésped, la toma de algunos medicamentos y las
enfermedades sistémicas, como la diabetes y la artritis reumatoides, Lupus Eritematoso
Sistémico, enfermedades cardiovasculares, y tumores, jueguen un papel principal en el
desarrollo de la enfermedad periodontal, por su capacidad de crear una disbiosis en el

entorno oral (10,28).

Epidemiologia

La periodontitis es muy frecuente siendo la sexta enfermedad mas comun en todo el
mundo (29) y se estima que la periodontitis es la causa del 30-35 % de las extracciones
dentales (30). En 2019, por ejemplo, se registraron unos 1.100 millones de casos de
periodontitis, lo que supone alrededor del 15% de la poblacién mundial (31)

La periodontitis suele desarrollarse en la cuarta década de la vida, y su prevalencia
aumenta con la edad alcanzando un pico a los 50-60 afios (7). Las formas graves en
paises industrializados no superan el 10-15% de la poblacién, mientras que la mas leves
o0 sin progresion suponen aproximadamente entre el 10 y el 20% del total (31). Luego,
en sujetos jovenes tiene una prevalencia de 0,1 % y en algunos el comienzo de la
enfermedad se produce ya en la denticién primaria (32). Ademas, la enfermedad
periodontal no se distribuye de manera uniforme entre las diversas etnias o grupos
socioecondmicos: por ejemplo, las mujeres de raza blanca son mas afectadas que los

hombres (33) .

Es muy importante recordar que la enfermedad periodontal se asocia de forma

independiente con las enfermedades crdnicas (34) que son las causas de muerte mas
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comunes en todo el mundo (35): en particular, las enfermedades cardiovasculares (36),
diabetes (37), hipertension (38), obesidad (39), enfermedad renal crénica (40), y cdncer
(42); y que en el futuro, se prevé que la periodontitis seguird siendo un importante
problema de salud en todo el mundo, especialmente a medida que mas personas

puedan proteger sus dientes hasta la vejez (43).

Justificacion

Elegi este tema porque el estudio y la gestion de las enfermedades sistémicas es un
problema cotidiano en odontologia. Conocer e investigar la causa y los mecanismos de
las enfermedades sistémicas es muy importante porque afectan a multiples érganos y
aparatos (como el aparato estomatognadtico), y su estudio nos ayuda a comprender
mejor a la hora de hacer un diagndstico y un tratamiento. Este conocimiento es muy
importante porque puede utilizarse para desarrollar mejores medidas preventivas.
Ademas, muchas enfermedades sistémicas son silenciosas y asintomaticas en sus fases
iniciales, manifestando los primeros signos en la boca. Entonces es fundamental,
estudiarlas, para poder identificar factores de riesgo, desarrollar pruebas de cribado y
diagnosticarlas precozmente, mejorando el pronéstico de los pacientes.
Las enfermedades sistémicas suelen requerir tratamientos complejos y coordinados
donde intervienen multiples profesionales sanitarios, como odontélogo, endocrindlogo,
cardidlogo, oncdlogo; por eso, es importante conocer bien éstas enfermedades para
ofrecer la opciones terapéuticas mas eficaces, optimizar los planes de tratamiento
mejorando los resultados de los pacientes y la comunicacién entre especialistas.

En general, considero ese estudio esencial para mejorar la comprensidon de estas
complejas afecciones, desarrollar tratamientos eficaces y reducir la carga que suponen

para las personas y nuestro trabajo.



MATERIALES Y METODOS

Se han buscados articulos que investigan la correlacién entre las enfermedades
sistémicas y la enfermedad periodontal, descartando articulos que investigan la
influencia de la enfermedad periodontal sobre la enfermedad sistémica.

Se han seleccionado articulos de Systematic Review, Metaanalisis y Consensus Report
desde 2012 a 2022, utilizando como motor de busqueda cientifica Medline Complete,
PubMed, Embase, Scopus, Web of Science e Cochrane Database of Systematic Reviews,
a través de la base de la biblioteca digital CRAI de la Universidad Europea de Madrid.
En total, se identificaron inicialmente 134 articulos por titulo y abstract y de estos se
han seleccionados 69, excluyendo los estudios con animales, estudios transversales,
estudios de casos y controles, y resumenes de congresos y los articulos donde la
poblacion del estudio no era pertinente.

La lengua de las publicaciones estaba limitada al inglés porque la mayoria de las
publicaciones internacionales sobre este tema estan en inglés y se han utilizado como
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OBJETIVOS

¢ PRINCIPAL

» Describir como las enfermedades sistémicas influyen sobre la salud periodontal.

% SEGUNDARIOS

» Analizar los efectos de los farmacos sobre el tejido periodontal

» Evaluar la eficacia del tratamiento periodontal en paciente con enfermedad

sistémica



RESULTADOS

Se realizd una busqueda basada en Systematic Review, Metaanalisis y Consensus Report
utilizando Medline Complete, PubMed, Embase, Scopus y Cochrane Database of
Systematic Reviews como motores de busqueda cientifica, tras introducir las palabras
clave, y se identificaron 134 articulos. Tras la identificacidn, se eliminaron 17 articulos
porque no eran claramente relevantes para el tema de la busqueda, quedando 117 para
ser examinados. Se excluyeron 4 articulos porque el resumen no estaba disponible y 22
se excluyeron tras leer el resumen. De los 91 articulos cuya elegibilidad se evalud, 6 se
excluyeron porque el texto no estaba disponible y 16 porque no se ajustaban al objetivo
de la investigacidn, ya que trataban de la influencia de la enfermedad periodontal en la
salud sistémica.

Se incluyeron 69 articulos en el estudio.

En la figura 1 se presenta un diagrama de flujo PRISMA que describe los resultados de |a

busqueda de revisiones y metaanalisis

Identification of studies via databases and registers ]
S
c Registros identificados a
o partir de bases de datos: ] I
= PubMed: (n=100) Registros eliminados antes del
4 Medline-.(n=14) | cribado: (n=17) por ser no
= Embase (n=5) relevantes.
3 Scopus (n=5)
Cochrane: (n=10)
> '
o
=
5 Registros examinados: L »| Registros excluidos
g (n=117) Tras haber leido el abstract: (n=22)
(7] Abstract no accesible (n=4)
o
2 ) Registros excluidos
E Regstros evalijados para la ——»| Tras leer el texto, el articulo no era
= elegibilidad (n=91) conforme al objetivo de la
i . blsqueda (n=16)
l Texto no disponible (n=6)
® Registros incluidos en la
= revision: (n=69)
©
=
—




Page MJ, McKenzie JE, Bossuyt PM, Boutron |, Hoffmann TC, Mulrow CD, et al. The

PRISMA 2020 statement: an updated guideline for reporting systematic reviews. BMJ

2021;372:n71. doi: 10.1136/bmj.n71. For more information, visit: http://www.prisma-

statement.org/

TABLA
Referencias | Temas Diseio del | Resultados
estudio
Preshaw PM | Diabetesy Revisién Dado que el tratamiento de la
etal 2019 periodontitis sistemdtica | periodontitis produce reducciones

clinicamente relevantes de la
hemoglobina glucosilada, el equipo
odontoldgico tiene un papel
importante en el tratamiento de los
pacientes con diabetes. El trabajo
multidisciplinar en relacién con la
diabetes y la periodontitis ha sido
defendido por organizaciones
profesionales y cientificas.

Sanz M et al
2018

Diabetes y
periodontitis

Consensus
Report

La terapia periodontal es seguray
eficaz en personas con diabetes, y se
asocia a reducciones de la HbA1C del
0,27-0,48% al cabo de 3 meses,
aungue los estudios que incluyen un
seguimiento a mas largo plazo no son
concluyentes.

Tonetti MS
et al 2013

Aterosclerosis y

periodontitis

Consensus
Report

Se concluyd que: existen pruebas
epidemioldgicas de que la
periodontitis imparte un mayor riesgo
de enfermedades cardiovasculares; y
aunque los estudios in vitro, animales
y clinicos apoyan la interaccién y el
mecanismo bioldgico no son
adecuados para extraer mas
conclusiones.

Carrizales-
Sepulveda
EF et al
2018

Aterosclerosis y

periodontitis

Revision
sistematica

Las pruebas sugieren que la
inflamacién periodontal desencadena
un estado inflamatorio sistémico que,
sumado al daifio mediado por los
anticuerpos que producen reacciones
cruzadas entre los patdgenos
periodontales y los componentes de la
tunica intima, favoreciendo el
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desarrollo y la progresién de la placa
de ateroma.

Irwandi RA
et al 2022

Aterosclerosis y
periodontitis

Revision
sistematica

Las placas de ateroma podrian
aumentar la produccién de
neutrofilos, estimulando la
hiperreactividad de las células
inmunitarias innatas. Estas
alteraciones pueden contribuir a la
aparicioén, progresion y
complicaciones de la periodontitis;
pero todavia el mecanismo bioldgico
sigue no estando claro. A pesar de
eso, las pruebas emergentes sugieren
que el tratamiento de la periodontitis
puede mejorar la enfermedad
cardiovascular.

Aarabi G et
al 2015

Aterosclerosis y
periodontitis

Revision
sistematica

Datos recientes muestran que la
enfermedad aterosclerética y la
enfermedad periodontal interacttan
entre si a través de la liberacion
sistémica de citoquinas proy
antiinflamatorias especificas,
pequeiias moléculas de seializacidon y
enzimas que modulan el inicio y la
progresion de la reaccién inflamatoria
cronica implicada en ambas
enfermedades. Ademas, se
identificaron patégenos periodontales
dentro de lesiones aterosclerdticas y
trombos aislados de pacientes con
infarto de miocardio. Por ultimo, cada
vez hay mas pruebas de la existencia
de factores de susceptibilidad
genética comunes en ambas
enfermedades.

Del Pinto R
et al 2020

Hipertensiény
periodontitis

Revision
sistematica

Pruebas recientes indican una
asociacién entre periodontitis e
hipertension. La inflamacidn sistémica
de bajo grado representa el principal
mecanismo subyacentes en esta
relacion. La disfuncién de los
neutrofilos, el desequilibrio de los
subtipos de células T, la disbiosis oral-
intestinal, la hiper expresion de genes
proinflamatorios y el aumento del




flujo simpatico son algunos de los
factores patogénicos implicados.

Muhnoz
Aguilera E
et al 2020

Hipertension y
periodontitis

Meta
analisis

Las pruebas que sugieren que el
tratamiento de la periodontitis podria
reducir la presion arterial no son
concluyentes. Aunque se justifica una
investigacion adicional sobre esta
asociacion, los resultados sugieren
que el tratamiento de la enfermedad
periodontal puede ser relevantes en
los pacientes con hipertension.

Straka M et
al 2014

Nifedipino y
periodontitis

Revision
sistematica

La composicion bacteriana en el
paciente con un alto grado de
agrandamiento gingival y pseudo-
bolsas periodontales de 4 a 7 mm de
profundidad tiene un espectro tipico
de bacterias que aparecen en las
formas crénicas de periodontitis. Sin
embargo, no podemos determinar si
dicha distribucion de bacterias era
primaria antes de la aplicacion del
nifedipino, o si se origind mas tarde,
tras la formacidn de las falsas bolsas.

Cornacchio
ALP et al
2013

Fenitoina 'y
periodontitis

Revision
sistematica

La fenitoina puede aumentar la
incidencia de periodontitis y gingivitis
causando una hiperplasia gingival.

Chojnacka-
Purpurowicz
Jetal 2022

Farmacos y
periodontitis

Revision
sistematica

El sobrecrecimiento gingival inducido
por farmacos es un efecto indeseable
derivado del tratamiento con uno de
los tres grupos de farmacos
siguientes: fenitoina, antagonistas del
calcio y ciclosporina A. Esta causado
por un sobrecrecimiento fibroso que
provoca gingivitis, periodontitis e
incluso la pérdida de dientes. Las
posibles consecuencias son el
empeoramiento de la caries, dolor y
dificultad para comer, sangrado de las
encias y mal aliento. Se desconoce el
mecanismo de la hipertrofia, pero
existe una correlacidon entre una
higiene bucal insuficiente y la
gravedad de este fendmeno.

Wu M et al
2015

Hormonasy
periodontitis

Revision
sistematica

Los efectos de la progesteronay el
estrogeno en el cambio del microbiota
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subgingival y en los mediadores
inmunolégicos en el tejido periodontal
proporciona informacion actual sobre
los efectos del embarazo en la
inflamacidn gingival.

Krejci CB et
al 2012

Hormonasy
periodontitis

Revision
sistematica

En conjunto, la bibliografia aporta un
gran numero de pruebas que soportan
diversas asociaciones entre la
periodontitis y los cambios
hormonales, pero por el momento no
se han podido definir relaciones
causa-efecto especificas, ni tampoco
intervenciones terapéuticas
definitivas.

Nwizu N et
al 2020

Leucemiay
periodontitis

Revision
sistematica

En este articulo se revisan los estudios
epidemioldgicos y los conocimientos
actuales sobre la enfermedad
periodontal y el cancer. Esta revisidon
explora el papel de la inflamacién
cronica como un vinculo biolégico
plausible entre la enfermedad
periodontal y el riesgo de céncer.
Ademas, destaca los estudios que han
examinado la importancia potencial
de ciertos patégenos periodontales en
esta asociacion.

Francisconi
CF et al
2016

Leucemiay
periodontitis

Revision
sistematica

El objetivo de la presente revisidn es
describir las manifestaciones orales de
todos los tipos de leucemia y su
tratamiento odontolégico. Esto podria
ser Util en el diagndstico precoz,
mejorando los resultados de los
pacientes.

Angst PDM
et 2020

Leucemiay
periodontitis

Meta
analisis

Segun datos transversales, los jovenes
con leucemia aguda presentan una
alta prevalencia de gingivitis y caries;
pero el efecto de la leucemia en la
salud bucodental aun debe
investigarse mejor.

Cammarata-
Scalisi F et
al 2020

Leucemiay
periodontitis

Revision
sistematica

La identificacion de los signos y
sintomas de las lesiones orales puede
actuar como sefial de alarma de una
afectacion sistémica oculta y grave.
proporcionando importantes
indicadores de diagndstico.
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Adkinyte D
et al 2015

VIHYy
periodontitis

Revision
sistematica

Los profesionales de la odontologia
tienen la importante tarea de
determinar el diagndstico preciso de
las manifestaciones orales y elegir el
tratamiento adecuado para cada caso.
Esta revisidon proporciona informacién
sobre las lesiones orofaciales
asociadas al VIH, su presentacién
clinica y las estrategias de tratamiento
actualizadas.

Reznik DA
et al 2015

VIHy
periodontitis

Revision
sistematica

Entre las afecciones orales comunes o
notables relacionadas con el VIH se
encuentran la xerostomia, la
candidiasis, la leucoplasia vellosa oral,
las enfermedades periodontales como
el eritema gingival lineal y La
periodontitis necrotizante, el sarcoma
de Kaposi, las verrugas asociadas al
virus del papiloma humano y las
afecciones ulcerosas como las lesiones
por el virus del herpes simple, las aftas
recurrentes y las ulceras
neutropénicas.

LiLetal
2021

Enfermedad
renal crénica y
periodontitis

Revision
sistematica

Cada vez hay mas datos que apoyan
una fuerte correlacién entre la
periodontitis y la enfermedad renal.
Las pruebas apoyan el papel de la
inflamacidn periodontal y de los
mediadores inflamatorios séricos
elevados en el desarrollo de
enfermedad renal. Esta revisién
resume los posibles mecanismos
subyacentes a la periodontitis y la
enfermedad renal crénica.

Kitamura M
et al 2019

Enfermedad
renal crénica y
periodontitis

Revision
sistematica

Esta revisién ofrece una visién global
de la importancia clinica de Ia
enfermedad periodontal en pacientes
con enfermedad renal crénicay
trasplante renal

De Luca F et
al 2019

Enfermedades
autoinmunes y
periodontitis

Revision
sistematica

Se describe el papel del microbioma
en la homeostasis del sistema
inmunitario y las alteraciones de los
microorganismos que se producen en
las enfermedades autoinmunes
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sistémicas relacionadas con la
periodontitis.

Chi AC et al
2013 (ex
2010)

Enfermedades
autoinmunes y
periodontitis

Revision
sistematica

Examen de las principales lesiones
orales encontradas en enfermedades
sistémicas principalmente de tipo
autoinmune.

Sedghi LM
et al 2021

Enfermedades
autoinmunesy
periodontitis

Revision
sistémica

El papel de las patologias sistémicas
del huésped, como los trastornos
autoinmunitarios y la diabetes, en la
patogénesis de la enfermedad
periodontal ha sido bien sefialado.
Estudios recientes han identificado
ademads la importancia reciproca de la
enfermedad periodontal en Ia
potenciacion de la enfermedad
sistémica autoinmune

Spodzieja K
et al 2022

Trastornos
genéticos y
periodontitis

Revision
sistémica

16 enfermedades sistémicas se
relacionaron con la pérdida prematura
de dientes primarios en nifios

Nualart
Grollmus ZC
et al 2017

Trastornos
genéticos y
periodontitis

Revision
sistémica

En presencia de alteraciones
inmunitarias celulares cualitativas o
cuantitativas, la enfermedad
periodontal puede manifestarse
precozmente de forma grave
localizada o generalizada, en algunos
casos relacionada con la presencia de
placa y/o bacterias especificas
(neutropenia congénita grave o
agranulocitosis genética infantil,
sindrome de Chediak-Higiashi,
sindrome de Down y sindrome de
Papillon-Lefévre). En presencia de
alteraciones inmunitarias humorales,
el daiio periodontal puede producirse
indirectamente como consecuencia de
alteraciones en otros sistemas.

Hujoel PP et
al 2017

Hipovitaminosis
y periodontitis

Revision
sistematica

La caries dental y las enfermedades
periodontales son una importante
sefal de alarma de una dieta poco
saludable, que puede predecir la
futura aparicién de una enfermedad
metabdlica.

Machado V,
et al 2020

Hipovitaminosis
y periodontitis

Meta
analisis

Se necesitan estudios futuros para
aclarar el efecto de la suplementacién
con vitamina D y los mecanismos
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bioldgicos que relacionan la vitamina
D con el periodonto.

Parwani R,
etal 2014

Periodontitis y
enfermedades
psicosomaticas

Revision
sistematica

Esta revisidn presenta un resumen del
estrés y analiza cdmo puede
predisponer a un individuo a padecer
enfermedad periodontal.
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DISCUSION

Como ya se ha mencionado, Los factores sistémicos modifican la periodontitis
principalmente a través de sus efectos sobre los mecanismos inmunitarios e
inflamatorios normales.

Los efectos de las enfermedades sistémicas no estan completamente claros y es dificil
relacionar causalmente dichas enfermedades con la periodontitis y, en muchos casos, la
bibliografia no es suficiente para hacer afirmaciones definitivas.

Como veremos concretamente a continuacion, los trastornos hematoldgicos pueden
aumentar la tasa y la gravedad de la destruccién periodontal; el uso de medicamentos
como la fenitoina, el nifedipino y la ciclosporina predisponen al sobrecrecimiento
gingival en respuesta a la placa; los cambios en los niveles hormonales pueden acentuar
la gravedad de la inflamacidn gingival inducida por la placa; las patologias sistémicas
multifactoriales (diabetes, hipertensidn, aterosclerosis, hipovitaminosis, trastornos
psiquicosomaticos y genéticos) pueden tener efectos directos o efectos indirectos,
mediados por el comportamiento, sobre la respuesta del huésped, pero, de todas
formas, es dificil determinar el papel preciso que desempeiia cualquier enfermedad en

la patogénesis de la periodontitis créonica o aguda.

DIABETES MELLITUS.

La diabetes, uno de los trastornos endocrinos mas comunes con muchas complicaciones
sistémicas, es caracterizado por una elevacién persistente de los niveles de glucosa en
sangre (hiperglucemia). Como se sabe, se reconocen dos entidades patoldgicas: la
diabetes insulinodependiente o tipo | (de aparicién temprana, menos de 30 afios)
asociado a la destruccién de las células beta productoras de insulina del pancreas a
través de un proceso autoinmune y la diabetes no insulinodependiente o tipo Il (mas de
30 afios, estrictamente relacionada con el avance de edad) la mas frecuente debida a
una produccion reducida de insulina.

Durante muchos anos se ha investigado y debatido si la diabetes presentaba un mayor
riesgo de desarrollar enfermedad periodontal llevando a concluir que los diabéticos
presentan un mayor riesgo de periodontitis (44) e incluso, Loe declaré que la
enfermedad periodontal es la "sexta" complicacion de la diabetes (45)

De estes estudios, se ha concluido que la diabetes es una enfermedad sistémica asociada
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positivamente con la pérdida de insercidn: existe una correlacion significativa entre los
valores de glucemia y el indice gingival. Del mismo modo los pacientes con un mal
control glucémico experimentan mas gingivitis y periodontitis que los diabéticos bien
controlados, asi que prevalencia y la extension de la periodontitis aumentan con un peor
control de la enfermedad.

Entonces se puede afirmar que la gravedad de la enfermedad periodontal estd mas
estrechamente relacionada con el control de la glucosa a largo plazo, al igual que otras
complicaciones organicas como la retinopatia, la hipertension y la albuminemia.

Los mecanismos por los que un diabético mal controlado es mds susceptible a
enfermedad periodontal no se han dilucidado del todo, se cree que la hiperglucemia,
acompafiada de la elevacién de los lipidos séricos (hiperlipidemia), juega un papel
fundamental: las anomalias en el metabolismo de los acidos grasos alteran la funcidn
celular y la consecuente hemostasia, causando en particular el retraso en la

cicatrizacion.

ATEROSCLEROSIS

La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte prematura entre los varones
del mundo desarrollado y su base patoldgica es la aterosclerosis. Es una enfermedad
multifactorial donde las variables hemostaticas y genéticas se asocian tanto con la
enfermedad cardiovascular como con los factores de riesgo ambiental, el tabaquismo,
la hiperlipidemia y las infecciones (incluida la enfermedad periodontal), favoreciendo
eventos vasculares (46).

Ya que la patogénesis de la periodontitis y de la aterosclerosis no se conocen por
completo, hasta ahora, la causalidad y las posibles vias de asociacién entre la
enfermedad periodontal y las enfermedades cardiovasculares siguen sin estar
claras(47). Es cierto que las circunstancia que aumentan el riesgo de periodontitis
también pueden aumentar el riesgo de enfermedad cardiovascular, lo que significa que
esas dos enfermedades pueden compartir factores de riesgo comunes como, los
habitos, la edad y el sexo, el nivel socioecondmico.

Cada vez estd mas probado que las infecciones y las enfermedades inflamatorias

crénicas pueden actuar sobre el proceso aterosclerético, influyendo en el mecanismo
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de hemostasis y de bacteriemia, que favorece la formacién de tapones hemostaticos y

trombos (48).

HIPERTENSION

No se ha encontrado una relacién causal positiva entre enfermedad periodontal e
hipertension. Se ha visto que en algunos casos los pacientes que presentan hipertensién
controlada tienen mas riesgo de desarrollar sangrado gingival y bolsas, aunque no esta
claro todavia el mecanismo de accidén de la enfermedad sistémica(49). Lo que
cientificamente se ha probado es que el uso de medicamentos para regular la tensiéon
arterial (nifedipino y antagonistas del calcio que veremos a continuacidn) influyen de
manera significativa en la salud periodontal (Hiperplasia Gingival, agrandamiento

gingival, bolsas y sangrado)(50).

MEDICAMENTOS

Antihipertensivos, Antagonistas del calcio

El nifedipino se utiliza ampliamente en el tratamiento de la angina de pecho v,
ocasionalmente, la hipertensién y el sobrecrecimiento gingival acompanan a su uso.
Otros antagonistas del calcio, como el diltiazem, han demostrado tener efectos
similares. A pesar de la existencia de numerosos informes, el mecanismo patogénico no

se ha dilucidado por completo.

Antiepilépticos

Bloqueantes de los canales idnicos de membrana

Esos farmacos (carbamazepina, oxcarbazepina, carboxamida, fenitoina...) acttan
blogueando los canales de sodio en la membrana celular y se utilizar sobre todo para el
tratamiento de la epilepsia. Esos medicamentos influyen en los fibroblastos gingivales
para que produzcan en exceso matriz de colageno y sustancia fundamental cuando son
estimulados por la inflamacién tras la acumulacién de placa. Es evidente que tienen
efectos importantes en términos de sobrecrecimiento gingival y en la formacién de
bolsas falsas que pueden retener la placa vy, por lo tanto, actian como modificadores

locales de la periodontitis aumentando la susceptibilidad del huésped (51)
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Fenitoina

Entre el 36 y el 67% de los pacientes que toman ese farmaco presentan alglin grado de
agrandamiento gingival. Ocurre principalmente en individuos jovenes y, segun los
informes, se observa raramente en personas mayores de 40 afios. La aparicidon del
sobrecrecimiento gingival suele producirse tres meses después del inicio del
tratamiento y aproximadamente el 50% de los usuarios de fenitoina desarrollan estas

lesiones (52)

Inmunosupresores

Ciclosporina

La ciclosporina es un inmunosupresor que actla Unicamente sobre las respuestas
inmunitarias mediadas por células y un efecto secundario ampliamente reconocido de
la ciclosporina es el sobrecrecimiento gingival. Otras similitudes son que el
sobrecrecimiento se produce en el 30% de las personas, estd relacionado con la
concentracion sérica del farmaco y tiende a aparecer en los tres meses siguientes al
inicio del régimen farmacoldgico.

Si ademas se utiliza la ciclosporina junta con el nifedipino, una terapia combinada
ampliamente reconocida para tratar pacientes trasplantados de érganos, se nota un
importante aumento del sobrecrecimiento gingival y profundidades de sondaje
significativamente mayores, que en los pacientes medicados solo con ciclosporina. Esa
combinacién en paciente susceptible aumenta de mucho la destruccidn periodontal

(53).

Esteroides

Los efectos del tratamiento con esteroides (prednisona, metilprednisolona) sobre la
inflamacién gingival y la periodontitis se han investigado en un grupo de pacientes que
tomaron corticoides durante un maximo de cuatro afios (54) y no se observaron
diferencias ni en la frecuencia ni en la gravedad de la enfermedad periodontal, lo que

indica la falta de influencia de los esteroides en la enfermedad periodontal.
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HORMONAS (Embarazo, Pubertad, y Menopausia)

Esta bien establecido que el embarazo provoca una modificacién en la respuesta del
huésped a la placa dental, pero ésta se limita en gran medida a los tejidos blandos y se
manifiesta como un aumento de la gingivitis cronica. Varios estudios han demostrado
(55) que la incidencia y la gravedad del enrojecimiento, la inflamacién, el sangrado y las
exudaciones gingivales aumentan desde el segundo mes de gestacién hasta el octavo
mes y luego disminuyen. Es evidente que a mayor sobrecrecimiento gingival aumentara
la formacidn de bolsas falsas y, por tanto, la cantidad de la microflora anaerdbica, pero
no hay estudios publicados que puedan implicar a la periodontitis como secuela de la
gingivitis cronica inducida por hormonas

Ademas, la pubertad suele ir acompafiada de un aumento de la inflamacion gingival que
se ha atribuido a la concentracién de hormonas sexuales circulantes.

El hecho de que la gingivitis disminuya después de la pubertad y del embarazo sugiere
que los niveles hormonales pueden alterar la respuesta inflamatoria a la placa y, aunque
esto se traduce predominantemente en gingivitis sola, no se puede ignorar un mayor
riesgo de periodontitis en estos pacientes.

En menopausia se observa una densidad ésea alveolar reducida que puede favorecer,
en subjetos predispuestos, un aumento de enfermedad periodontal, pero se necesitan

mas estudios que analicen esta asociacion.

OSTEOPOROSIS

Faltan estudios que confirmen la asociacidn positiva entre osteoporosis y periodontitis.
Sin embargo, la disminucidn de la densidad alveolar debida principalmente a la
progresion de la edad y a otros factores hormonales comentados anteriormente,
tienden a sugerir un mayor riesgo de pérdida dsea y, por tanto, de bolsa patoldgica

periodontal. (56)

TRASTORNOS HEMATOLOGICOS

Los leucocitos son fundamentales para las respuestas inmunitaria de los tejidos al
microbiota de la placa gingival, asi como los gldbulos rojos que desempeiian funciones
cruciales en el mantenimiento del intercambio gaseoso y el suministro de nutrientes al

periodonto.
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Una densa infiltracién de leucocitos es una de las caracteristicas histopatoldgicas mas
importante de la inflamacidn gingival y de las lesiones periodontales. Este infiltrado esta
formado por toda la gama de leucocitos: polimorfonucleares (PMN), linfocitos,
macréfagos y células plasmaticas

Siendo fundamental el papel de las células sanguineas en el mantenimiento de un
periodonto sano, los trastornos hematoldgicos sistémicos pueden tener un efecto
decisivo en el periodonto. Ademas, las formas de periodontitis de aparicion temprana
se relacionan cada vez mas con anomalias de la funcién leucocitaria. Los trastornos
hematoldgicos, como veremos, pueden agruparse en trastornos plaquetarios, anemias

o trastornos de los glébulos rojos y leucopenias o trastorno de los glébulos blanco.

Trastornos en la plaguetarios.

Las plaguetas o trombocitos son esenciales en la hemostasia, tanto en la reparacién del
dafio de los vasos sanguineos como en la detencién de la hemorragia. Cuando alguna de
estas funciones esta comprometida, se observan problemas como hemorragias en piel
y mucosa (purpura) y un tiempo de sangrado muy aumentado (57). Los trastornos
hemostaticos no predisponen a la enfermedad periodontal, pero presentan problemas
de gestion durante la terapia periodontal. La hemorragia tras el raspado en estos
pacientes es predecible y sobre todo los cuidados periodontales domiciliarios pueden
ser problematicos, lo que predispone a una peor higiene oral. En algunos casos la falta

de cicatrizacidén puede predisponer a un aumento del riesgo de enfermedad periodontal

Anemias.

Los trastornos eritrocitarios no afectan profundamente al periodonto. Sin embargo, la
anemia aplasica, caracterizada por una marcada reduccion del tejido hematopoyético,
se ha asociado a una grave destruccion periodontal poque, existiendo una pancitopenia
generalizada que reduce en gran medida el nimero de leucocitos, se producird una
proliferacion bacteriana que aumentara el dafio periodontal.

En las anemias falciformes no se observan diferencias en la destruccidn periodontal o la

inflamacidn gingival con respecto a los pacientes sanos. (58)
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Leucopenias

La mayoria de los trastornos hematoldgicos que afectan al periodonto estan
relacionados con la funcion o el nimero de glébulos blancos. Los principales problemas
son la neutropenia y las leucemias que van acompafiadas de una destruccién
periodontal generalizada.

La leucopenia es una afeccidn caracterizada por un recuento bajo de glébulos blancos.
Los glébulos blancos son un componente esencial del sistema inmunitario vy
desempeiian un papel fundamental en la defensa del organismo frente a las infecciones.
Cuando el recuento de glébulos blancos es bajo, el organismo es mas vulnerable a las
infecciones, incluidas las que afectan a las encias y los dientes.

Los estudios han sugerido que la leucopenia puede aumentar el riesgo de desarrollar
enfermedad periodontal y exacerbar sus sintomas.

Ademas, las personas con leucopenia pueden ser mas propensas a desarrollar
infecciones orales y otros problemas de salud que pueden agravar la enfermedad
periodontal. Por ejemplo, la candidiasis oral, una infeccion fungica de la boca, es mas
frecuente en personas con leucopenia y puede contribuir a la inflamacién de las encias
y a otros sintomas de la enfermedad periodontal.

Por lo tanto, es importante que las personas con leucopenia extremen su higiene bucal
y programen revisiones dentales periddicas para prevenir y tratar la enfermedad

periodontal.

Neutropenia

La neutropenia es la disminucién o ausencia de PMN circulantes. Existen varios tipos, la
agranulocitosis, la neutropenia familiar y la neutropenia crénica idiopatica.

Los pacientes con neutropenia presentan diversas manifestaciones periodontales. En la
forma grave, a menudo inducida por farmacos, se produce ulceracién y necrosis de la
encia marginal. Esto se asocia con hemorragia y afectacién ocasional de las encias
adheridas. Las encias pueden estar edematosas, hiperémicas e hiperplasicas con zonas
de descamacion parcial. Estas caracteristicas suelen ir acompafiadas de bolsas
periodontales profundas. y una extensa pérdida ésea generalizada que afecta a la

denticién permanente(59).
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Leucemia

La leucemia estd causada por la proliferaciéon incontrolada de los gldbulos blancos
inmaduros o anormales circulantes. Pueden estar implicados todos los tipos de
leucocitos, granulocitos (mieloides), monocitos y linfocitos y la enfermedad puede ser
aguda o cronica.

Las manifestaciones periodontales suelen ser la tumefaccién gingival debida a una
infiltracidon real de células leucémicas, la hemorragia gingival es también un signo
frecuente tanto en la leucemia aguda como en la crdénica. En algunos casos se produce
una rapida pérdida de hueso alveolar, normalmente debido a la exacerbacion de una
periodontitis preexistente o como resultado de regimenes de tratamiento con

quimioterapia o radioterapia (60)

Mieloma multiple

El mieloma multiple es un trastorno de células plasmdticas en la que existe una
sobreproduccién de inmunoglobulinas. En los tejidos periodontales pueden formarse
multiples masas mielomatosas que provocan hemorragias en los tejidos gingivales
(sobre todo en las zonas retromolares), destruccidn del hueso alveolar y expansion de
las placas corticales bucales teniendo entonces efectos significativos en la salud
periodontal debido a su impacto en el sistema inmunitario.

El mieloma multiple puede debilitar el sistema inmunitario, dificultando al organismo la
lucha contra las infecciones bacterianas que causan la enfermedad de las encias.
Ademas, algunos medicamentos utilizados para tratar ese tipo de cancer, como los
inmunosupresores (que ya hemos debatido) y la quimioterapia, también pueden
aumentar el riesgo de desarrollar enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal también puede tener efectos negativos en los pacientes con
mieloma multiple porque la inflamacion puede extenderse a otras partes del cuerpo y
causar complicaciones potenciales en el tratamiento del cancer contribuyendo a la
progresién del mieloma multiple.

Por lo tanto, es esencial que los pacientes con mieloma multiple mantengan una buena
higiene bucal y reciban atencidn dental periddica para prevenir y tratar la enfermedad

periodontal. Los dentistas y periodoncistas también necesitan colaborar estrechamente
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con los oncélogos y médicos para coordinar los planes de tratamiento y gestionar

cualquier complicacion oral asociada al tratamiento del mieloma multiple (61).

Sindromes de histiocitosis

Los sindromes de histiocitosis son un grupo de enfermedades que pueden afectar a
lactantes, nifos y adultos. Las manifestaciones orales pueden parecerse clinicamente a
las lesiones de la gingivitis ulcerosa necrosante y la biopsia del tejido de granulacién

ayuda al diagndstico de esta enfermedad.

Infeccidon por VIH

Los individuos infectados por el VIH pueden presentar las siguientes afecciones: eritema
gingival lineal; gingivitis ulcerativa necrotizante (GUNA); periodontitis localizada grave;
y estomatitis necrotizante destructiva grave que afecta a las encias y al hueso (similar a
la noma o al cancro oral). Personas infectadas por el VIH presentan una pérdida de
insercién mas grave y extensa relacionada con la periodontitis crénica. Esto sugiere que,
en pacientes inmunodeprimidos con VIH, la periodontitis preexistente puede
exacerbarse y, por tanto, la infeccidén por VIH puede considerarse un modificador de la

periodontitis (62).

ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Hay pruebas que sugieren que existe una relacién entre la enfermedad periodontal y la
enfermedad renal crénica (ERC).

Los pacientes con insuficiencia renal tienen mas probabilidades de desarrollar
enfermedad periodontal que los que no la padecen. Esto se debe a que la insuficiencia
renal puede debilitar el sistema inmunitario, dificultando al organismo la lucha contra el
microbiota oral.

Se ha visto entonces que estos pacientes pueden experimentar una progresiéon mas
rapida de la enfermedad periodontal, debida al deterioro de la respuesta inmunitaria y
al aumento de la inflamacién asociados a la insuficiencia renal, provocando una mayor
pérdida de dientes.

La insuficiencia renal puede tener un impacto significativo en la enfermedad

periodontal, haciéndola mas dificil de prevenir y tratar porque estos pacientes pueden
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no responder tan bien al tratamiento periodontal por el retraso de la cicatrizacion de
las heridas

En general, aunque se necesita mas investigacion para comprender plenamente la
relacion entre la enfermedad periodontal y la ERC, estd claro que padecer de ERC

aumente el riesgo de enfermedad periodontal (63).

ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Cada vez hay mas pruebas que sugieren una relacidn entre la enfermedad periodontal
y las enfermedades autoinmunes. Las enfermedades autoinmunes se producen cuando
el sistema inmunitario del organismo ataca a sus propias células y tejidos sanos. Algunas
de las enfermedades autoinmunes mas comunes en odontologia son la artritis
reumatoide, el lupus y esclerodermia.

Las enfermedades autoinmunes pueden debilitar el sistema inmunitario, dificultando al
organismo la lucha contra infecciones como la enfermedad periodontal, causando un
desequilibrio entre el microbiota oral y la respuesta del huésped.

Las enfermedades autoinmunes entonces pueden causar una progresion mas rapida de
la enfermedad periodontal, aumentando el estado inflamatorio con una mayor pérdida
de dientes y con una mala respuesta al tratamiento periodontal (64). Ademas, el
tratamiento de estas enfermedades, que se lleva a cabo mediante inmunosupresores,
puede aumentar, como ya se ha comentado antes, el riesgo de enfermedad periodontal
causando hipertrofias gingivales, bolsas y favoreciendo el acumulo de placa.

Es importante que los pacientes mantengan una buena higiene bucal y reciban atencién
dental periédica. Ademas, es importante que exista una estrecha comunicacién

multidisciplinar entre los varios especialistas para garantizar que una atencién integral.

TRASTORNOS GENETICOS

Sindrome de Chediak-Higashi

Es una enfermedad genética rara transmitida como rasgo autosémico recesivo que
parece estar relacionada con la alteracion de la capacidad funcional de los neutrdéfilos.
Los afectados son extremadamente susceptibles a las infecciones bacterianas y padecen
de gingivitis grave generalizada, una pérdida extensa de hueso alveolar y la pérdida
prematura de dientes (65).
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Deficiencia de Adhesion Leucocitaria

Es una enfermedad autosémica recesiva que consiste en una combinacion de defectos
en los receptores de la superficie celular de granulocitos, monocitos y linfocitos.

Las deficiencias menos graves suelen sobrevivir a la infancia, pero presentan diversas
dolencias, incluida la periodontitis cronica grave, que suele ser resistente al
tratamiento.

las caracteristicas son: encias de color rojo intenso; tejidos gingivales que sangran con
facilidad; pérdida ésea grave que provoca la caida de dientes deciduos en cuanto

erupcionan.(66)

Acatalasia

La acatalasia es un trastorno hereditario causado por la falta de catalasa en los glébulos
rojos y blancos. Las células utilizan esa encima para convertir el peréxido de hidrégeno
en oxigeno y agua, protegiéndose de agentes oxidantes nocivos que podrian
desnaturalizar la hemoglobina y producir hipoxia local. Asi que los pacientes con esa
enfermedad pueden tener mas riesgo de sufrir de necrosis gingival y periodontitis grave

(67).

Otros Trastornos Genéticos

En la actualidad se han sugerido numerosos polimorfismos genéticos relevantes para los
procesos inflamatorios e inmunitarios y se estan investigando los efectos sobre la
enfermedad periodontal. Entre estas enfermedades se incluyen el sindrome de Down,
la hipofosfatemia, el sindrome de Papillon-Lefévre y Ehlers-Danlos donde pueden aparir

formas tempranas de periodontitis (65).

HIPOVITAMINOSIS

Se ha demostrado que las deficiencias nutricionales afectan a los tejidos periodontales,
pero los datos epidemiolégicos no apoyan la sugerencia de que dichas deficiencias
desempeiien un papel crucial en la progresion de la enfermedad periodontal. La
hemorragia gingival, por ejemplo, es la caracteristica oral mdas consistente de la

deficiencia de vitamina C o escorbuto. (68)
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TRASTORNOS PSICOSOMATICOS.

El estrés y otros trastornos psicosomatico pueden tener efectos anti-inmunitarios
directos o indirectos, mediados por el comportamiento, sobre las defensas del
organismo. Estos trastornos pueden tener una relacion muy importante en la
etiopatogenia de la enfermedad periodontal y de la gingivitis y de la periodontitis ulcero

necrotizantes (GUNA) (69).
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CONCLUSIONES

Es dificil determinar el papel exacto de cualquier enfermedad sistémica en la
patogénesis de la periodontitis. Esto se debe a varias razones. En primer lugar, debido
a la cronicidad de la enfermedad periodontal, seria preferible realizar estudios
longitudinales; y desafortunadamente, la mayoria de los datos disponibles proceden de
estudios transversales. En segundo lugar, enfermedades sistémicas y enfermedad
periodontal son trastornos multifactoriales donde es muy complicado entender por
completo la influencia de cada factor. A pesar de ello, podemos sacar las siguientes

conclusiones.

La diabetes parece ser la que mas interactia con la periodontitis. Por un lado, la
periodontitis aumenta en los diabéticos, sobre todo en los pacientes mal controlados.
Por otra parte, la periodontitis puede empeorar la diabetes, disminuyendo el control
glucémico. Esta relacion sinérgica entre ambos trastornos no ha sido aclarada del todo
y justifica una mayor investigacién El tratamiento periodontal en pacientes diabéticos

puede ayudar a prevenir los efectos negativos de esto sobre la salud oral.

Las enfermedades cardiovasculares y la periodontitis comparten muchos factores de
riesgo y las investigaciones actuales apuntan a una asociacion entre enfermedad
cardiovascular y periodontitis, pero es necesario seguir investigando aclararla. Si por un
lado esta claro que la periodontitis puede tener un impacto perjudicial sobre el sistema
circulatorio, aumentando el riesgo de placas de ateromas e influyendo sobre la tensién
arterial; todavia no se han aclarado los mecanismos de las enfermedades vascular sobre
la salud oral. Lo mismo se puede afirmar con los cambios en los niveles hormonales
circulantes que pueden aumentar la gravedad de la inflamacidn gingival inducida por la
placa, pero no suelen aumentar la susceptibilidad a la periodontitis. Lo Unico es que se
ha asociado la menopausia con un cambio de densidad désea y la osteoporosis, pero
faltan estudios que relacionen esta enfermedad con una mayor susceptibilidad a la

enfermedad periodontal. El tratamiento en estos casos es imprescindible.

Como ya se ha dicho, muchos farmacos como la fenitoina, el nifedipino y la ciclosporina
inducen al sobrecrecimiento gingival y, por tanto, modificar una periodontitis

preexistente, pero por si solo no pueden causar una enfermedad periodontal. Mientras
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gue un tratamiento farmacolégico inmunosupresor que provoque la supresién de los
procesos inflamatorios e inmunitarios puede predisponer al individuo a la destruccién
periodontal. En estos casos el tratamiento periodontal es imprescindible pero no

garantiza la prevencion de los efectos negativos sobre la salud oral.

Las células sanguineas desempefan un papel vital la proteccién de los tejidos del
periodonto, ademds del suministro de oxigeno, de la hemostasia y de la cicatrizacién.
Por lo tanto, los trastornos hematoldgicos sistémicos pueden tener profundos efectos
en el periodonto al negar alguna de estas funciones necesarias para la integridad del
periodonto. Los leucocitos son sin duda cruciales para la defensa del periodonto,
ejerciendo esta funcidon protectora, a través de la quimiotaxis, la fagocitosis y la

eliminacién o neutralizacién del microorganismo.

Los individuos con deficiencias cuantitativas (neutropenia, leucopenia, leucemia)
presentan una destruccién generalizada del tejido periodontal; mientras que los
individuos con deficiencia cualitativas (Deficiencia de Adhesion Leucocitaria) presentan

una destruccion localizada.

Las leucemias producen rasgos periodontales caracteristicos: palidez gingival,
hemorragia gingival, ulceracién y baja respuesta inmunitaria a las infecciones orales. Los
rasgos leucémicos se complican aun mas por la posibilidad de que los leucocitos

proliferantes se infiltren en el tejido gingival y provoquen un agrandamiento de esto.

El tratamiento en estas personas puede requerir precauciones adicionales, atencion
especializada y no siempre es eficaz sobre todo en los casos de una enfermedad

periodontal agresiva.

Los trastornos genéticos, asi como los psicosomaticos y las hipovitaminosis pueden
provocar un aumento del riesgo de enfermedad periodontal; pero todavia no quedan
claro los mecanismos de influencia. El tratamiento en estos casos puede garantizar un

buen mantenimiento de la salud oral.
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