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nfermedad periodontal asociada a estados

inflamatorios en el sindrome metabolico

Periodontal disease associated with inflammatory conditions in the metabolic syndrome
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umerosos estudios han mostrado la exis-
tencia de una clara relacion entre las en-
fermedades de la cavidad bucal, especial-
mente las infecciones periodontales, con los padecimien-
tos sistémicos. Los efectos de la enfermedad periodontal
en la cavidad bucal son conocidos por todos; sin embar-
go, la enfermedad periodontal también podria producir
efectos generales en el resto del cuerpo, incluyendo cierta
relacion encontrada con los padecimientos cardiovascu-
lares, diabetes, hiperlipidemia, entre otros.El sindrome
metabdlico y la enfermedad periodontal podrian estar
relacionadas mediante procesos patogénicos fisioldgicos
inflamatorios al conjugarse ambas.

Palabras Clave: Sindrome metabdlico, enfermedad pe-
riodontal, marcadores inflamatorios sistémicos.

La enfermedad periodontal (EP) es una infec-

cidncaracterizada por una respuesta inflama-

toria de los tejidos gingivales contra la micro-
flora bacteriana patogénica que ha colonizado la zona.
Su evolucién lleva a la destruccion del tejido conectivo
con pérdida progresiva de insercion epitelial, resorcion de
hueso alveolar y eventual pérdida de los dientes'. La for-
macion de bolsas periodontales alrededor de los dientes
es uno de los signos principales de la EP crénica. La pared
gingival de la bolsa se ulcera exponiendo el tejido conecti-
vo a las bacterias y a sus productos téxicos, produciéndose
bacteriemias y endotoxemias frecuentes durante la masti-
cacién o el cepillado dental?.
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any studies have shown the exis-
tence of a precise relation between
oral cavity diseases, specifically peri-
odontal infections, with systemic diseases. The effects
of periodontal disease at the oral cavity are well known,
however, this disease could also to produce general ef-
fects at the rest of the body, enclosing a kind of relation
found at the cardiovascular diseases, such as diabetes,
hyperlipidemia. Metabolic syndrome and periodontal dis-
ease could be related, through inflammatories physiologic
pathogenic processes when they combined each other.

Key words: Metabolic Syndrome, periodontal disease,
systemic inflammatory markers.

El proceso periodontal infeccioso causado por bacterias
anaerobias gram negativas, sus productos y constituyen-
tes activan una respuesta en los granulocitos neutréfilos,
los cuales juegan un importante papel en la deteccién de
la EP. Los neutrdfilos y otras células de defensa del orga-
nismo migran hacia el tejido gingival inflamado por qui-
miotaxis después de la invasion bacteriana que genera in-
flamacion gingival, con predominio en el tejido conectivo
adyacente a la bolsa periodontal.

Los factores quimiotacticos son sintetizados y liberados en
la zona de la inflamacién, estos pueden derivarse de las
bacterias o del huésped. Esta respuesta inflamatoria del



huésped en la infeccion periodontal libera los marcado-
res inflamatorios sistémicos (MIS) que forman parte de los
componentes del exudado inflamatorio proveniente des-
de la circulacion hacia el surco de la encia, denominado
liquido o fluido gingivo crevicular (FGC). Los MIS son utili-
zados para diagnosticar la enfermedad activa, predecir el
riesgo a presentarla y determinar su progresién mediante
métodos inmunoldgicos o bioquimicos El sistema de de-
fensa inespecifica en el FGC se identifica mediante cito-
quinas y/o interleuquinas, determinantes de los sitios de
riesgo en el paciente. En la EP, las citoquinas ademas de
ser mediadoras de la defensa en el FGC, también son un
indicador de destruccién de los tejidos®.

En pacientes con EP se produce un aumento moderado
de los valores de los MIS, proteina C reactiva (PCR) y fi-
brindgeno, al compararlos con individuos en quienes es-
taba ausente el padecimiento periodontal 2. No obstante,
Noack y col “exponen que en la EP crénica el grado infla-
matorio es bajo y cuando esta progresa a severa manifies-
ta alto grado inflamatorio.En la EP severa la inflamacién
presente es producida por la irregularidad de la respuesta
inmune del drea con incremento en la secrecion de cito-
quinas IL-1, IL-6, IL-8 y prostaglandinas E,?, ademas aso-
ciada a polimorfismos genético que regulan la respuesta
inflamatoria? .

En la periodontitis el nUmero de glébulos blancos aumen-
tan y los niveles de hemoglobina estan disminuidos origi-
nando una tendencia hacia la anemia cronica. Asi mismo,
las citoquinas estan presentes en el plasma en concentra-
ciones extremadamente bajas. Si los niveles aumentan,
podrian tener profundos efectos, tal como fiebre, ago-
tamiento, y severas enfermedades, que no son sintomas
de periodontitis. En presencia de EP se ha encontrado
relacién entre niveles de IL-6 y PCR en plasma. Algunos
resultados sugieren que con terapia periodontal no qui-
rurgica disminuyen los niveles de IL-6 y sus efectos entre
2-6 meses, otros datos lo refutan con post-operatorios
de 6 semanas®.

La EP y alteraciones inflamatorias sistémicas

La EP ha sido asociada con alteraciones sistémicas (AS)
como estado inflamatorio, dislipidemia, estado pro-trom-
bético, intolerancia a la glucosa y disfuncion endotelial®.
Trastornos que a su vez coinciden con algunos de los com-
ponentes del Sindrome Metabolico (SM), el cual segun
laFederacion Internacional de Diabetes (IDF)” es diagnos-
ticado en base a: obesidad central asociada con insulino-
resistencia (IR)”#°y dos o mas factores: dislipidemia atero-
génica e hipertension arterial. Adicional,estado pro-infla-
matorio, cambios hormonales’,estado pro-trombético™ y
envejecimiento’ 12, Recientemente la IDF y la American
HeartAsiciation/Nacional Heart, Lung and BloodInstitute
3acordaron que la obesidad abdominal podria no ser pre-
rrequisito para el diagnéstico, pero constituye uno de los
cinco criterios de factores de riesgo (FR) y establecieron la
presencia de 3 de los 5 FR para el diagnéstico.

La obesidad conduce a disfuncion endotelial (DE) relacio-
nada con la gravedad de la primera y con el grado de IR.

Ademas, la DE conlleva al aumento de los valores de las ci-
toquinas y moléculas de adhesién celular 2. Resultados de
pruebas realizadas en poblaciones obesas indican que los
pacientes tuvieron incremento en los factores de coagula-
cion e inflamatorios, incluido fibrinégeno, factor activador
de plasminogeno 1y proteina C reactiva (PCR)'%4,

Algunos autores ' consideran que un estado protrom-
bético y proinflamatorio puede coexistir en el SM, con
incremento de los valores de PCR y del fibrindgeno, asi
como elevados niveles de PCR parecen estar asociados
con condiciones inflamatorias sistémicas tales como en-
fermedad cardiovascular(ECV), IR, diabetes mellitus 2
(DM2) y obesidad™.

La PCR es un marcador de la inflamacion, medido en pa-
cientes con SM como informacién pronostica, el cual re-
presenta un potente marcador independiente de riesgo
para incidentes de ECV ' Cuando las concentraciones
de PCR exceden de 10 mg/l generalmente es observado
como indicativo de signo significativo de enfermedad in-
flamatoria'.

La PCR y niveles de interleuquin-6 (IL-6) son biomarca-
dores de inflamacién y potenciales predictores de riesgo
cardiovascular (RCV), que aumentan con el grado de obe-
sidad, mientras los niveles de adiponectin, biomarcador
de sensibilidad a la insulina, decrece’.

Sobre la base en lo antes mencionado, el SM y la EP po-
drian estar ligados por procesos patogénicos y fisiopatold-
gicos inflamatorios que se generan en cada uno de ellos °.
De manera que, en situaciones donde ambas enfermeda-
des sean concomitantes la respuesta inflamatoria pudiera
estar magnificada en presencia de irritantes locales, tales
como: la placa bacteriana y el calculo dental '®. Ademas,
la EP inducida por placa bacteriana es posible que se pre-
sente como una manifestacion de las mencionadas afec-
ciones sistémicas (AS) 1167 Asi mismo, la permanencia
de los irritantes locales en los tejidos periodontales puede
conllevar a una prolongada cronicidad e incremento en la
severidad de las AS.

En pacientes que han presentado AS como DM2 y EP se
ha observado que la Ultima incrementa el riesgo para el
mal control de la glicemia en la diabetes y esta misma
mejora cuando la EP es tratada'. Una evaluacion realiza-
da en una muestra de pacientes diabéticos insulinodepen-
dientes mostré la mejoria posterior al tratamiento de la EP
mediante intervencion mecanica no quirlrgica, detartraje,
la cual redujo los factores irritantes'.

Un estudio reportado en el 2003 2°,publicé en sus resul-
tados elevadas concentraciones de PCR en la fase aguda
en individuos delgados (IMC de 20 Kg/m?) con EP exten-
sa. En contraste, la EP no fue asociada con el incremento
de los niveles de PCR en individuos obesos (IMC de 35
Kg/m?).de igual forma sugieren que la EP y la obesidad
compiten por vias patoldgicas proinflamatorias que atrae
una respuesta aguda.

Durante la ultimas dos décadas se han realizado varios es-
tudios interesantes sobre la relacién entre las enfermeda-
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des cardiovasculares (ECV) y las infecciones periodontales.
Estudios®' de caso control enfocados hacia la evaluacion
de esta relacion, mostraron que cuanto mas elevado era el
indice de morbilidad bucal (entendiéndose por éste la pre-
valencia de: enfermedad cariosa, EP, lesiones en la pulpa
dentaria, y lesiones pericoronarias, todas o combinaciones
de ellas) mayor era la asociacion con las cardiopatias.

En un estudio?? entre la EP y el desarrollo subsecuente de
enfermedades del corazon en hombres menores de 50
afnos durante un periodo de seguimiento de quince afos
se encontro que la frecuencia de: fallecimiento por cual-
quier causa, fallecimiento por ECV e ingreso al hospital
por alguna ECV, era dos veces mayor en pacientes afec-
tados por periodontitis en comparacién con aquellos que
no padecian la EP.

Se ha reportado que la EP esta asociada con el riesgo de
enfermedad ateroescleréticae infarto. En estos casos reco-
miendan determinar la extension e intervenir la EP para re-
ducir el riesgo en las AS'®. La enfermedad arterial corona-
ria asociada en enfermedades cardiometabdlicas también
es relacionada con la EP debido a la bacteriemia cronica
presente y a la agudizacion de la misma. La EP de baja
intensidad, debido a la respuesta de fase aguda, puede
conducir a la formacién de ateromas con el posterior in-
cremento del riesgo cardiovascular (RCV). De manera que
la respuesta inflamatoria sistémica puede ser el mecanis-
mo que vincula a la EPy ECV . Para Loos’ los cambios en
los valores de los marcadores inflamatoriosen la periodon-
titis puede ser parte de la explicacion de la asociacion de
esta con ECV y eventos cerebro- vasculares.

Alteraciones como el metabolismo irregular de los lipi-
dos (hiperlipidemia) parece ser un indicador de riesgo
para periodontitis, ya que resultados de investigaciones
demuestran en adultos que elevados valores de lipidos
séricos causan incremento en la diferenciacion monoci-
tica conduciendo a un tipo de macrofagia inflamatoria.
Resultados de una muestra conformada por adultos con
EP mostraron en pacientes con hiperlipidemia un incre-
mento de la profundidad de sondaje significativamente
alto (73,4%) en los tejidos gingivales de sus dientesal
compararlos con el grupo control (54.1%) %. No obstante,
la determinacion de si la hiperlipidemia (HL) representa un
verdadero factor o indicador de riesgo para enfermedad
periodontal requiere estudios longitudinales con mayor
profundidad. Por su parte, Shimazakiy col?®> expresan que
el SM incrementa el riesgo para periodontitis y sugieren
que la poblacién estudiada por ellos tenia severos com-
ponentes de SM.

Por otra parte, una reciente investigacion?* acerca de los
niveles de higiene oral y SM con respecto a las condiciones
periodontales de una muestra de individuos selecciona-
dos en Maracaibo, estado Zulia, Venezuela, encontrd que
el 90,5% de los casos estudiados, 9 de cada 10 sujetos,
tenfan niveles de higiene oral deficientes, ubicandolos en
condiciones de riesgo para desarrollar estados inflamato-
rios en sus encias, que pueden contribuir a la instalacion
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