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RESUMEN 

La cavidad oral que hospeda numerosas poblaciones bacterianas también podría 
participar como un territorio de origen para la difusión de microorganismos patógenos a 
diferentes sitios del cuerpo, particularmente en huéspedes inmunocomprometidos, 
pacientes, ancianos o personas desfavorecidas. El presente artículo de revisión sobre 
publicaciones recientes que han investigado el por qué los pacientes con enfermedades 
periodontales estén más propensos a la endotoxemia metabólica, inflamación, 
obesidad, diabetes tipo 2 y otras complicaciones sistémicas vinculadas, concluyendo 
que las enfermedades periodontales podrían ser un factor de riesgo potencial para una 
amplia gama de enfermedades clínicas. Importantes enfermedades sistémicas Por 
consiguiente, Los mecanismos por los cuales ocurre este daño bidireccional se están 
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explorando con una visión concéntrica para desarrollar estrategias que puedan prevenir 
o controlar las complicaciones de estas dolencias. Este artículo intenta resumir e 
hipotetizar los diversos mecanismos que sugieren una cierta conexión entre las dos 
situaciones crónicas prevalentes. 
 
Descriptores: Enfermedad periodontal; Sistémica; Prevalencia; Relación; Patógenos. 

 
 

ABSTRACT 

The oral cavity that hosts numerous bacterial populations could also participate as a 
territory of origin for the diffusion of pathogenic microorganisms to different sites of the 
body, particularly in immunocompromised hosts, patients, and the elderly or 
disadvantaged people. This review article on recent publications that have investigated 
why patients with periodontal diseases are more prone to metabolic endotoxemia, 
inflammation, obesity, type 2 diabetes and other related systemic complications, 
concluding that periodontal diseases could be a factor in Potential risk for a wide range 
of clinical diseases. Important systemic diseases Therefore, the mechanisms by which 
this bidirectional damage occurs are being explored with a concentric vision to develop 
strategies that can prevent or control the complications of these ailments. This article 
attempts to summarize and hypothesize the various mechanisms that suggest a certain 
connection between the two prevailing chronic situations. 
 
Descriptors: Periodontal, Systematic disease, Prevalence, Relationship, Pathogens. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La periodontitis es una enfermedad multifactorial con numerosos factores de riesgo 

sistémicos o locales que juegan un papel en sus secuencias clínicas. Las enfermedades 

periodontales están influenciadas por varios factores de riesgo, como el envejecimiento, 

el tabaquismo, la higiene bucal, el estado socioeconómico, la genética, la raza, el 

género, el estrés psicosocial, la osteopenia, la osteoporosis y otras afecciones médicas, 

incluida la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Taylor, 2008; Chaffee y Weston, 

2010), lo que significa que la periodontitis no se produce simplemente como 

consecuencia de la acumulación de placa, sino que también se combina con varios 
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factores del huésped que podrían alterar la consecuencia de la placa en un individuo en 

particular.  

Hallazgos recientes han sugerido que la inflamación crónica de bajo grado está 

directamente involucrada no solo en la patogénesis de la obesidad, la diabetes y sus 

complicaciones, sino también en la patogénesis de las enfermedades periodontales 

(Genco, et al., 2005; Mealey y Rose, 2008), donde las citocinas desempeñan un papel 

central en las respuestas del huésped. a las biopelículas periodontales. Varios estudios 

diversos han indicado que las enfermedades periodontales también pueden estar 

asociadas con una amplia gama de enfermedades y afecciones sistémicas (Figura 1).  

 

 Figura 1. Diagrama de enfermedad periodontal que conduce a otras complicaciones. 

(Paquete, 2002) 

Los principales hechos supuestos que respaldan la conexión biológica entre la 

periodontitis y las enfermedades sistémicas son (a) la implicación habitual de la 

infección en la patogénesis de ambas enfermedades, (b) bacteriemia transitoria y de 
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bajo grado y endotoxemia causada por enfermedades periodontales, (c) inmunidad 

sistémica respuestas e inflamación desencadenadas por enfermedades periodontales, 

(d) expresión de factores de virulencia por patógenos periodontales, y (e) presencia de 

patógenos periodontales en tejidos no onerosos como placas ateromatosas (Paquette, 

2002; Bansal, Rastogi y Vineeth. 2013; Shangase et al., 2013). Aunque los mecanismos 

detallados que subyacen a esta asociación aún no están claros, los informes 

disponibles demuestran evidentemente un vínculo bidireccional entre el mecanismo de 

las enfermedades periodontales y las enfermedades sistémicas / metabólicas donde 

ambas afecciones podrían agravarse entre sí (Taylor, 2008; Mealey y Rethman, 2003; 

Abe et al., 2006). 

 

Periodontitis y obesidad / diabetes: la complicación bidireccional 

La mayoría de los mecanismos que apoyan la influencia de la obesidad y / o la DM2 en 

el periodonto generalmente comparten características similares a las implicadas en las 

complicaciones típicas de la diabetes (Abreu et al., 2012). Por ejemplo, en pacientes 

con DM2, la hiperglucemia conduce a una mayor deposición de productos finales de 

glicación avanzada (PFGA) en los tejidos donde estos PFGA se unen a los neutrófilos y 

deterioran sus funciones normales.  

Además, estos PFGA también pueden activar varios receptores de superficie celular 

(RAGE) no buscados que pueden alterar los macrófagos a un fenotipo destructivo. 

Ambas situaciones agravan una producción incontrolada de citocinas pro inflamatoria y 

eventualmente conducen a una mayor permeabilidad vascular, descomposición de la 

fibra de colágeno y destrucción de los tejidos y huesos conectivos a través de una 

mayor peroxidación lipídica y niveles elevados de IgA, IgG, y así sucesivamente. Los 

pacientes diabéticos son más propensos a periodontitis (Figura 2) Del mismo modo, en 

pacientes con infecciones periodontales, la penetración de patógenos (principalmente 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Treponema 

denticola y Aggregatibacter actinomycetemcomitans) o sus productos en la lámina 
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propia pueden conducir a endotoxemia y a un estado de inflamación crónica sistémica a 

través de la fuga de endotoxinas como los lipopolisacáridos (LPS) en el suero. 

Esta hiperinflamación puede afectar aún más la expresión y el funcionamiento de 

moléculas inmunoinflamatorias importantes como IL-1 β , IL-6, FNT- α , PGE2, IL-8, IL-

12 e IL-18, contribuyendo así a la resistencia a la insulina y a alteración del 

metabolismo de los lípidos y la glucosa (Pizzo et al., 2010). Eventualmente, el 

funcionamiento de varios tejidos y células como los adipocitos, los hepatocitos y las 

células endoteliales y musculares puede verse afectado, lo que conduce a estados 

metabólicos más crónicos, es decir, obesidad, DM2, etc. en estos pacientes con 

periodontitis (Figura 2). 
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Figura 2. Un resumen de las conexiones propuestas entre las enfermedades 
periodontales y los trastornos metabólicos como la obesidad, la resistencia a la insulina 
y la diabetes tipo 2 (LPS: lipopolisacárido; IL: interleucinas; FNT: factor de necrosis 
tumoral; PGE2: prostaglandina E2; PQM: proteína quimio atrayente de monocitos; PIM: 
proteína inflamatoria de macrófagos; MPM: metaloproteinasa de matriz; PFGA: 
productos finales de glicación avanzada; Ig: inmunoglobulina). (Pizzo et al., 2010) 
 

Dado que las enfermedades periodontales son enfermedades infecciosas, estudios 

anteriores enfatizaron principalmente las posibles variaciones en la microflora 

subgingival de pacientes con y sin DM2. Sin embargo, los hallazgos de las funciones 

alteradas de neutrófilos, monocitos y macrófagos en personas con DM2 cambiaron 

gradualmente el enfoque de la investigación hacia posibles discrepancias en las 

respuestas inmunoinflamatorias entre personas con y sin DM2 (Abreu et al. 2012). El 

deterioro de la capacidad de adherencia, quimiotaxis y fagocitosis de los neutrófilos (la 

primera línea de defensa del huésped) puede evitar la destrucción de bacterias en la 

cavidad periodontal y provocar un mayor daño periodontal. Dado que la curación de 

heridas alterada es otro problema frecuente que sufren las personas con DM2, las 

respuestas distorsionadas de cicatrización de heridas periodontales a encuentros 

microbianos persistentes en pacientes con hiperglucemia persistente también pueden 

contribuir a un aumento de la pérdida ósea y de inserción.  

Dado que las células inflamatorias como los monocitos y los macrófagos albergan 

receptores para los PFGA, la acumulación de PFGA en pacientes con DM2 también 

puede intensificar las respuestas pro inflamatoria a los patógenos periodontales. 

Además, las interacciones entre los PFGA y sus receptores en las células inflamatorias 

podrían estimular la hiperproducción de citocinas proinflamatorias como la IL-1.β y FNT 

- α, lo que aumenta el riesgo o la aparición de enfermedades periodontales en 

pacientes con DM2 (Figura 2). 

Los pacientes con enfermedades periodontales inflamatorias generalmente tienen 

niveles séricos más altos de citocinas proinflamatorias [12]. Dado que las células 

inmunes hiperinflamatorias podrían intensificar la producción de citocinas 
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proinflamatorias en pacientes con DM2, esto también podría aumentar la resistencia a 

la insulina y complicar el control de la diabetes. No obstante, la hiperglucemia y los 

PFGA son solo algunos de los numerosos factores potenciales que están implicados en 

las complicaciones de la obesidad/DM2, así como en la fisiopatología de la periodontitis 

en personas con diabetes (Mealey y Rose, 2008). Los leucocitos polimorfonucleares y 

las alteraciones en el metabolismo del colágeno podrían ser otra posible razón para una 

mayor predisposición de los pacientes con DM2 a enfermedades periodontales.  

La formación de PFGA puede influir en la estabilidad del colágeno y la integridad 

vascular y también podría agregar receptores de macrófagos y monocitos, lo que 

agrava la susceptibilidad a la periodontitis a través de la estimulación de IL-1 y FNT - α 

(Lazenby y Crook, 2010) (Figura 2). Se sabe que estas citocinas inflamatorias estimulan 

la resistencia a la insulina y varias otras complicaciones inflamatorias crónicas, incluida 

la periodontitis (Mealey y Ocampo, 2007). Además, el hecho de que FNT-α e IL-6 se 

producen en los tejidos adiposos también podría apoyar el vínculo compartido entre la 

obesidad, la DM2 y la periodontitis (Nagasawa et al., 2010). 

  

Periodontitis y obesidad / diabetes: mecanismos subyacentes 

Los principales mecanismos que vinculan la infección oral con enfermedades sistémicas 

son (a) diseminación metastásica de la infección desde la cavidad oral como 

consecuencia de bacteriemia transitoria, (b) diseminación metastásica de lesiones 

celulares debido a la circulación de toxinas bacterianas orales, y (c) diseminación 

metastásica de inflamación a través de las lesiones inmunológicas desencadenadas por 

bacterias orales (Li et al., 2000).  

La asociación entre las enfermedades periodontales y la inflamación sistémica también 

está respaldada por la observación de que la inflamación crónica es un factor 

significativo en la fisiopatología fundamental de ambas dolencias y que las variaciones 

locales / sistémicas desencadenadas por la periodontitis también pueden conducir a un 
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estado inflamatorio crónico que puede aumentar la susceptibilidad a los síndromes 

metabólicos (Pizzo, e al., 2010) (Figura 2). 

Dado que el tejido adiposo, particularmente el tejido adiposo blanco (TAB), actúa como 

un órgano endocrino principal que secreta una serie de sustancias bioactivas como 

adipocitocinas, FNT-α , leptina, adiponectina y resistina, también puede afectar la 

respuesta periodontal o También puede verse afectado durante las infecciones 

periodontales (Sun. Et al., 2011).  

Por ejemplo, una correlación negativa del grado de daño periodontal con la 

concentración de leptina en el líquido crevicular gingival de pacientes con periodontitis y 

una correlación positiva con la concentración de leptina en el suero indican una 

correlación negativa de la concentración de leptina crevicular gingival y una correlación 

positiva de la leptina sérica durante el progresión del nivel de apego clínico (Karthikeyan 

y  Pradeep, 2007). Dado que la inflamación gingival también puede causar 

vasodilatación, también puede aumentar los niveles séricos de leptina, lo que actuaría 

como un mecanismo de defensa del cuerpo para combatir la inflamación periodontal 

(Bullon et al., 2009). 

Los niveles séricos de resistina también se han observado elevados en personas con 

periodontitis, lo que indica que también puede desempeñar un papel en la periodontitis 

(Saito et al., 2008). Se ha observado que en pacientes con periodontitis y DM2, el 

control glucémico efectivo puede mejorar el sangrado en las lesiones de la sonda al 

mejorar la inflamación en los sitios gingivales de los tejidos periodontales (Katagiri et al., 

2013), mientras que el tratamiento de la periodontitis con antibióticos tópicos puede 

mejorar el estado periodontal y la glucemia, control con una elevación de adiponectina 

sérica y HbA1c reducida (Bharti et al., 2013). 

Debido al papel predominante de las bacterias anaerobias gramnegativas en las 

infecciones periodontales, el epitelio de bolsillo ulcerado se convierte en una fuente 

crónica de desafío sistémico a partir de bacterias, productos bacterianos y mediadores 

inflamatorios producidos localmente. Además, como consecuencia de la alta 
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vascularización, el periodonto inflamado puede actuar como una fuente endocrina de 

mediadores inflamatorios (como FNT-α, IL-6 e IL-1) que son importantes en la 

inflamación periodontal y también pueden influir metabolismo de glucosa y lípidos 

(Grossi y Genco, 1998) (Figura 2).  

En vista del hecho de que los osteoblastos, que están involucrados en el recambio 

óseo, también expresan receptores Toll-like (Tiros) 1, 4, 5, 6 y 9, mientras que los 

osteoclastos expresan TLRs-1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 y 9 (Así et al. 2001; Itoh et al., 2003),  

también es probable que la señalización de TLR dentro del hueso alveolar pueda 

causar una respuesta inflamatoria a los patógenos invasores, y este inicio de una 

cascada de citocinas proinflamatorias dentro del hueso alveolar podría conducir a una 

resorción patológica del hueso a través de un exceso o extensión producción de 

moléculas huésped osteolíticas como IL-1, FNT- α y prostaglandina E2 (PGE2) que 

pueden estimular aún más la inhibición de los osteoblastos y la activación de 

osteoclastos a través del activador del receptor del factor nuclear kappa- β (NFk- β ) 

ligando. 

Dado que se ha observado que los niveles séricos de colesterol total, colesterol de 

lipoproteínas de baja densidad y triglicéridos son más altos en pacientes periodontales, 

la periodontitis también puede ser un factor de riesgo de hiperlipidemia (Fentoğlu et al., 

2011). La hiperactividad de los glóbulos blancos causada por la hiperlipidemia también 

puede aumentar la producción de radicales de oxígeno que a menudo están 

relacionados con el desarrollo de periodontitis, y esta disminución de la capacidad 

antioxidante en pacientes con periodontitis también podría desencadenar el desarrollo 

de resistencia a la insulina (Bullon et al., 1996). Tales variaciones en el fenotipo de las 

células inmunes debido a los niveles elevados de lípidos y citocinas proinflamatorias 

séricas en la periodontitis crónica también pueden apoyar la correlación bidireccional 

entre las dos enfermedades (Fentoğlu y Bozkurt, 2008) (Figura 2). Sin embargo, aún 

queda por revelar por completo si (y cómo) la periodontitis provoca niveles más altos de 

lípidos o niveles más altos de lípidos influyen en la periodontitis. 
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Infecciones periodontales y otras enfermedades sistémicas. 

Ha habido un interés significativo en la posible asociación entre enfermedades orales y 

sistémicas en las últimas décadas (DeStefan et al., 1993; Beck et al., 1996; Offenbacher 

et al., 1996), especialmente después del estudio de casos y controles de Mattila et al. 

[30] quienes notaron una asociación significativa entre la mala salud dental y el infarto 

agudo de miocardio en los pacientes, en comparación con los sujetos de control. 

Posteriormente, varios estudios epidemiológicos han investigado y respaldado una 

asociación causal de periodontitis con varias enfermedades clínicas sistémicas, 

incluidas enfermedades cardiovasculares (Beck y Offenbacher, 2005; Hosomi, 2012), 

diabetes (Taylor et al, 1996), enfermedades respiratorias (Scannapieco y Ho, 2001), 

resultados adversos del embarazo (Xiong et al., 2006), enfermedad de Alzheimer 

(Kamer et al., 2008), cáncer de páncreas (Michaud et al., 2007) e infarto cerebral 

(Murakami et al., 2013). 

Además de la inflamación crónica desencadenada en respuesta a los patógenos orales, 

la infección periodontal también puede provocar pérdida de dientes, dolor oral, mala 

masticación y varios defectos nutricionales, y también puede esperarse que esté 

relacionada con la enfermedad de Alzheimer y la demencia (Okamoto et al., 2010; 

Kamer et al, 2012; Batty et al., 2013). La disminución de la masticación debida al dolor 

oral y la pérdida de dientes también podría dar como resultado una síntesis reducida de 

acetilcolina que puede causar varios problemas de aprendizaje y memoria (Makiura et 

al., 2000).  

Además de la incidencia de hipertensión y diabetes mellitus, también se ha encontrado 

que la cantidad de dientes perdidos es mayor en pacientes con infartos silenciosos y 

cambios en la sustancia blanca cerebral, en comparación con un grupo sano, lo que 

sugiere que las infecciones periodontales también pueden ser un predictor de accidente 

cerebrovascular y deterioro cognitivo (Minn et al, 2013). 
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Aunque el papel preciso y los mecanismos subyacentes de las infecciones 

periodontales en la patología de las enfermedades sistémicas aún no se han 

establecido por completo, se han propuesto varias hipótesis basadas en los resultados 

de diversas investigaciones clínicas y epidemiológicas (Figura 3) (Paquette, 2002; 

Hujoel t al., 2001; Seymour et al., 2007). El factor principal incluye los factores de riesgo 

compartidos entre la infección oral y las enfermedades sistémicas, como los factores 

genéticos o ambientales, como la edad, el tabaquismo, el estilo de vida y el estado 

socioeconómico.  

Otro mecanismo es la inflamación sistémica contra la infección local o las bacterias 

circulantes y los niveles más altos asociados de biomarcadores inflamatorios circulantes 

que podrían desempeñar un papel contribuyente en la enfermedad sistémica. Además, 

el importante papel de la infección y la inflamación en enfermedades como la 

aterosclerosis, la enfermedad cardiovascular (ECV) y la enfermedad coronaria (EC) 

también subraya el posible papel etiológico de las infecciones periodontales en estas 

enfermedades (Beck et al., 1996; Mattila et al., 1989; Mattila et al., 1995; Arbes, Slade y 

Beck; 1999; Buhlin et al., 2002; Hanaoka et al., 2013).  

Los patógenos de las bolsas periodontales también pueden entrar en los tejidos 

conectivos, las células endoteliales y el torrente sanguíneo y, por lo tanto, podrían 

conducir a la formación de trombos por colágeno degradante de la agregación 

plaquetaria (Herzberg y Weyer, 1998; Lindsberg y Grau, 2003; Personen et al., 2004). 

Las infecciones periodontales crónicas pueden contribuir a la aterogénesis, ya sea 

directamente al desencadenar la agregación plaquetaria y la invasión causando daño a 

las células endoteliales o indirectamente al estimular la síntesis de moléculas de 

adhesión intracelular y la producción de anticuerpos contra el LPS bacteriano, causando 

una discrepancia del sistema inmune (Epstein y Con, 1999; Armitage, 2000). Además, 

P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans  

También se han detectado en placas ateromatosas de pacientes con ECV, lo que indica 

una conexión entre las infecciones periodontales y la formación de lesiones 
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aterogénicas (Haraszthy et al., 2000; Caprina et al., 2005; Kozarovet al., 2006; Zaremba 

et al., 2007). Un meta análisis sistemático reciente de la literatura epidemiológica 

también ha sugerido que la infección periodontal podría ser un factor de riesgo 

independiente para EC (aunque relativamente débil) y que varias medidas de 

infecciones periodontales podrían explicar un aumento del 30% en el riesgo de EC 

(Humphrey et al., 2008). 

 

Figura 3. Posibles consecuencias de la enfermedad periodontal que provocan apoplejía, infarto, 
aterosclerosis y otras complicaciones neuropatológicas. (Haraszthy et al., 2000; Cavrini et al., 2005; 
Kozarovet al., 2006; Zaremba et al., 2007; Humphrey et al., 2008) 

 

Periodontitis e hígado graso 

Además de la resistencia a la insulina, la obesidad, la diabetes y el estrés oxidativo, las 

enfermedades periodontales también pueden estar implicadas en la patogénesis de la 

enfermedad del hígado graso no alcohólico (EHGNA) y la esteatohepatitis no alcohólica 

(EHNA). Dado que los patógenos periodontales, sus endotoxinas y / o citocinas 
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liberadas por los organismos podrían invadir la circulación sanguínea y causar 

bacteriemia, endotoxemia e inflamación, tales infecciones periodontales también 

pueden estar implicadas como un factor de riesgo independiente para EHGNA / EHNA.  

Por ejemplo, se ha encontrado que la incidencia de infección por P. gingivalis es 

significativamente mayor en pacientes con EHGNA en comparación con sujetos sanos 

(Yoneda et al. 2012), lo que sugiere la participación de P. gingivalisinfección en el inicio 

de EHGNA. Además, la observación de niveles de albúmina sérica más bajos en 

pacientes con EHNA / EHGNA positivo para P. gingivalis indica que la infección por P. 

gingivalis puede conducir a una disminución de la función hepática y, por lo tanto, 

progresar a la patogénesis de HGNA o EHNA. Curiosamente, se ha encontrado que el 

tratamiento periodontal mejora los parámetros funcionales del hígado, como la apartito 

aminotransferasa sérica y la alanina amino transaminasa en pacientes con EHGNA, lo 

que nuevamente significa el hecho de que la periodontitis positiva por P. gingivalis 

puede ser un factor de riesgo para la progresión de la EHGNA. 

Dado que las cepas de virulencia de P. gingivalis podría liberar LPS y FNT - α, su 

infección puede provocar la inflamación de otros órganos sistémicos, además de la 

encía local. P. gingivalis también puede ingresar a la circulación sanguínea desde la 

encía después de procesos periodontales generalizados como masticar, cepillarse los 

dientes, irrigación subgingival y extracciones dentales, lo que respalda nuevamente la 

hipótesis de que P. gingivalis u otras infecciones periodontales similares también 

pueden ser un riesgo poco frecuente factor para la progresión de EHGNA o EHNA 

(Forner et al., 2006). 

  

Enfermedad periodontal e infecciones respiratorias 

La mala salud oral también puede predisponer al huésped a enfermedades 

respiratorias, particularmente en pacientes de alto riesgo, como pacientes de 

enfermería residencial, pacientes hospitalizados, ancianos, fumadores y personas 

desfavorecidas. En las infecciones periodontales, la aspiración o diseminación 
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hematógena de bacterias desde la orofaringe al tracto respiratorio inferior y la 

consiguiente infección de los conductos respiratorios pueden causar fácilmente 

infecciones respiratorias como neumonía y enfermedades pulmonares obstructivas 

crónicas (Inaba y A mano, 2010; Barros et al., 2013) ( Figura 4) Dado que la cavidad 

oral es adyacente a la tráquea, podría ser una entrada fácil para la inmigración y 

colonización de patógenos respiratorios. Los patógenos respiratorios pueden poblar con 

poca frecuencia placas dentales y también pueden aspirarse / inhalarse desde la 

orofaringe hacia la vía aérea superior y luego hacia la vía aérea inferior, donde pueden 

adherirse al epitelio alveolar y bronquial (Mojon, 2002; Didilescu, 2005; Weidlich et al, 

2008).  

En pacientes periodontales, un mm 3 de placa dental puede contener aproximadamente 

10 9 bacterias y, por lo tanto, podría servir como un grupo persistente de posibles 

patógenos orales / respiratorios que podrían verterse en la saliva y aspirarse en el tracto 

respiratorio inferior y los pulmones para causar infección (Scannapieco, 1999) (Figura 

4). Además, las citocinas y enzimas inducidas por los tejidos periodontales inflamados 

también pueden reubicarse en los pulmones y desencadenar procesos inflamatorios 

locales e infecciones pulmonares (Scannapieco, 2001).  

Además, en las enfermedades periodontales, la mala higiene bucal puede dar lugar a 

una mayor concentración de patógenos orales en la saliva, y estos patógenos pueden 

aspirarse al pulmón superando las defensas inmunes y ayudar a los patógenos 

pulmonares a habitar las vías respiratorias superiores. En general, en escenarios 

saludables, el tracto respiratorio es capaz de defenderse contra las bacterias aspiradas. 

Sin embargo, en las enfermedades periodontales, la alteración de la higiene oral, la 

disminución del flujo salival, la disminución del reflejo de la tos, la disfagia y otras 

discapacidades pueden predisponer a los pacientes a un alto riesgo de infecciones 

pulmonares (Langmore et al., 1998; Quagliarello et al., 2005; Fourrier, 2000; Genuit, 

2001; Yoshida, Kendo y Komaki, 2004; Koeman et al., 2006).  
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Figura 4. Posible papel de la infección periodontal en enfermedades respiratorias. (Langmore et al., 1998; 
Quagliarello et al., 2005; Fourrier, 2000; Genuit, 2001; Yoshida, Endo y Komaki, 2004; Koeman et al., 
2006). 

 

Enfermedades periodontales y cáncer (s) 

Varios estudios clínicos y epidemiológicos han observado mayores riesgos de cánceres 

orales, gastrointestinales, pulmonares y pancreáticos en sujetos con enfermedad 

periodontal, vinculando así las bacterias orales con la etiología de estos cánceres. 

Además del consumo de tabaco y alcohol, una mala higiene bucal también podría ser 

un posible factor de riesgo para el cáncer oral (Cabrera et al., 2005; Rosenquist et al., 

2005). Varios estudios de casos y controles han encontrado que la pérdida de dientes 

se asocia con un mayor riesgo de cáncer oral (Talamini et al., 2000; Garrote et al., 

2001), lo que indica que la pérdida de dientes puede contribuir a los cánceres orales ya 

sea promoviendo los tumores iniciados o por algún otro mecanismo (s) complejo (s).  

Varios informes también han sugerido que las bacterias orales podrían contribuir a los 

cánceres del tracto gastrointestinal superior, incluido el tracto aerodigestivo, el esófago 
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y el estómago, posiblemente a través de mecanismos inflamatorios similares a los de 

Helicobacter pylori (Abnet et al., 2001; Abnet et al., 2005; Stolzenberg et al., 2003). Sin 

embargo, las evidencias disponibles son inadecuadas y, por lo tanto, se esperan más 

estudios para validar una asociación definitiva entre las enfermedades periodontales y 

los cánceres gastrointestinales. 

 

Enfermedades periodontales y resultados adversos del embarazo 

Aproximadamente la mitad de las muertes perinatales o los déficits neurológicos 

congénitos son causadas por nacimientos prematuros. Se sabe que las incidencias de 

infección intrauterina e inflamación contribuyen significativamente a la mayoría de los 

partos prematuros (Michalowicz y Durand, 2007). Varios estudios han especulado que 

las enfermedades periodontales (además de la apendicitis, la neumonía u otras 

infecciones remotas) también pueden desencadenar el parto prematuro, la 

prematuridad y el bajo peso al nacer, principalmente a través de (a) la posible invasión 

hematógena de patógenos orales y / o sus metabolitos / toxinas, (b) circulación de los 

subproductos de la inflamación a través del torrente sanguíneo, y (c) respuestas 

inmunes materno-fetales subsiguientes contra los patógenos invasores, toxinas, 

inductores inflamatorios, etc. (Slattery y Morrison,  2002; Goffinet, 2005; Klebanoff y 

Searle, 2006; Pretorius, Jagatt y Lamont 2007; Polyzos et al, 2009; Ye et al., 2013).  

Sin embargo, varias investigaciones clínicas y de observación no han podido observar 

ninguna asociación significativa entre la enfermedad periodontal y la aparición de 

nacimientos prematuros o bajo peso al nacer, y por lo tanto, se requieren más 

investigaciones para resolver esta paradoja (Newnham et al., 2009; Offenbacher et al., 

2009; Macones et al., 2010; Fogacci, Vettore y Leão, 2011).  

 

Enfermedades periodontales y salud general: los vínculos no clínicos 

Además de los diversos mecanismos clínicos, inmunológicos o moleculares que 

vinculan la infección periodontal con la salud sistémica, las enfermedades periodontales 
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también pueden tener un efecto indirecto sobre el estado general de salud del paciente, 

lo que podría exagerar aún más las complicaciones de salud. Dado que la enfermedad 

periodontal provoca dolor oral y pérdida de dientes, puede dar lugar a una mala 

masticación, menos apetito y menos ingesta de alimentos, lo que puede causar 

privaciones nutricionales.  

El dolor oral también puede causar falta de sueño, lo que provoca un comportamiento 

molesto e hipertensión. El mal aliento y el dolor oral también pueden afectar 

negativamente la rutina social del paciente y reducir las actividades sociales y físicas 

del paciente. El alto costo del régimen de tratamiento también puede alterar el estado 

socioeconómico del paciente. Todos estos factores, como el dolor oral, la pérdida de 

dientes, 

 

Observaciones finales 

Aunque las evidencias recientes han respaldado el papel de la infección periodontal y la 

consiguiente inflamación en enfermedades como la obesidad, la diabetes tipo 2, las 

enfermedades cardiovasculares, así como los cánceres gastrointestinales y 

pancreáticos, el papel etiológico preciso de las infecciones periodontales aún debe 

descifrarse por completo. Sin embargo, la literatura disponible es suficiente para 

establecer que las enfermedades periodontales pueden ser un factor de riesgo 

significativo para varios trastornos sistémicos, por lo tanto, se anticipa que futuros 

estudios aclaren los mecanismos a través de los cuales las enfermedades periodontales 

y las enfermedades sistémicas se afectan entre sí. Sin embargo, es solo después de la 

comprensión precisa de estas enfermedades que la atención podría pasar del 

tratamiento de estas dolencias a su prevención para un escenario socio clínico más 

saludable. 
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