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RESUMEN

Antecedentes: La obesidad y la periodontitis se encuentran entre las enfermedades no
transmisibles mas comunes, y los estudios epidemioldgicos informan la influencia de la

obesidad en la aparicién y progresion de la periodontitis.

Obijetivo: Revisar la evidencia cientifica publicada acerca de la asociacion entre

sobrepeso/obesidad y la enfermedad periodontal en la poblacion adulta.

Metodologia: Se realizo revision de literatura relevante en idioma inglés en EBSCO,
Science Direct y PubMed en la base de datos electronica de Medline. El periodo de
busqueda abarco los ultimos diez afios. Los articulos se seleccionaron segun el criterio de
inclusion que consideraba revisiones sistematicas sobre: relacion sobrepeso/obesidad y la
enfermedad periodontal y/o periodontitis, con el fin de buscar si habia relacion o no; luego

la revision narrativa explica bioldgica y fisiologicamente el porqué de esta relacion.

Resultados: Mdltiples revisiones sistematicas han informado una asociacion relativamente
significativa entre la obesidad y la enfermedad periodontal en diversas poblaciones.
Algunos autores han identificado que en estados de obesidad se producen cambios en la
respuesta inmune proinflamatoria, tolerancia alterada a la glucosa, alteraciones en los
perfiles lipidicos, alteraciones en la inmunidad del hospedero y en las funciones
microvasculares, aumento de la activacion de macrofagos, secrecién de sustancias
proinflamatorias de tejido adiposo que incluye TNF-a, IL-6 y proteina C reactiva. Sin
embargo, la evidencia actualmente disponible es variable y por lo tanto algunos resultados

son de caracter no concluyente.

Conclusién: La presente revisidon encontro evidencia cientifica que demuestra una
asociacion positiva entre la condicion de sobrepeso/obesidad y la enfermedad periodontal
que transitaria entre varias condiciones sistémicas asociadas. Se recomienda determinar la
magnitud de la contribucion relativa de la obesidad sobre la aparicion de la enfermedad

periodontal.



Palabras Claves: obesidad (DeCS), enfermedad periodontal (DeCS), sobrepeso (DeCS),
hiperlipidemia (DeCS), periodontitis (DeCS).



ABSTRACT

Periodontitis, overweight and obesity: a narrative review

Background: Obesity and periodontitis are among the most common noncommunicable
diseases, and epidemiological studies report the influence of obesity on the onset and

progression of periodontitis

Objective: To review the published scientific evidence about the association between
overweight / obesity and periodontal disease in the adult population.

Methodology: Relevant English language literature was retrieved from EBSCO, Science
Direct, and PubMed in the Medline electronic database. The search period spanned the last
ten years. The articles were selected according to the inclusion criteria that considered
systematic reviews on: relationship between overweight / obesity and periodontal disease;
and periodontitis, in order to find out if there was a relationship or not; then the narrative

review explains biologically and physiologically the reason for this relationship.

Results: Multiple systematic reviews reported a positive association between obesity and
periodontal disease in various populations. Changes in the pro-inflammatory immune
response, altered glucose tolerance, alterations in lipid profiles, alterations in host immunity
and microvascular functions, increased activation of macrophages, secretion of pro-
inflammatory substances of adipose tissue including TNF-a, IL-6, and C-reactive protein.

However, the currently available evidence is variable and therefore not conclusive.

Conclusions: The present review found scientific evidence that demonstrates a positive
association between the condition of overweight / obesity and the periodontal disease that
would transit between several associated systemic conditions. The magnitude of the relative
contribution of obesity to periodontal disease remains to be determined.

Key Words: obesity (MeSH), periodontal disease (MeSH), overweight (MeSH),
Hyperlipidemia (MeSH), periodontitis (MeSH)
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1 PRESENTACION

La OMS define la obesidad como una condicion de salud en la cual se presenta exceso de
tejido adiposo la cual afecta de manera significativa la salud y el bienestar de el individuo
que la padece, para diagnosticarla se debe estimar el porcentaje de grasa corporal y con esto
no solo se busca determinar el grado de obesidad si no también el impacto directo que
tiene esta condicion sobre los diferentes sistemas del cuerpo (1). Para autores como
Sarmiento et al (2) en su estudio del 2016 mencionan de manera concluyente que “medir
el exceso de grasa no es facil”, por lo cual dentro de su estudio determinaron que es
importante utilizar la antropometria para determinar indicadores de peso y talla como
alternativa no invasiva, dicha medicion es de caracter universal y de bajo costo, se calcula
a través del peso para la edad z-score (WAZ), longitud/talla para la edad z-score (HAZ),
peso para la longitud/talla z-score (WHZ) y la masa corporal (indice de masa corporal) para
la edad z-scores (BMI2Z), por sus siglas en inglés. Es importante resaltar que la definicion
del concepto de obesidad para estos autores no difiere de la reportada por la OMS la cual
es una enfermedad caracterizada por el aumento de la grasa corporal (3) Acorde a los datos
estadisticos la grasa corporal presenta un aumento progresivo durante los primeros meses
de vida (después del nacimiento alrededor de 13 a 25% a los 6 meses de edad y luego
decrece progresivamente para llegar alrededor de 18 a 20% a los 2 afios de edad) lo cual
puede influir de manera significativa a que la persona pueda tener sobrepeso o obesidad en

etapas tempranas (4).

Una de las medidas més utilizadas en el ambito clinico para medir el grado de sobrepeso y
obesidad es el indice de masa corporal (IMC) el cual es el peso en kilogramos dividido por
la altura en metros al cuadrado. Los puntos de corte para adultos son: un IMC de 25,0 a
29,9 kg / m2 se define como sobrepeso y un IMC de 30 kg / m2 o0 mas se define como
obesidad, por cada aumento de 5 unidades en el IMC por encima de 25 kg / m 2, esta
férmula no solo le permitira al experto clinico identificar el grado de obesidad en que se
encuentra un individuo sino que también le ayudara a predecir el grado de riesgo de
mortalidad temprana, intermedia o tardia. Los datos sugieren que la mortalidad general
aumenta en un 29%, la mortalidad vascular en un 41% y la mortalidad relacionada con la



diabetes en un 210% como lo demuestra el estudio realizado por MacMahon et al (5) en
900.000 adultos y publicado en la revista Lancet. Las medidas de adiposidad central, como
el aumento de la circunferencia de la cintura predicen el riesgo cardio-metabolico, dicho
aumento no esta directamente relacionado por un IMC elevado (6). Por otra parte el
sistema de estratificacion de la obesidad de Edmonton clasifica el exceso de adiposidad en
una escala ordinal de 5 puntos e incorpora las comorbilidades relacionadas con la obesidad
y el estado funcional de la persona, este sistema esta destinado a complementar las
medidas actuales y se ha encontrado que es un predictor fuerte e independiente del aumento
de la mortalidad; sin embargo todavia no esta claro cual es la mejor manera de incorporarlo

en el interior de la préctica clinica (7).

Donini et al (8). en su publicacion del 2020 afirman que cuando el evaluador clinico mide
la obesidad a través del el IMC el score de este puede generar sesgos en términos de
andlisis de otras variables que influyen sobre la fisiopatogenia de la obesidad, es entonces
como esta formula no es capaz de cuantificar el porcentaje de grasa corporal, la
distribucion de la adiposidad, ni el grado de alteraciones metabolicas que puede subyacer.
De hecho, la obesidad se caracteriza por una complejidad significativa relacionada con las
alterdaciones del estado nutricional (ingesta energética y de nutrientes y la composicion
corporal), con la interaccion de factores psicoldgicos y sociales, con el deterioro funcional,
con las alteraciones hormonales y metabdlicas, con el deterioro de diferentes 6rganos (p. €j,
sistemas cardiovascular y respiratorio) y la calidad de vida que el IMC no puede describir
adecuadamente (8).

La obesidad tiene multiples causas, las cuales pueden ser: genéticas, ambientales, médicas
y fisioldgicas, asi como las relacionadas con una baja actividad fisica; este trastorno
alimenticio suele ser diagnosticado midiendo el indice de masa corporal (IMC) y las
personas que padecen sobrepeso u obesidad tienen diferentes riesgos (Tabla 1). Esta
condicion de salud Ilamada obesidad, también ha sido identificada como un posible factor

de riesgo que agrava la periodontitis (9).



Tabla 1Diferencias generales entre sobrepeso y obesidad (10)

Sobrepeso Obesidad

IMC IMC, entre 25y 30. IMC mayor o igual 30.

Morbilidad Segun la OMS 1.900 millones  Segun la OMS 650 millones de

de adultos en el afio 2016. adultos en el afio 2016.

Riesgos Pre-diabetes, ronquidos Cardiopatia, arterioesclerosis,
nocturnos, problemas accidente cerebro vascular,
articulares moderados sobre hipertension, diabetes tipo I,
todo en rodillas, baja alteraciones respiratorias, hepaticas
autoestima, probabilidad de y renales, apnea del suefio,

aumento en los triglicéridosy  problemas articulares severos,
cambios en la apariencia fisica. cancer, depresion, baja autoestima y

discriminacion social.

Definicion Condicién en la cual hay un Enfermedad o trastorno en la cual
médica peso corporal mas alto de lo hay un exceso de peso corporal por
gue se considera saludable para acumulacion severa de grasa.

una persona en relacion con su

edad.
Posible Dieta rica en carbohidratos y Dieta hipercaldrica y alta en grasa,
etiologia grasas, bajo nivel de actividad  desérdenes del metabolismo y

fisica y predisposicion genética hormonales, y predisposicion
genética.

Fuente: Elaboracién propia

Es asi como la periodontitis es una enfermedad inflamatoria cronica multifactorial asociada
con una biopelicula dishidtica y caracterizada por la destruccién progresiva de los tejidos
de soporte de los dientes. Sus caracteristicas principales incluyen la pérdida de soporte del

tejido periodontal, que se manifiesta a través de la pérdida de insercion clinica, pérdida del
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proceso alveolar evaluada radiograficamente, presencia de bolsas periodontales y sangrado
gingival (14). Patégenos como Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis y
Tannerella forsythia, entre otros, pueden afectar la homeostasis microbiana, generando una
alteracion del hospedero y trayendo como consecuencia cambios en las condiciones
ambientales locales que podrian estar asociados con la respuesta inflamatoria y asi
desencadenar la periodontitis (11)(12)(13). De manera articuladora la variabilidad
individual de las respuestas inflamatorias e inmunitarias no controladas son las
responsables de la destruccion de los tejidos periodontales y de la alteracion tanto de la

respuesta como de la resolucion de la enfermedad (12)(13).

En la clasificacion actual de las enfermedades periodontales la cual es avalada por la
Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacién Europea de Periodoncia (EFP)
(14), se reconoce la periodontitis como una Unica entidad y se establecen cuatro estadios y
tres grados de la misma segun la severidad, complejidad y progresion. En los estadios 1 y 11
se clasifican las formas iniciales y moderadas de enfermedad, con pérdida de insercion
interdental mayor a 4mm en al menos dos dientes no adyacentes, pérdida ésea horizontal y
limitada al tercio coronal, sin pérdida dental debida a periodontitis y con profundidades al
sondaje menores a 5 mm. En el estadio 111 y 1V se hallan las formas severas de enfermedad,
con pérdida de insercion interdental mayor o igual a 5 mm en al menos dos dientes
adyacentes, pérdida dsea vertical que se extiende hasta el tercio medio 0 mas apical,

defectos de furcacion tipo 11 o 11 'y profundidades al sondaje mayores a 6 mm (14).

La diferencia entre ambos estadios radica en la mayor pérdida dental del estadio 1V, igual o

mayor a cinco dientes, y en la complejidad del caso a la hora de restaurarlo por la existencia
de disfuncion masticatoria, colapso de la mordida y trauma oclusal secundario severo. Para

cada estadio puede establecerse la extension y distribucion como local (menos del 30% de

sitios afectados), general o con patrdn incisivo-molar (14).

En cuanto a los grados se propusieron tres: el grado A es la progresion lenta, con ausencia
de pérdida de insercion u 0sea en los Gltimos cinco afos y con niveles de placa o biofilm

elevados junto con una escasa pérdida 6sea. El grado B corresponde a la progresién

11



moderada, con pérdida mayor a 2 mm en los Ultimos cinco afios y con una destruccion 6sea
acorde a los niveles de placa. Si el paciente es fumador de menos de 10 cigarrillos al dia'y
es diabeético pero con hemoglobina glicosilada (HbAc) por debajo del 7%, también entra en
esta categoria y el grado C que corresponde a la progresion rapida, con pérdidas mayores a
2 mm en los Ultimos cinco afos, niveles de placa dental bajos con relacién a la cantidad de
pérdida O0sea y patrones que sugieren una progresion rapida o un inicio temprano de la
enfermedad. Ademas, se consideran como grado C todos aquellos pacientes que fumen mas

de 10 cigarrillos al dia o diabéticos con hemoglobina glicosilada mayor del 7% (14) (Tablas
2y 3).

Tabla 2Determinantes del estadio de la Periodontitis (14)

Estadio de la periodontitis Estadiol  Estadio Il Estadio 111 Estadio IV

Severidad NIC la2mm 3ad4dmm >5 mm >5 mm

interdental en

el sitio de
mayor
pérdida.
Pérdida osea Tercio Tercio Se extiende al Se extiende al
radiografica. coronal coronal tercio medio o tercio medio o
(<15%). (15% al apical radicular.  apical radicular.
33%) .

12



Pérdida dental

No existe pérdida dental

causada por periodontitis

Pérdida dental
causada por
periodontitis <4

dientes.

Pérdida dental
causada por
periodontitis >5

dientes.

Complejida
d

Local

Profundida
dal
sondaje
maxima
<4 mm.
Predomina
pérdida
osea

horizontal.

Profundida
dal
sondaje
maxima
<5 mm.
Predomina
pérdida
osea

horizontal.

En adicion a la
complejidad de

la etapa Il:

- Profundidad al

sondaje >6 mm.

- Pérdida 6sea

vertical >3 mm.

- Compromiso
de furcacion

clase 11 o Ill.

- Defecto
moderado de la

cresta.

En adicion a la
complejidad de la

etapa Ill:

Es necesaria una
rehabilitacion
compleja debido

a:

-Disfuncion

masticatoria.

- Trauma oclusal
secundario
(movilidad dental
>2).

- Defecto severo
de la cresta.

- Colapso de
mordida.

- Menos de 20
dientes
remanentes (10

pares opuestos).
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Extensiony  Anadir al

distribucion estadio como

descriptor.

Para cada etapa, se describe la extension como localizado (<30 %

de los dientes involucrados), generalizado, o patron inciso/molar.

Fuente: Elaboracion propia

Tabla 3Determinantes del estadio de la Periodontitis (14)

Grado de la periodontitis Grado A: Tasa Grado B: Grado C: Tasa
lenta de Tasa moderada rapida de
progresion. de progresion.  progresion.

Criterios Evidencia Datos No existe <2mmen5 >2 mmen 5

primarios directade longitudina evidencia de afnos. afos.

progresio  les (pérdida pérdida en 5 afios.
n. osea
radiografic
a o del
NIC).
Evidencia % de <0.25 0.25a1.0 >1.0
indirecta  pérdida
de 6sea/edad.
progresio Fenotipo Depositos grandes  Destruccion La destruccion
: del caso. de biofilm con proporcional a  supera la

bajos niveles de

destruccion.

los depositos
de biofilm.

expectativa
dado los
depésitos de
biofilm,
patrones
clinicos
especificos

sugieren

14



periodos de
progresion
rapida e inicio
temprano de la
enfermedad
(ej., patron
inciso/molar,
falta de
respuesta al

tratamiento).

Modificador
es del grado

Factores
de riesgo

Tabaquism
0.

No fumador.

Fumador de 10
cigarrillos /dia.

Fumador de de

> 10 cigarrillos
/dia.

Diabetes.

Normogliecemia/
no diagnostico de

diabetes.

HbACc < 7.0%
en pacientes

con diabetes.

HbAc >7.0%
en pacientes

con diabetes.

Tomada de: Papapanou et al 2018 (14), traduccion y modificacién propia de los autores de

la presente revision.

Jepsen et al (15) en su publicacién del 2020 afirman que existe una posible asociacion

entre la obesidad y la periodontitis y que los probables mecanismos bioldgicos subyacentes

han sido estudiados con interés en los ultimos diez afios, pero que aun faltan aspectos por

concluir. Estos autores plantean que el tejido adiposo secreta activamente una variedad de

citoquinas y hormonas que participan en procesos inflamatorios, apuntando hacia vias

similares en la fisiopatologia de la obesidad, la periodontitis y las enfermedades

inflamatorias relacionadas (15). La presente revisién narrativa da una descripcion general

de los estudios que tratan de determinar especificamente la relacidén sobrepeso/obesidad con

la enfermedad periodontal realizadas en los Gltimos diez afios. Una vez determinada esta

relacion, esta revision de tipo narrativa buscara explicar los mecanismos biolégicos y

fisiolégicos que la sustentan. Finalmente con este tipo de estudio se busca concientizar a los

15



responsables de la salud oral la importancia de las condiciones periodontales que se
presentan en las personas con sobrepeso o0 obesidad y con esto que puedan promover estilos
de vida saludables que influyan sobre el individuo y asi reducir la aparicién temprana de la

enfermedad periodontal asociada a esta condicion de salud denominada obesidad.

16



2 JUSTIFICACION

La obesidad se ha convertido en una carga para la salud mundial en las dltimas dos décadas
y se ha asociado con un aumento de las comobilidades, como enfermedades coronarias, la
diabetes y la enfermedad periodontal (16). Estas enfermedades se consideran como parte de
un grupo de factores de riesgo que interactdan en un individuo también denominada
sindrome metabdlico (17). Los estudios clinicos han demostrado un mayor riesgo de
enfermedad periodontal en pacientes con obesidad y con sindrome metabdlico (17). Sin
embargo, el papel de la obesidad y de este sindrome en la aparicion y desarrollo de la
enfermedad periodontal ain no se ha entendido completamente (18). Las conexiones entre
la enfermedad periodontal y las condiciones sistémicas, como la obesidad o el sindrome
metabolico, son complejas y potencialmente multidireccionales, porque pueden ser
moderadas por citoquinas proinflamatorias (interleuquina-1 (IL-1), interleuquina-6 (IL-6) y
factor de necrosis tumoral (TNFa), por una relacion inversa con los antioxidantes o por
concentraciones plasmaticas elevadas de TNF-a, que pueden conducir a un estado

hiperinflamatorio que da como resultado la destruccion del tejido periodontal (18).

En la actualidad, la obesidad se ha convertido en una de las principales causas de aumento
en la tasa de mortalidad a nivel mundial (16) lo que conlleva a una mayor prevalencia de
enfermedades graves como las enfermedades cardiacas, los calculos biliares, los accidentes
cerebrovasculares, la diabetes mellitus, las infecciones del tracto urinario, las infecciones
hospitalarias y las complicaciones que sufren estos pacientes en unidades de cuidados
intensivos. De manera consecuente se registra un aumento en el riesgo de ciertos canceres
como el de rifion, colon, tiroides, eséfago y endometrio (19). Varios estudios (20)(21) han
informado una correlacion directa entre sobrepeso/obesidad y periodontitis. Aunque
algunos estudios describen una asociacion(22)(23)(24) otros no han encontrado relacion
alguna entre las dos condiciones de salud (25)(26)(27). Por tanto, este trabajo se llevo a
cabo con el objetivo de revisar la literatura actualizada, en especial las revisiones
sistematicas en el tema de la asociacion entre el sobrepeso/ obesidad y su relacion con el
estado periodontal en pacientes adultos, aun considerandose que deben existir hallazgos

investigativos contradictorios cuando se afirma la existencia de una asociacion y no se

17



determina con exactitud la magnitud de la fuerza de correlacion de ésta, algunas de las
revisiones sistematicas son herramientas importantes para determinar la asociacion entre el
sobrepeso/obesidad y la enfermedad periodontal, solo se tendran en cuenta todas aquellas
publicadas en los ultimos afios sobre el tema. Ademas esta revision narrativa trata de
revisar otros trabajos cientificos que permitan una profundizacion en los aspectos

bioldgicos y fisiologicos que expliquen esta relacion bilateral entre ambas enfermedades.

18



3 OBJETIVOS

3.1 GENERAL:

Elaborar una revision narrativa a partir de los resultados obtenidos de procesos
investigativos de los Ultimos diez afios acerca de la asociacion entre sobrepeso/obesidad y

de la enfermedad periodontal.

3.2 ESPECIFICOS:

° Analizar la literatura cientifica actualizada acerca de la relacidn sobrepeso/obesidad
y la enfermedad periodontal segun lo publicado en revisiones sisteméticas (evidencia

cientifica uno), en los altimos diez afios.

° Describir segun la evidencia cientifica publicada cuales son los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes del sobrepeso/obesidad que influyen a la aparicién de la

enfermedad periodontal.
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4 METODOLOGIA

Para analizar la asociacién entre el sobrepeso/obesidad y la enfermedad periodontal esta
revision narrativa extrajo literatura relevante de, Ebsco, Science Direct, PubMed en la base
de datos electronica de Medline. Los términos de busqueda que los revisores utilizaron
solos 0 en combinacion siguieron esta estrategia de busqueda: (“periodontal
diseases"[MeSH Terms] OR ("periodontal”[All Fields] AND "diseases"[All Fields]) OR
"periodontal diseases"[All Fields] OR ("periodontal”[All Fields] AND "disease"[All
Fields]) OR "periodontal disease"[All Fields]) AND ("obeses"[All Fields] OR
"obesity"[MeSH Terms] OR "obesity"[All Fields] OR "obese"[All Fields] OR
"obesities"[All Fields] OR "obesity s"[All Fields]). Los filtros utilizados, en las bases de
datos que asi lo permitian, en esta busqueda fueron: estudios realizados en humanos y
publicaciones en inglés. Una vez realizada la busqueda, los revisores se percataron que las
bases de datos emitieran informacion no s6lo del concepto “obesidad” sino que incluian el
binomio sobrepeso/obesidad. Se resalta que se revisod el término “sobrepeso” y se

obtuvieron articulos similares.

El periodo de busqueda de las revisiones sistematicas que tratan la relacion del
sobrepeso/obesidad con la enfermedad periodontal abarcé los Gltimos diez afios.
Inicialmente, los revisores examinaron los titulos, resimenes 0 ambos para determinar la
relevancia segun el criterio de inclusion que consideraba revisiones sistematicas sobre la
relacion sobrepeso/obesidad y la enfermedad periodontal. Los revisores obtuvieron el texto
de todos los articulos relevantes que fueron incluidos. Los estudios investigativos
seleccionados se organizaron cronoldgicamente y se detallaron en cuanto a: autor (es),
namero de participantes y su edad promedio, OR 0 RR si habia metaanalisis, resultado
principal, nimero de estudios incluidos, limitaciones y recomendacion clinica extraible del

estudio.

Una vez establecida la existencia de la relacion indagada, se hizo una bdsqueda de articulos
publicados que aportaran a la explicacion biologica , fisioldgica y fisiopatologica de esta

relacion.
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Es importante mencionar que la metodologia de una revision narrativa no tiene en cuenta
la discusion de los textos, ni contrasta la informacion con otros autores o con otras
propuestas académicas, esta revision hace una discusién a manera de comentario partiendo
de la actualidad cientifica con lo cual le permite al clinico experto direccionar sus
intervenciones en la practica clinica y mejorar la toma de decisiones clinicas. Por otro lado
se incluye ademés conclusiones y recomendaciones generales de los productos cientificos

revisados.
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5 INTRODUCCION

La obesidad y la periodontitis se encuentran entre los trastornos crénicos mas comunes que
afectan la poblacion mundial. Kassebaum et al (28) en el 2013 resaltan que la periodontitis
es la sexta enfermedad mas prevalente en todo el mundo con un 11,2% (743 millones) de
casos en 2010 ; mientras que en un articulo posterior de los mismos autores (Kassebaum et
al (29). En el 2016 la estimacion fue del 7,4% (538 millones). La Organizacion Mundial de
la Salud demuestran como actualmente hay alrededor de 2 mil millones de adultos con
sobrepeso, de estos 650 millones se consideran afectados por obesidad (IMC >30 kg / m?).
Esto equivale al 39% de los adultos mayores de 18 afios que tenian sobrepeso, y un 13%
que presentaban obesidad (30). La prevalencia mundial de la obesidad se triplicé entre 1975
y 2016 esto consecuencia a los estilos de vida propios de cada contexto. Si se continGian
analizando las tendencias actuales, se estima que 2.700 millones de adultos tendran
sobrepeso, mas de 1.000 millones se veran afectados por la obesidad y 177 millones de
adultos se veran gravemente afectados por la obesidad para el 2025 (30). La obesidad es
una enfermedad compleja, multifactorial fuertemente asociada con multiples
comorbilidades entre ellas la periodontitis (31). Algunos estudios epidemioldgicos
sugieren que la obesidad esta estrechamente asociada con la aparicién de la enfermedad
periodontal (32). EI aumento del indice de masa corporal (IMC), de la cintura
circunferencial (CC), del porcentaje subcutaneo de la grasa corporal y de los niveles de
lipidos séricos estan asociados con un mayor riesgo de desarrollar periodontitis comparado
con individuos de peso normal (22). La explicacion fisioldgica dada por los autores Genco
RJ et al en relacion a los mecanismos que vinculan la obesidad y la periodontitis no se
comprenden ain completamente, sin embargo la obesidad cuenta con efectos biol6gicos
que pueden estar relacionados con la patogenia de la periodontitis, es asi como el TNF-a y

la IL-6 forman parte de la fisiopatologia de ambas enfermedades (33).

La asociacién de la obesidad y la periodontitis especificamente constituyen un tema
importante debido al componente inflamatorio que comparten entre ambas entidades y a su
alta prevalencia e incidencia en el grupo etario adulto intermedio. La obesidad se define

como la acumulacion de grasa anormal o excesiva que puede perjudicar la salud. La
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Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso como un indice de masa
muscular (IMC) > 25 kg /m2 y obesidad como un IMC >30 kg / m2 (Tabla 4). A su vez, se
define como el peso en kilogramos dividido por la altura en metros al cuadrado (kg / m2)
(34).

Tabla 4Clasificacion internacional de infrapeso, sobrepeso y obesidad, de acuerdo al

IMC y a las comorbilidades de riego segun la OMS.

Clasificacion IMC Riesgo Asociado a la
(kg/m?) salud

Infrapeso <18.5

Normopeso 18.5—-24.9 Promedio

Sobrepeso o Pre-Obeso 25-29.9 Aumentado
Obesidad Grado | o 30-34.9 Aumento moderado
moderada

Obesidad Grado Il o severa  35-39.9 Aumento severo
Obesidad Grado 11l o > 40 Aumento muy severo
morbida

Fuente: OMS, 2016, vigente. (35)

El IMC es el indicador més utilizado por la OMS ya que es una herramienta econémica y
de facil uso en estudios clinicos y epidemioldgicos, sin embargo esta medida tiene algunas
limitaciones. EI IMC no evalua la distribucion de la grasa corporal, porque es una medida
de exceso de peso mas que del exceso de grasa corporal (masa magra). Factores como la
edad, el sexo, la etnia, y la masa muscular pueden influir en la relacién entre el IMC y la
grasa corporal. Se ha sugerido tener en cuenta medidas alternativas que reflejen la
obesidad abdominal, como la circunferencia de la cintura (36). La grasa corporal se mide
también mediante la estimacion de los pliegues cutaneos, la cual es una prueba donde se

mide un pliegue de piel con un calibrador, también conocido como plicometro o
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adipometro, dicha medicion se toma en varios puntos estandarizados del cuerpo para
determinar la grasa subcutanea. Estas medidas se convierten en un porcentaje estimado de
grasa corporal mediante una ecuacion la cual es atil para medir las variables anteriormente

mencionadas (37).

En el documento desarrollado por Nishida C et al La circunferencia de la cintura (CC) esta
fuertemente correlacionada con la enfermedad cardiovascular (ECV) porque el tejido
adiposo abdominal segrega una mayor cantidad de citoquinas y hormonas en comparacion
con el tejido adiposo subcutaneo, dicho aporte fisiopatoldgico se podria relacionar con las
enfermedades que presentan procesos inflamatorios de caracter agudo y crénico entre ellas
la enfermedad periodontal (36). La OMS sugiere que cuando la CC es >102 cm (40
pulgadas) en hombres y >88 c¢cm (35 pulgadas) en mujeres, es considerado un factor de
riesgo para desencadenar una enfermedad cardiovascular. La justificacion bioldgica para
relacionar las medidas de la adiposidad al riesgo de enfermedad cardiovascular es que el
tejido adiposo del abdomen, esta relacionado con la disminucion de la tolerancia a la
glucosa, sensibilidad reducida a la insulina y perfiles lipidicos adversos, dichos aspectos
fisiopatoldgicos pueden contribuir a desencadenar comorbilidades de tipo cardiacas,
metabolicas o periodontales (36).

La obesidad es responsable a nivel mundial de 3,4 millones de muertes, 3,9 % de los afios
de vida perdidos y 3,8 % de los afios de vida ajustados por discapacidad, lo que genera un
gran impacto a nivel epidemioldgico (23). Existen multiples factores incluyendo la
genética, el nivel socioeconémico, el medio ambiente y las decisiones individuales que
juegan un papel importante en la patogenia de la obesidad (38), siendo ademas un factor
decisivo o0 agravante para una variedad de enfermedades no transmisibles, incluyendo

enfermedades cardiovasculares, osteoartritis, diabetes tipo 11 y cancer (38).

Segun Mari Ng et al en el articulo publicado en la revista Lancet en el afio 2014 (23), en
todo el mundo la obesidad se ha triplicado desde 1975, de manera paraddjica en
comparacion con otros grandes riesgos globales como lo son el tabaquismo y la

desnutricion infantil, que estan disminuyendo. El aumento de esta prevalencia ocurre en
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paises desarrollados y en via de desarrollo y de manera predictiva seguira creciendo en el
futuro. En el 2016 1.900 millones de adultos de 18 afios 0 més tenian sobrepeso, de estos
mas de 650 millones de adultos eran obesos. Aproximadamente el 13% de la poblacion
adulta mundial son obesos (23). El incremento de la obesidad en los ultimos afios se
explica por varios factores que incluyen el aumento de la ingesta caldrica, la disminucion
de los niveles de actividad fisica, los cambios en la composicién de la dieta y los cambios

en la microbiota del intestino (23).

Teniendo en cuenta lo expuesto por Status P et al, el sobrepeso y la obesidad han sido
relacionadas con la aparicion de la enfermedad periodontal acorde con la literatura
cientifica actual (39). Se reconoce a la periodontitis como una enfermedad infecciosa
compleja con varios factores etiologicos y factores contribuyentes (40). La enfermedad
puede comenzar en la nifiez o la adolescencia (41) pero generalmente se inicia en la edad
adulta temprana y ocasionalmente en afios posteriores (28). Los pacientes con periodontitis
suelen revelar uno o mas factores de riesgo para la enfermedad (42), pero individuos con
una severidad de la enfermedad muy diferente pueden mostrar factores de riesgo idénticos.
Algunos pacientes con enfermedades severas, como la periodontitis, no demuestran
ninguno de los factores de riesgo clasicos (43). El Aggregatibacter actinomycetemcomitans
y la Porphyromonas gingivalis son patdgenos importantes presentes en la periodontitis (44),
sin embargo en sitios sanos estos mismos también pueden presentarse pero en baja

proporcion (45).

La predisposicion a la enfermedad periodontal es altamente variable y depende de la
respuesta a los patdgenos periodontales. EI concepto etioldgico actual identifica la
enfermedad periodontal como una infeccion por bacterias como causa principal. La
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Campylobacter
rectus, Eubacterium nodatum, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum y Eikenella

corrodens han sido estrechamente asociadas a la periodontitis (11).

Se acepta la existencia de determinados factores de riesgo (genéticos, epigenéticos,

ambientales y adquiridos) que pueden modular la susceptibilidad o la resistencia del
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hospedero a la periodontitis. Por tanto, esta enfermedad tiene una etiologia multifactorial
(48). Con el descubrimiento de posibles asociaciones entre la periodontitis y la salud
sistémica, la investigacion sobre la susceptibilidad a la periodontitis ha tomado un

significado mas amplio y significativo (49).
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6 ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS

Antecedentes investigativos registrados en revisiones sistematicas de la relacion entre

sobrepeso/obesidad con la enfermedad periodontal en los ultimos 10 afos:

Las enfermedades cronicas no transmisibles han superado a las enfermedades transmisibles
como principales problemas de salud en la mayoria de las partes del mundo (50) y son
consideradas la principal causa de muerte en el mundo. Estas enfermedades estan lideradas
por las enfermedades cardiovasculares (17 millones de muertes, principalmente por
cardiopatia isquémica y accidente cerebrovascular), seguidas por el cancer (7 millones de
muertes), enfermedades pulmonares crénicas (4 millones de muertes), y diabetes mellitus
(casi 1 millén de muertes). Estas enfermedades no solo han desplazado a las infecciosas
agudas sino que también se han convertido en una doble carga econémica por la

morbilidad que generan (51).

La evidencia publicada recientemente ha sugerido una asociacion entre la obesidad y la
periodontitis; dos enfermedades clasificadas por la Organizacién Mundial de la Salud como
enfermedades crénicas no transmisibles (52). Estas dos enfermedades se entienden mejor a
través de un enfoque de factores de riesgo comunes implicados en su aparicion y
progresion. La inflamacion sistémica asociada con la obesidad puede afectar la
susceptibilidad a enfermedades cronicas y a enfermedades infecciosas (52). En los ultimos
diez afios se ha notado un incremento en el nimero de estudios publicados en la literatura
que investigan esta asociacion, incluidos varios disefios de estudios epidemioldgicos que
proporcionan diferentes niveles de evidencia cientifica. Se ha afirmado que el peso corporal
tiene una correlacién débil pero no estadisticamente significativa con el desarrollo de la
periodontitis (53) y que la obesidad general y la adiposidad central en el abdomen estan
asociadas con un mayor riesgo de eventos en la progresion de la enfermedad periodontal
(41-72% mas riesgo) (54).

Las revisiones sistematicas y/o metaanalisis consideradas en la presente revision narrativa
han evaluado la relacion del sobrepeso/obesidad con la enfermedad periodontal y/o
periodontitis en la Gltima década (Ver Tabla 5). Chafee y Weston en el 2010 (55)
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encontraron una asociacion positiva entre estas dos patologias en 41 de los 70 estudios
incluidos en su revision, el meta-andlisis inform6 un OR de 1,35 (IC del 95%, 1,23-1,47)
para la asociacion entre obesidad y periodontitis. Suvan et al en el 2011(32) registraron una
asociacion mas fuerte entre ambas condiciones con un OR de 1,81 (IC del 95%, 1,42-2,30)
en un meta-analisis de 19 estudios. Moura-Greg et al (56). en el 2014, incluyeron 31
estudios en su meta-anélisis, reportando que el riesgo de periodontitis se asociaba con la
obesidad (OR = 1,30 (IC) del 95%); 1,25 - 1,35) lo mismo que el indice de masa corporal

(IMC) con la enfermedad periodontal.

Akram et al. en el 2016 (57) en una revision sistemética analizaron el perfil de citoquinas
como biomarcadores en el fluido crevicular gingival de pacientes con periodontitis cronica
con y sin obesidad. Tres estudios mostraron niveles comparables de leptina entre pacientes
obesos y no obesos con periodontitis crénica. Cuatro estudios informaron niveles
comparables de IL-6 y resistina, mientras que cinco estudios informaron niveles
comparables de adiponectina. Un estudio mostrd niveles mas altos de TNF-a, interleuquina
1 beta (IL-1 B) y de interleuquina 8 (IL-8) en pacientes obesos con periodontitis. Martinez
Herrera et al.(58) en el 2017 en su revision sistematica, 26 de 28 estudios encontraron
una asociacion entre obesidad y enfermedad periodontal. Estos autores explicaron que el
desarrollo de la resistencia a la insulina como consecuencia de un estado inflamatorio
cronico y estrés oxidativo podria estar implicado en la asociacion entre obesidad y

periodontitis.

Nepomuceno et al.(59) en el 2017 publicaron en su metaanalisis que los participantes con
periodontitis presentaron en suero niveles significativamente mayores de lipoproteinas de
baja densidad y de triglicéridos. El colesterol total fue mas alto en el grupo de enfermedad
periodontal, pero sin diferencias significativas en comparacion con los participantes sanos.
Este analisis apoyaria el fundamento de que la enfermedad periodontal estaria asociada con

el control metabdlico de los lipidos (59).

Lianhui et al.(60) en el 2017 encontraron en su meta-analisis que los triglicéridos séricos

en pacientes con periodontitis fueron significativamente mas altos que los del grupo de

28



salud periodontal asi como el colesterol total en suero. Dondonis et al en el 2018 (61)

evaluaron la asociacion entre sindrome metabdlico y la periodontitis, incluyeron 26

estudios en el meta-analisis, totalizando 52,504 pacientes. Los hallazgos indicaron que las

personas con sindrome metabdlico tendrian un 38% mas de probabilidades de presentar

enfermedad periodontal que las personas sin esta afeccion. EI meta-analisis mas reciente

fue el realizado por Khan et al en el 2018 (62) que incluy6 25 estudios de 12 paises, de los

cuales 17 mostraron una asociacion significativa entre la obesidad y la periodontitis (el OR

oscilé entre 1,1y 4,5) .

Tabla 5Revisiones sistematicas y meta-analisis que han estudiado la relacién entre el

sobrepeso, la obesidad y la enfermedad periodontal.

Numero
de
participan ORO
Referencia, tes y edad RR Resultados Estudios Consideracion
autoresy afio  promedio | gl principales incluidos. es clinicas
de los 95% Limitaciones
participan
tes
Khan et al 25 sujetos Laobesidad se  De los 25 Los factores
2018(62) Edad de asocio con la estudios gue pueden
Revision los sujetos: periodontitis en incluidos, 17 vincular la
Sistematica 1317y 18 los adolescentes most-rar-o,n esta obe-3|dad 3-/-Ia
y adultos asociacion. (OR periodontitis
a 34 afios jovenes 1-4.5) deben tener un

marco
ecoldgico de
referencia que
incluyan los
habitos
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dietéticos y la

higiene oral.
Dondonis et al 52.504 1,38 Los hallazgos La principal La presencia de
2018 (61) Sujetos (ICc sugieren que las  limitacién de un estado
Revision Sde 42 95% personas con este inflamatorio
sistematica y afios 1,26- Sindrome metaanalisis fue continuo de
metanalisis 1,51 metabdlico lainclusion de  bajo grado
tienen un 38%  estudios con podria conducir
mas de periodontitis al desarrollo de
probabilidades  diagnosticada resistencia a la
de tener tanto por insulina'y
periodontitis métodos alterar el
que las personas clinicos como equilibrio de
sin esta radiograficos. interacciones
afeccion. entre las
citoguinas y el
periodonto.
Martinez 28 sujetos - La obesidad Se incluyeron Es importante
Herrera et al Edad de estuvo 19 que los clinicos
2017(58) los sujetos: relacionada con  observacionales sepan que la
Revision >18 la periodontitis vy 6 estudios resistencia a la
Sistematica en 17 estudios  clinicos. insulina podria
observacionales estar implicada
en la asociacion
entre obesidad y
enfermedad
periodontal.
Lianhui et al. Edad de (OR = Laevidencia Se analizaron La evidencia
2017 (60) los sujetos: 4,73, actual indica seis estudios de  actual indica
>18 interval queexisteuna  casosy que existiria
0de correlacion controles y un una correlacion
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Revision
sistematica y

meta-analisis

confian
za del
95% =
(2,74-
8,17)

entre la
periodontitis y |
a
hiperlipidemia,
la periodontitis
es un factor de
riesgo
independiente
para la
hiperlipidemia,
especialmente
para el
colesterol sérico
total y los
triglicéridos
séricos en

Suero.

estudio de

cohortes.

entre la
periodontitis y |
a
hiperlipidemia,
y que la
periodontitis
seria un factor
de riesgo
independiente
para hiperlipide
mia,
especialmente
para colesterol
total y
triglicéridos en

Suero.

Nepomuceno et
al 2017(59)
Revision
sistematica y

metaanalisis

149 sujetos

Edad de
los sujetos:
>18

La enfermedad
periodontal se
asocia
significativame
nte con la
reduccion de
lipoproteinas de
alta densidad y
con la elevacion
de las
concentraciones
de proteinas de
baja densidad y

triglicéridos.

Se consideraron
17 estudios
investigativos

prospectivos

La enfermedad
periodontal
estaria asociada
con el control
metabolico

lipidico.
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Gerber et al 516 So6lo hubo Soélo 5 estudios  La
2016(46) participant pruebas de 8 hallaron recomendacion
Revision esen moderadas de una relacion a la paciente
Sistematica ensayos que la obesidad  débil. relacionada con
clinicos es un factor la reduccion de
Edad de importante para peso seria un
los sujetos: la terapia tratamiento
>18 periodontal no adicional para
quirdrgica, se lograr la salud
necesitan periodontal.
futuros estudios Ademas, no
de cohortes debe pasarse
prospectivos por alto que el
para confirmar control del peso
estos hallazgos tiene otros
efectos
beneficiosos
para la salud
gue por si solos
justifican tal
recomendacion.
Akran et al 104 sujetos Ocho estudios Se incluyeron El nivel de
2016(57) Edad de informaron 11 ensayos inflamacion
Revisidn los sujetos: niveles clinicos que periodontal
sistematica 14-51 afios similares de hacian localizada
citoquinas referencia a puede tener una
(resistina, perfiles de mayor
adiponectina, citoquinas. influencia en
leptina, IL-6, los niveles de
IL-8, IL-10, IL biomarcadores
1-, TNF- a, proinflamatorio
PCRy PAI -1) s del fluido

32



entre pacientes
con
periodontitis
cony sin
obesidad,
mientras que 5
estudios
mostraron
niveles
significativame
nte més altos de
citoquinas (IL-
8,IL-15,
TNF- a,
progranulina,
MCP-4y
lipocalina) en
pacientes
obesos con

periodontitis.

crevicular
gingival en
comparacion
con la obesidad

sistémica.

Nascimento et al
2015 (63)

5 sujetos

Edad de
Revision los sujetos:
sistematica y >18

metanalisis

1.33

1.21-
1.47

Asociacién Sélo se

positiva entre incluyeron
ganancia de estudios
peso y nuevos longitudinales
casos de prospectivos,
periodontitis. los resultados
tienen una

evidencia

limitada.

Como la
obesidad y la
enfermedad
periodontal
comparten
factores de
riesgo, su

prevencion

debe basarse en
un enfoque
factorial de

riesgo comun.
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Papageorgiou et 867 sujetos - No se La calidad de la En pacientes
al >18 afios encontraron evidencia con
2015(64)Revisio diferencias analizada fue sobrepeso/obesi
n sistematica significativas baja debidoala dad
entre la inconsistencia,  sistémicamente
respuesta al la imprecision y  sanos se
tratamiento la falta de presentd mayor
periodontal rigurosidad en  disminucion de
clinico de los los estudios. los niveles de
pacientes con TNFa y una
sobrepeso / mayor
obesidad y peso disminucion de
normal. los niveles de
HbAlc
Moura-Grec eta 33 sujetos OR: 1.3 Laobesidad se  Los factoresde Todos los
la 2014(56) Edad de (1.25- asocio con riesgo que profesionales de
Revision los sujetos:  1.35) periodontitis. agravan la la salud,
sistematica y >15 obesidad y la pueden brindar
metanalisis periodontitis educacion,
deben ser prevencion y
clarificados tratamiento a
para que se los pacientes
pueda obesos
identificar la sobre la
direccionde osibilidad del
esta asociacion. riesgo de
enfermedades
periodontales.
Suvan y col 19 sujetos OR Asociacion La magnitud de  No hay
2011(32) 1.81 entre IMC, la asociacion no evidencia
sobrepeso, es clara suficiente en
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Revision Edad de
sistematica y

metanalisis >18

los sujetos:

(1.42-
2.3)

obesidad y

periodontitis

este momento
para
proporcionar
orientacion
especifica a los
médicos y
odontoélogos
sobre el manejo
clinico de
personas con
sobrepeso y
obesidad con
periodontitis

Chafee and
Weston, 2010
(55)

28 sujetos

Edad de
los sujetos:
Revision >18.
sistematica y

metanalisis

OR
1.35

(1.23-
1.47)

Asociacion
positiva entre la
obesidad y la

periodontitis.

Con pocos
estudios
longitudinales
de calidad, no
se puede
distinguir el
orden temporal
de los eventos,
lo que limita la
evidencia de
que la obesidad
sea un factor de
riesgo

para enfermeda

d periodontal.

En la practica
clinica, podria
esperarse una
mayor
prevalencia de
enfermedad
periodontal en

adultos obesos.

Tabla: Elaboracion propia.
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7 RESULTADOS

7.1 MECANISMOS BIOLOGICOS Y FISIOLOGICOS SUBYACENTES A LA
RELACION DEL SOBREPESO/OBESIDAD CON LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

Los mecanismos bioldgicos subyacentes a la asociacion entre la obesidad y la periodontitis
implican citoquinas derivadas del tejido adiposo y hormonas (también conocidas como
adipoquinas) (57). La obesidad esta asociada con una enfermedad cronica de estado
inflamatorio de bajo grado debido al aumento de la expresidn de adipoquinas con efecto
proinflamatorias y a su vez el tejido adiposo segrega una menor cantidad de factores
antiinflamatorios que incluyen la disminucién en la expresion de adipoquinas

antiinflamatorias(65).

Las adipoquinas proinflamatorias incluyen TNF-a, IL-6, leptina y resistina, entre otros que
como son proinflamatorios, favorecen el desarrollo de enfermedades metabdlicas y
cardiovasculares (65). Varios investigadores como Vendrell et al (66) en el 2004,
Nishimura et al (67) en el 2000 y Fried et al (68) en 1998 coinciden en que la mayoria de
los mediadores importantes relacionados con la obesidad y la periodontitis son el TNF-a y
la IL-6, que estan involucrados en la fisiopatologia de ambas enfermedades (33). Parece
que los biomarcadores proinflamatorios muestran un efecto pleiotropico y pueden apuntar a
células especificas controlando la activacion de la proliferacion celular en el periodonto.
Como resultado, se presentan niveles elevados de biomarcadores proinflamatorios tales

como TNF-a e IL-6 que causan destruccion tisular periodontal (57).
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Figura 1modelo De Asociacion Entre Obesidad Y Enfermedad Periodontal Por

Inflamacion, Estrés Oxidativo Y Resistencia A La Insulina
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Tomada de: Martinez-Herrera 2017 (58), traduccion y modificacion propia de los autores

de la presente revision.

Figura 1. MODELO DE ASOCIACION ENTRE OBESIDAD Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL POR INFLAMACION, ESTRES OXIDATIVO Y RESISTENCIA
A LA INSULINA: En la obesidad, los adipocitos secretan citoquinas proinflamatorias
como TNF-a e IL-6, que estimulan la produccién hepatica de reactivos de fase aguda como
la proteina C reactiva (PCR) y provocan alteraciones en la respuesta inmunitaria del
hospedero, aumentando la susceptibilidad a una infeccion bacteriana (69). Asimismo, el
TNF-a es una de las primeras citoquinas proinflamatorias inducidas por los patdégenos
presentes en la periodontitis y a su vez contribuye al inicio de la periodontitis mediante la
estimulacion de la formacion de osteoclastos, induciendo la destruccion del hueso alveolar
y la degradacion del tejido conectivo (70) . Por lo tanto, se cree que el TNF-a contribuye

principalmente a las primeras etapas del desarrollo de la enfermedad periodontal en
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individuos obesos, no al empeoramiento y/o progresion de la periodontitis ya establecida.
Se ha informado que los niveles séricos de TNF-a no se correlacionaron con la severidad de
la enfermedad periodontal en pacientes con IMC> 30 kg / m2 (33). La leptina juega un
papel protector en la funcion del sistema inmunoldgico y esta presente en grandes
cantidades en el tejido gingival minimamente inflamado, disminuyendo su concentracion
en los sitios que presentan bolsas periodontales (71). La adiponectina sérica, que ejerce
efectos antiinflamatorios, tiende a disminuir y la resistina, que ejerce efectos inflamatorios,
tiende a aumentar en las personas con periodontitis (72) asimismo, se ha informado que la
obesidad puede estar asociada a la periodontitis a través del aumento de las especies
reactivas de oxigeno (ROS). Los niveles excesivos de ROS y una disminucion de las
sustancias antioxidantes o estrés oxidativo, en los tejidos periodontales dan como resultado
una activacion cronica de la inflamacion y la destruccion de los tejidos (70). Esta
inflamacion cronica y el estrés oxidativo podrian condicionar el desarrollo de resistencia a

la insulina.

La leptina es un citoquina pleiotropica secretada por adipocitos, vinculada a varias
enfermedades sistémicas, junto al control del apetito, la leptina estimula el gasto de energia,
modula lipidos, ejerce acciones sobre el huesos, el metabolismo, la hematopoyesis, la
coagulacién, la funcion de las células beta pancreaticas y la sensibilidad a la insulina (73).
Ademas, la leptina regula el sistema de respuesta inmunoloégico e inflamatorio
principalmente comportamientos proinflamatorios. Un estudio experimental demostr6 que
la leptina interfiere negativamente con la capacidad regenerativa periodontal de células del
ligamento, lo que sugiere que la leptina puede ser uno de los muchos vinculos patolégicos

entre la obesidad y la cicatrizacion periodontal comprometida (73).

La adiponectina es una hormona circulante que se involucra en el metabolismo de la
glucosa y los lipidos; sus niveles son mas bajos en sujetos con obesidad, con resistencia a la
insulina o con diabetes tipo Il. La adiponectina mejora la sensibilidad a la insulina y puede

tener propiedades antiaterogénicas y antiinflamatorias(65).
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En el estudio de Wang realizado en el 2021 (74) se afirma que tanto la obesidad como la
periodontitis se asocian negativamente con la concentracion sérica de adiponectina (75). El
nivel sérico de adiponectina es significativamente menor en pacientes obesos con
periodontitis (75). La reduccion del peso corporal en un > 10% , arrojo como resultado un
nivel de adiponectina elevado y una reduccion del TNF-o medidos en suero y fluido
crevicular gingival, luego de observar disminuciones en el indice de placa, la profundidad
de sondaje, el indice de sangrado y el nivel de insercion clinica (76). La obesidad también
afecta los niveles séricos de adiponectina en respuesta a la terapia periodontal no
quirdrgica, ya que esta modalidad de tratamiento, mejoro el nivel sérico de adiponectina'y
la condicion periodontal; sin embargo, los pacientes obesos presentaron niveles mas altos
de citoquinas proinflamatorias en los fluidos creviculares gingivales y suero, con menor
mejora del indice gingival y periodontal en comparacion con pacientes no obesos(77). Los
adipocitos expuestos a los lipopolisacéridos de la Porphyromonas gingivalis presentaron
una secrecion reducida de adiponectina pero con un aumento de: IL-6, especies reactivas
de oxigeno (ROS), NADPH-oxidasa 2 (NOX2), NADPH-oxidasa 4 (NOX4) y 6xido nitrico
sintasa inducible (iNOS) (78). Una dieta alta en grasas direcciond las células T hacia un
fenotipo proinflamatorio, con niveles aumentados de citoquinas proinflamatorias, células T
y moléculas de antigenos en el tejido adiposo. Estos resultados confirman una relacion
positiva entre la obesidad y la inflamacion. Surendar et al (79). demostraron que una dieta
alta en grasas aumenta la frecuencia de linfocitos T CD4 +y CD8 + activados y la
frecuencia de linfocitos T positivos para interferon gamma (IFN-y) e interleuquina — 17

(IL-17) en el tejido adiposo.

La resistina exhibe un potente efecto proinflamatorio y esta involucrada en varias
enfermedades (80). En los seres humanos, esta citoquina forma parte de procesos
inflamatorios. Zimmermann et al (81) midieron las adipoquinas en el suero y en los niveles
de fluido crevicular gingival en obesos y sujetos de peso normal, con y sin periodontitis.
Encontraron que, en el suero, los niveles de resistina eran mas altos mientras que los
niveles de adiponectina eran mas bajos en los grupos con periodontitis. EIl papel de la
resistina en la enfermedad periodontal todavia debe ser aclarado. La investigacion adicional
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arrojara luz en el mecanismo bioldgico preciso responsable de la asociacion entre estas dos

enfermedades.

La figura 1 muestra un modelo de asociacion entre obesidad y enfermedad periodontal a
través de la inflamacion y estrés oxidativo propuesto por Martinez - Herrera en el 2017(58).
Sin embargo, el mecanismo fisiopatoldgico por el cual la obesidad afecta el periodonto
sigue sin estar completamente claro y esta asociacion podria ademas, ser bidireccional(82)
Es decir, podria existir un mecanismo potencial por medio del cual la periodontitis puede
aumentar el riesgo de obesidad. Existen estudios como el de Baltacioglu et al del 2014 (83)
y el de Gumus et al del 2014 (84) que han mostrado que los niveles de citoguinas
proinflamatorias y de especies reactivas del oxigeno no so6lo estan aumentadas en el fluido
crevicular gingival sino también en el suero de los pacientes con periodontitis. Cémo el
tejido adiposo, las células periodontales también pueden secretar adipoquinas
proinflamatorias como la visfatina, la leptina y la resistina (85) (73). Llama la atencién que
en la periodontitis se han reportado niveles aumentados en suero, de las adipoquinas
proinflamatorias nombradas anteriormente, y niveles reducidos de adiponectinas
antiinflamatorias, sugiriendo que lo afirmado puede tener un papel critico en la

etiopatogénesis de la periodontitis (86)(87).

Entonces, como la obesidad, la periodontitis se caracteriza por un estado inflamatorio de
bajo grado. La inflamacidn sistémica asociada a la periodontitis puede inhibir los receptores
de insulina y sus sefiales desencadenantes, promoviendo una resistencia a la insulina. Aln
mas la asociacion entre la periodontitis y la resistencia a la insulina fue demostrada en
adultos no diabéticos en el estudio de Demmer et al(88) en el 2012. Consecuentemente el
cuerpo trata de compensar la resistencia aumentada a la insulina, aumentando la secrecion
de insulina, que se evidencia en una hiperinsulinemia en personas con periodontitis (89).
Como la insulina es una hormona anabdlica, que induce el consumo de glucosa y la
retencion de grasa, la hiperinsulinemia promueve la obesidad. Sin embargo se requiere mas
investigacion para confirmar que la periodontitis contribuye a la obesidad a través de los

niveles elevados de insulina (90).
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7.2 ESTRES OXIDATIVO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL EN LA
OBESIDAD

La obesidad como enfermedad inflamatoria cronica se define como un estado de estrés
oxidativo (121). La obesidad tiene un fondo inflamatorio modificado y un estado
hiperoxidativo, que conduce a una mayor susceptibilidad de una infeccion bacteriana, lo
que puede facilitar el inicio y/o progresion de la periodontitis. El estrés oxidativo puede ser
un punto de encuentro entre dos enfermedades inflamatorias como la obesidad y la

enfermedad periodontal(121).

El estrés oxidativo es una condicion causada por un aumento nocivo en la produccion de
especies reactivas de oxigeno (iones de oxigeno, radicales libres y perdxidos tanto
inorganicos como organicos), que surge cuando hay un desequilibrio entre los niveles de
éstos iones Y las defensas antioxidantes del hospedero, lo que resulta en un dafio al ADN, a
los lipidos y a las proteinas (121). Uno de los mecanismos de defensa de los neutrofilos
frente a las bacterias es la liberacion de estas especies reactivas de oxigeno (122). Un
aumento en la produccion de especies reactivas de oxigeno, o una disminucion en la
defensa antioxidante, puede resultar en estrés oxidativo, que puede causar un dafio
significativo en todos los tejidos del cuerpo humano (122). El estrés oxidativo ha sido
implicado en muchas enfermedades en humanos, incluida la periodontitis (123), y es uno de
los principales factores estudiados para explicar los mecanismos fisiopatoldgicos de las
condiciones inflamatorias, como la obesidad y la periodontitis. Normalmente, existe un
fragil equilibrio entre la produccién de especies reactivas de oxigeno y las concentraciones
tisulares de antioxidantes en el cuerpo. Las mediciones de la capacidad antioxidante total y
del estado total oxidante en el suero y en el fluido crevicular gingival pueden dilucidar la
interaccion local y sistémica entre la obesidad y la enfermedad periodontal (124). El fluido
crevicular gingival es una mezcla compleja de sustancias derivadas de suero, leucocitos,
células estructurales de periodonto y bacterias orales, este liquido es el mas apropiado para
tomar muestras cuando se investiga el estado periodontal local debido a su capacidad para
atravesar los tejidos y acumular los biomarcadores de eventos tisulares locales(121). Los

datos de los analisis del fluido crevicular gingival apoyan la conclusion de que las defensas
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depuradoras de los antioxidantes locales estdn comprometidas en la inflamacion periodontal
(121).

Los hallazgos de Dursun et al publicados en el 2017 (125) indican que en los sujetos obesos
la capacidad antioxidante es baja y el indice de estrés oxidativo marca valores
significativamente més altos en suero y en el fluido crevicular gingival en comparacién
con el grupo de control. En estado de obesidad, segln estos investigadores, la
susceptibilidad a la enfermedad periodontal puede aumentar significativamente, lo mismo
que el estado oxidativo sistémico y local periodontal. La capacidad antioxidante reducida y
la generacion de estrés oxidativo pueden ser un vinculo fisiopatol6gico para una mayor

susceptibilidad a la periodontitis en personas con obesidad (125).

7.3 MECANISMOS POTENCIALES POR LOS QUE LA OBESIDAD PUEDE
AUMENTAR EL RIESGO DE PERIODONTITIS.

La inflamacion: La obesidad provoca un aumento en la produccion de adipoquinas
proinflamatorias y una disminucion en la sintesis de adipoquinas antiinflamatorias, que da
como resultado un desequilibrio sistémico de las mismas y, por lo tanto, un estado
inflamatorio de bajo grado. Existe una clara evidencia de que los niveles de citoquinas
proinflamatorias aumentan en suero pero también en el fluido crevicular gingival de sujetos
obesos (81). También hay evidencia de que los niveles de adipoquinas en el plasmay el
fluido crevicular gingival se alteran en la obesidad. Se han reportado niveles elevados en
plasma y liquido crevicular gingival de adipoquinas proinflamatorias (leptina, resistina) y
niveles disminuidos de adiponectina adipoquina antiinflamatoria (80). El estado
inflamatorio de bajo grado en la obesidad se asocia con niveles elevados de mediadores
proinflamatorios en el periodonto. Las citoquinas, como la IL-1B y el factor TNFa,
promueven el reclutamiento de células inmuno-inflamatorias, la produccién de proteasas y
de reabsorcion dsea (91). Las adipoquinas, como la visfatina, también pueden aumentar la
inflamacion, por ejemplo, a través de el ligando de quimiocina 2 (CCL2), y de la
degradacion de la matriz a traveés de la metaloproteinasa de la matriz. Por lo tanto, parece

razonable suponer que la inflamacion sistémica asociada con la obesidad aumenta la
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inflamacion periodontal y el proceso destructivo causado por los microorganismos orales
(92). Ademas, la obesidad provoca la produccion de especies reactivas del oxigeno y una
reduccion de la capacidad antioxidante. Por tanto, el estrés oxidativo asociado a la obesidad
puede ser otro mecanismo potencial por el cual la inflamacidn periodontal se aumenta(92).
Finalmente, el aumento de los &cidos grasos libres derivados del tejido adiposo o de la dieta
ejercen efectos proinflamatorios, estos &cidos grasos libres podrian también promover la

inflamacion y la destruccion periodontal (93).

La inmunodeficiencia: También hay evidencia de que la respuesta inmune a las bacterias
periodontales es disfuncional o esta alterada en la obesidad (94). Las bacterias
periodontales pueden activar las células inmunoinflamatorias del hospedero al unirse a
receptores tipo Toll. Sin embargo, cuando hay una exposicion cronica de estos receptores a
las bacterias, es decir, una estimulacion constante, las células desarrollan tolerancia(94).
Los &cidos grasos libres, que aumentan en la obesidad, también pueden unirse a estos
receptores tipo Toll y promover la tolerancia. Como consecuencia a esta tolerancia no habra
una respuesta adecuada de las células inmuno-inflamatorias al ataque microbiano, lo que

facilitaria la destruccién periodontal(95).

Deterioro de la microcirculacién: Se sugiere que la obesidad también puede contribuir a la
periodontitis al afectar el suministro vascular y la microcirculacién del tejido gingival.
Ademas, los niveles elevados del inhibidor del activador del plasminégeno-1 identificado
en el suero de personas obesas inactiva tanto el activador tisular del plasmindgeno y la

uroguinasa, por tanto se previene la fibrindlisis (96).

Aumento excesivo de patégenos microbianos: En la biopelicula subgingival de individuos
obesos se ha encontrado Tannerella forsythia asi como Fusobacterium spp y
Porphyromonas gingivalis en cantidades significativamente mayores en comparacion con
sujetos no obesos(97). Si la obesidad promueve el crecimiento excesivo de estos u otros

microorganismos patogenos la destruccion periodontal podria estar relacionada (97).
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Microbiota intestinal y permeabilidad: La obesidad y la sobrealimentacion afectan la
microbiota intestinal y la permeabilidad intestinal. La sobrealimentacion parece aumentar
la endotoxemia postprandial. Tal endotoxemia estaria asociada con inflamacion sistémica y
podria, por tanto, potenciar la inflamacion periodontal (98). Por lo tanto, la obesidad podria
hacer las personas susceptibles a la destruccion periodontal a través de una microbiota
intestinal alterada, un aumento de la permeabilidad intestinal y una endotoxemia (98).

Hiposalivacion / xerostomia: Otro mecanismo podria contribuir a esta asociacion es la
hiposalivacion o xerostomia, que son mas prevalentes en la obesidad y promueven la

acumulacion de placa y, por lo tanto, la inflamacion periodontal (99).

Bienestar emocional deteriorado: Dado que la angustia y las conductas para afrontar la
obesidad suelen ser inadecuadas, representan un factor de riesgo bien establecido, las burlas
acerca del sobrepeso que reciben las personas, disminuyen el bienestar emocional lo que
también pueden promover la enfermedad periodontal como lo afirman Dumitresco et al
(100). Segun estos autores algunos de los instrumentos que mas se han utilizado para la
evaluacion de estas alteraciones emocionales han sido: La escala hospitalaria de ansiedad y
depresién (101), la Escala de ansiedad dental modificada de Corah (102), La Escala de la
desesperanza (103), la escala del estrés percibido (104) y la escala de la autoestima de
Rosemberg (105).
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Figura 2mecanismos potenciales por los cuales la obesidad podria aumentar el riesgo de
periodontitis
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presente revision.

Las adipoquinas son una serie de moléculas de sefializacion celular (citoquinas) producidas
por el tejido adiposo. Ademas de la sensibilidad a la insulina y el gasto energético, también
regulan los procesos inflamatorios y la cicatrizacion de las heridas. Mientras que la
adiponectina posee caracteristicas antiinflamatorias, la visfatina, la leptina y la resistina
ejercen efectos proinflamatorios. La obesidad provoca un aumento en la produccién de
adipoquinas proinflamatorias y una disminucion en la sintesis de adipoguinas
antiinflamatorias, lo que resulta sistémicamente en un desequilibrio y por tanto, en un

estado inflamatorio leve(106)(107).

Las citoquinas, como la (IL-1B) y el (FNT-a), estimulan la produccion de células inmuno-
inflamatorias , de proteasas y la reabsorcion ésea (91)(108). Las adipoquinas, como la
visfatina, también pueden aumentar la inflamacion a través de el ligando de quimiocina 2 y
aumentar la degradacion de la matriz a través de las metaloproteinasas (109). Por lo tanto,
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la inflamacion sistémica asociada a la obesidad parece potenciar los procesos inflamatorios

periodontales destructivos causados por los microorganismos orales.

Ademas de la adipoquina leptina, el apetito también esta regulado por la hormona anti-
inflamatoria grelina, que regula varios procesos fisiol6gicos, como la ingesta de alimentos,
el equilibrio energético y el peso corporal, asi como el suefio y la memoria (110). La grelina
se ha encontrado en el fluido crevicular gingival y en la saliva, asi como en varias células y
tejidos del germen del diente. La grelina media sus acciones al unirse al receptor de
secrecién de la hormona del crecimiento, que se ha detectado en el hipotalamo, la hipdéfisis,
el pancreas, el corazén, las glandulas salivales, el estbmago y en muchos otros drganos.
Recientemente, se ha afirma que el receptor de secrecion de la hormona del crecimiento se
expresa y se regula en las células periodontales. Curiosamente, el nivel sérico de la grelina
se reduce en la obesidad, lo que podria resultar en una mayor inflamacion y destruccion
periodontal en individuos obesos (111).

Ademas, la obesidad provoca la produccion de especies reactivas de oxigeno y una
reduccion de la capacidad antioxidante. Por tanto, el estrés oxidativo asociado a la obesidad
podria ser otro mecanismo mediante el cual se potencian los procesos inflamatorios
periodontales (92). Finalmente, los acidos grasos libres, ya sea derivados del tejido adiposo
o de la dieta, también se incrementan en individuos obesos y ejercen efectos

proinflamatorios (93).

La obesidad también puede aumentar el riesgo de periodontitis por diabetes mellitus, que es
un factor de riesgo bien establecido (112). Mediadores proinflamatorios, como el FNT-a, la
leptina y la resistina, estan elevados en la obesidad y pueden inhibir el receptor de la
insulina, que es necesario para la captacion de glucosa de la sangre a las células (113). En
consecuencia, el nivel de glucosa en sangre aumenta, lo que puede provocar hiperglicemia
o incluso diabetes mellitus. Los productos finales de la glicosilacion promueven la
liberacion de mediadores proinflamatorios , la reticulacion del colageno, asi como la

degradacion y reabsorcion de los tejidos periodontales (113).
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También hay evidencia de que la respuesta inmune a las bacterias periodontales es
disfuncional o esté alterada en la obesidad (114). Las bacterias periodontales pueden activar
las células inmuno-inflamatorias del hospedero al unirse a receptores de tipo Toll (115). Sin
embargo, cuando hay una exposicion cronica de estos receptores, a las bacterias, es decir,
una estimulacion constante, las células desarrollan tolerancia y no se defienden (116). Los
acidos grasos libres, que aumentan con la obesidad, también pueden unirse a estos
receptores de tipo Toll y promover la tolerancia, como consecuencia no habra una respuesta
adecuada de las células inmuno-inflamatorias al ataque microbiano, lo que facilitaria la

destruccion periodontal (95).

Aunque existe poca evidencia, se sugiere que la obesidad también puede contribuir a la
periodontitis al afectar el suministro vascular gingival y la microcirculacion. Se ha
reportado que el grosor de la membrana basal de las arteriolas terminales aumentaba en la
obesidad. Ademaés, en el suero de individuos obesos se han medido niveles elevados del
inhibidor del activador del plasmindgeno-1, lo que inactiva tanto el activador tisular del

plasmindgeno y la uroquinasa, por lo tanto, previene la fibrindlisis(96).

El crecimiento excesivo de patdgenos microbianos también se da en sujetos obesos. En la
biopelicula subgingival se encontré mayor proporcién de Tannerella forsythia,
Fusobacterium spp y Porphyromonas gingivalis (117). De manera similar, Al-Rawi y
Al-Marzooq (118) encontraron los microorganismos nombrados anteriormente en
cantidades significativamente mayores en individuos obesos. Tam et al (97) también
demostraron una composicion diferente de la microbiota oral en sujetos obesos comparados

con pacientes con peso normal.

La obesidad afecta la microbiota intestinal y la capacidad de permeabilidad intestinal. En
un estudio clinico de Laugerette et al (119), la sobrealimentacion aument6 la endotoxemia
posprandial. Tal endotoxemia estaria asociada con inflamacion sistémica y podria, por

tanto, potenciar la inflamacion periodontal.
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Otro mecanismo podria ser la hiposalivacion y la xerostomia, que son mas prevalentes en la
obesidad y promueven la acumulacion de placa y, por tanto, la inflamacion periodontal
(120). Dado que la angustia 'y el estrés psicologico representan un factor de riesgo bien
establecido, las burlas que se reciben por el hecho de ser obeso, reducen el bienestar
emocional lo que segun algunos autores como Genco et al (48) en el 2000 y Dumitresco et

al en el 2010 podrian predisponer a la enfermedad periodontal.
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8 DISCUSION

Varias hipdtesis bioldgicas podrian explicar las interacciones entre la obesidad y la
enfermedad periodontal. Se han identificado en estados de obesidad cambios en la
respuesta inmune proinflamatoria, tolerancia alterada a la glucosa, alteraciones en los
perfiles lipidicos, alteraciones en la inmunidad del hospedero, aumento de la activacion de
macrofagos, alteracion en la funcion microvascular, secrecion de sustancias
proinflamatorias de tejido adiposo que incluye TNF-a , IL-6 y proteina C reactiva. Sin
embargo, los mecanismos moleculares y celulares especificos ain no estan claros y se
necesitan mas estudios para desentrafiar los mecanismos, que pueden proporcionar

orientaciones para la prevencion o el tratamiento.

Cuando se realiza una revision sobre el tema se observa la evidencia cientifica sobre
asociacion entre el sobrepeso/ obesidad con la enfermedad periodontal, se identifica una
variabilidad significativa en las definiciones de “periodontitis”, con pocos estudios que
cumplen unos criterios estrictos para su diagnostico. Por ejemplo, Akram et al (57). en el
2016 utilizé la pérdida de la insercién clinica como Unico criterio diagnostico para
periodontitis (126), lo que es inapropiado porque esta enfermedad no puede ser reflejada
por mediciones de una sola variable. La pérdida de la insercion clinica se considera una
condicion fisiologica que tiene lugar durante el proceso de envejecimiento y aunque es uno
de los signos de periodontitis, puede ocurrir en la ausencia de esta enfermedad (127). En
otro estudio como el de Saito et al (128), los criterios utilizados para definir la periodontitis
incluian bolsas gingivales poco profundas > 3,5 mm que podria considerarse un dafio
periodontal leve. El uso de umbrales bajos resulta en un mayor nimero de sujetos con
periodontitis. Hay falta de consenso entre los casos aceptados. Las definiciones de
periodontitis también complican la comparacion de las estimaciones de prevalencia en
encuestas. La fuerza de la asociacion entre la obesidad y la periodontitis puede ser
sobrestimada debido a las definiciones utilizadas en los estudios evaluados. Actualmente se
recomienda usar las definiciones propuestas por Papapanou et al (14) en el 2018 del
World Workshop.
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Los factores de riesgo que agravan la relacion entre el sobrepeso/obesidad y la enfermedad
periodontal deben ser considerados para determinar la direccién de la asociacién. Un
ejemplo es la diabetes mellitus que es un trastorno metabdlico caracterizado por la
presencia de hiperglicemia debido a defectos de la secrecion de insulina, accion defectuosa
de la insulina 0 ambos. Esta bien establecido que la obesidad es un factor de riesgo para la
diabetes tipo Il (129). Estudios recientes han identificado vinculos entre la obesidad y la
diabetes que implican citoquinas proinflamatorias, grasas alteradas del metabolismo &cido,
resistencia a la insulina y procesos celulares de disfuncion mitocondrial y de estrés del
reticulo endoplasmico (130). La diabetes entonces puede ser un factor de confusion en la
asociacion entre la variable obesidad y la periodontitis, y por lo tanto debe controlarse al

realizar estudios investigativos (130).

Comprender los vinculos multidireccionales y dinamicos entre la obesidad y la enfermedad
periodontal puede mejorar el diagndstico, pronostico y enfoque terapéutico desde varias

especialidades : periodoncia, medicina interna, endocrinologia, nutricion y fisioterapia.
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9 CONCLUSIONES

La presente revision narrativa encontré evidencia cientifica positiva de la asociacion entre
la enfermedad periodontal y la condicion de sobrepeso/obesidad en las revisiones
sistematicas y en los metaanalisis realizados sobre el tema en los Gltimos diez afios, segun

las bases de datos y la estrategia de busqueda aplicada.

La relacidn entre estos dos trastornos, la enfermedad periodontal y sobrepeso/obesidad

transita entre varias condiciones sistémicas asociadas. Sin embargo, estos resultados deben

ser interpretados con cautela debido a la heterogeneidad de criterios para evaluar la
periodontitis y la escasez de estudios longitudinales, que obstaculizan la capacidad para

determinar la fuerza de la contribucion relativa de la obesidad a la enfermedad periodontal.

La carga global de periodontitis combinada con la alta prevalencia de la obesidad tiene
importantes efectos clinicos e implicaciones en el manejo de la salud oral para el gremio
odontoldgico. De acuerdo con el enfoque de factor de riesgo comdn para abordar las
enfermedades no transmisibles, se ha propuesto un nuevo rol para los profesionales de la
salud oral en la promocidn de la salud periodontal y el bienestar general. Actualmente,
existe una evidencia cientifica limitada para recomendar cambios especificos en la
planificacion del tratamiento de la enfermedad periodontal en pacientes con

sobrepeso/obesidad.
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10 RECOMENDACIONES

° La obesidad y la periodontitis son afecciones cronicas con multiples influencias.

La asociacion entre obesidad y periodontitis no puede ser un producto de un solo factor de
influencia, sino el resultado de una sinergia de maltiples factores. Por tanto, los estudios
prospectivos deberian considerar la inclusion de maltiples medidas para mejorar la
identificacion de los factores que pueden asociar la obesidad y la periodontitis dentro de un
marco ecoldgico como la relacion particularmente en referencia a los habitos dietéticos,
orales y las actitudes hacia el comportamiento en salud (cepillado de dientes, uso de seda

dental y enjuagues orales).

° Los factores adicionales recomendados para estudios futuros serian: maltiples
medidas corporales para el estudio del sobrepeso y la obesidad, el uso de un examen
periodontal de boca completa con sonda periodontal universal o sonda florida para medir la
profundidad de las bolsas, determinar la pérdida de insercidn clinica, el sangrado al sondaje
y indice de placa. Se debe también utilizar una definicion adecuada de obesidad, y adoptar
la definicion de periodontitis sugerida por el World Workshop de Periodoncia publicado en
el 2018.

° Los médicos y los odont6logos deben considerar que segun la literatura cientifica

la obesidad puede influir en el estado periodontal y es probable que tenga un impacto
negativo en el resultado clinico del tratamiento. Por esta razon, una dieta alimenticia para la
reduccion de peso en pacientes con sobrepeso/obesidad podria ser un tratamiento adicional
para la salud periodontal. Ademas, no debe pasarse por alto que el control del peso tiene

otros efectos beneficiosos para la salud que por si solos justifican tal recomendacion.

° Comprender los vinculos multidireccionales y dinamicos entre la obesidad, el
sindrome metabolico y la enfermedad periodontal puede mejorar las modalidades
preventivas y terapéuticas actuales para estas afecciones. Por ejemplo, se podrian
identificar los niveles TNF- a en el fluido crevicular de individuos obesos para identificar

gue son mas susceptibles a desarrollar la enfermedad periodontal.
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° El periodoncista que realiza tratamientos en pacientes con sobrepeso/obesos debe
estar en capacidad de proporcionar y reforzar la informacion que ayude al paciente a
trabajar en el control de su peso, por medio de recomendaciones basadas en la evidencia
cientifica, incluyendo comentarios sobre los efectos negativos en la salud oral por una dieta
rica en bebidas y comidas hipercaléricas. El periodoncista podria entonces participar en un
equipo de salud multidisciplinario aportando el conocimiento necesario para controlar los

factores que producen alteraciones periodontales en estos pacientes.
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