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Abstract

La enfermedad periodontal ha dejado de considerarse exclusivamente
una patologia localizada de los tejidos de soporte dental para compren-
derse actualmente como parte de una compleja red inmunoinflamatoria
sistémica. La gingivitis y especialmente la periodontitis participan en
procesos de inflamacién crénica de bajo grado mediante la liberacién per-
sistente de citocinas, mediadores inflamatorios y productos bacterianos
capaces de influir sobre miltiples sistemas orgdnicos. Este articulo inte-
gra los principales mecanismos fisiopatolégicos relacionados con el circulo
inflamatorio crénico, abordando la interaccion entre inflamacién periodon-
tal, resistencia a la insulina, estrés cronico, alteraciones endocrinas, obesi-
dad y disfuncién inmunometabdlica. Asimismo, se analiza el papel de
la microbiota, la neuroinmunoendocrinologia y la medicina periodontal
moderna como &reas emergentes para la comprensién integral de la salud
oral y sistémica. El objetivo es proporcionar a los estudiantes de odon-
tologfa una visién contemporanea e interdisciplinaria de la gingivitis y
periodontitis dentro del contexto de la inflamacién sistémica crénica de
bajo grado.
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1 Introduccién

La comprensién moderna de la enfermedad periodontal ha evolucionado desde
una vision exclusivamente local hacia un enfoque sistémico e integrador. Actual-
mente, la gingivitis y la periodontitis no se consideran dinicamente patologias
limitadas a los tejidos de soporte dental, sino expresiones clinicas de procesos
inmunoinflamatorios complejos que interactian con el metabolismo, el sistema
endocrino, el sistema nervioso y diversos estados inflamatorios sistémicos.

En este contexto surge el concepto de inflamacién crénica de bajo grado, un
estado inflamatorio persistente caracterizado por activaciéon inmunolégica mod-
erada, liberacion sostenida de citocinas y alteraciones metabdlicas sistémicas.
A diferencia de la inflamacién aguda clasica, este tipo de inflamacién puede
mantenerse durante anos de forma subclinica y participar en el desarrollo o
agravamiento de multiples enfermedades.

La periodontitis constituye uno de los focos inflamatorios cronicos més im-
portantes del organismo debido a la persistencia del biofilm disbidtico, la ul-
ceracién epitelial periodontal y la liberacion constante de mediadores inflama-
torios hacia la circulacién sistémica.

Este documento tiene como objetivo integrar el concepto de circulo inflam-
atorio crénico de bajo grado desde una perspectiva académica orientada a estu-
diantes de odontologia, enfatizando la relaciéon entre gingivitis, periodontitis y
diversos factores sistémicos.

2 Inflamacién crénica de bajo grado

La inflamacién crénica de bajo grado es un estado inflamatorio persistente car-

acterizado por elevacién moderada de citocinas inflamatorias, activacién inmu-

nitaria sostenida, estrés oxidativo y alteraciones metabdlicas progresivas [7].
Entre los principales mediadores inflamatorios involucrados destacan:

e Interleucina 1 (IL-1)

Interleucina 6 (I1L-6)

e Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-«)

Proteina C reactiva (PCR)

Prostaglandinas

e Especies reactivas de oxigeno

A diferencia de la inflamacién aguda, cuya finalidad principal es defensiva
y reparativa, la inflamacién crénica de bajo grado puede producir dano tisular
progresivo y alteraciones sistémicas sostenidas.



3 Gingivitis y periodontitis como procesos in-
flamatorios
3.1 Gingivitis

La gingivitis es una inflamacién reversible limitada a la encia, inducida princi-
palmente por biofilm bacteriano [1].
Clinicamente se caracteriza por:

e Eritema

Edema

Sangrado al sondaje
e Aumento del volumen gingival

e Sensibilidad local

Desde el punto de vista inmunoldgico, implica vasodilatacién, migracién leu-
cocitaria y liberacion de citocinas inflamatorias.

3.2 Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica multifactorial asociada
a disbiosis del biofilm subgingival [3].
Se caracteriza por:

e Pérdida de insercion periodontal

Destruccion del ligamento periodontal

Reabsorcion dsea alveolar

e Formacién de bolsas periodontales

e Inflamacién persistente
La ulceracién epitelial de las bolsas periodontales permite el ingreso continuo de
bacterias, endotoxinas y citocinas inflamatorias hacia la circulacién sistémica.
4 El circulo inflamatorio crénico

El concepto de circulo inflamatorio crénico propone que diferentes focos inflam-
atorios y alteraciones sistémicas interactiian potenciandose mutuamente.
La inflamacién periodontal puede integrarse con:

e Obesidad



e Diabetes mellitus

e Sindrome metabdlico

e Estrés crémnico

e Trastornos endocrinos

e Enfermedades cardiovasculares
e Disbiosis intestinal

e Sedentarismo

e Tabaquismo

Cada uno de estos factores puede aumentar la carga inflamatoria sistémica
total.

5 Estrés oxidativo e inflamacién periodontal

El estrés oxidativo constituye uno de los mecanismos fisiopatolégicos méas impor-
tantes involucrados en la inflamacién créonica de bajo grado y en la progresion
de la enfermedad periodontal. Se produce cuando existe un desequilibrio entre
la generacion de especies reactivas de oxigeno y la capacidad antioxidante del
organismo para neutralizarlas [6].

Las especies reactivas de oxigeno incluyen moléculas altamente inestables
capaces de producir dano celular, entre ellas:

e Radical superdxido (O3)
e Peréxido de hidrégeno (H202)
e Radical hidroxilo (OH ™)

e Oxido nitrico reactivo

En condiciones fisioldgicas normales, estas moléculas participan en mecanis-
mos de defensa inmunolégica y senalizacion celular. Sin embargo, su produccién
excesiva o persistente puede generar dano tisular progresivo.

Durante la enfermedad periodontal, la respuesta inflamatoria induce acti-
vacién de neutréfilos y macroéfagos, los cuales liberan grandes cantidades de
especies reactivas de oxigeno como mecanismo defensivo frente al biofilm bac-
teriano. No obstante, esta liberacién sostenida puede ocasionar dano colateral
sobre tejidos periodontales sanos.

Entre los principales efectos del estrés oxidativo periodontal destacan:

e Peroxidacion lipidica de membranas celulares

e Dano oxidativo del ADN



Alteracién de proteinas estructurales

Activacién de metaloproteinasas

Destruccién del coldgeno periodontal

e Reabsorcién 6sea alveolar

Asimismo, el estrés oxidativo puede amplificar la respuesta inflamatoria me-
diante activaciéon de vias moleculares proinflamatorias y aumento en la pro-
duccién de IL-1, IL-6 y TNF-a.

Diversas enfermedades sistémicas asociadas a inflamacién crénica de bajo
grado también presentan incremento de estrés oxidativo, entre ellas:

e Diabetes mellitus
e Obesidad

Sindrome metabdlico

Enfermedad cardiovascular

Sindrome de ovario metabdlico poliendocrino

En estos trastornos, el exceso de especies reactivas de oxigeno puede con-
tribuir simultdneamente a disfuncién metabdlica, resistencia a la insulina y al-
teracién inmunoldgica, favoreciendo la progresion de inflamacién periodontal.

El estrés psicolégico cronico también puede aumentar el estrés oxidativo
sistémico mediante activacién neuroendocrina sostenida, incremento de cortisol
y alteraciones mitocondriales, integrandose al circulo inflamatorio sistémico.

Actualmente, el estrés oxidativo es considerado un componente central den-
tro del modelo inmunometabdlico moderno de la enfermedad periodontal y con-
stituye un importante vinculo fisiopatolégico entre salud oral y salud sistémica.

6 Inflamacion periodontal y trastornos endocrino-
metabdlicos

Diversos trastornos endocrinometabdlicos presentan asociaciéon con inflamacion
crénica de bajo grado y enfermedad periodontal. Entre ellos destacan la diabetes
mellitus, la obesidad, el sindrome metabdlico y el sindrome de ovario metabdlico
poliendécrino.

6.1 Diabetes mellitus e inflamacién periodontal

La diabetes mellitus constituye una de las enfermedades sistémicas con mayor
asociacién documentada con la enfermedad periodontal. Actualmente se re-
conoce una relacién bidireccional entre ambas entidades, donde la hiperglucemia



cronica puede favorecer la progresion periodontal y, simultdneamente, la infla-
macién periodontal puede contribuir al deterioro del control metabdlico [4, 6].

La hiperglucemia sostenida induce alteraciones vasculares, inmunolégicas y
metabdlicas capaces de modificar la respuesta inflamatoria periodontal. Entre
los principales mecanismos fisiopatoldgicos involucrados destacan:

Formacién de productos finales de glicacién avanzada (AGEs)
e Incremento del estrés oxidativo

Alteracién de la funcién neutrofilica

e Disminucién de reparacion tisular
e Aumento de citocinas proinflamatorias

Los productos finales de glicacién avanzada interactian con sus receptores
celulares (RAGE), promoviendo activacién inflamatoria persistente y aumento
de destruccién tisular periodontal.

Asimismo, pacientes con diabetes mellitus presentan mayor susceptibilidad
a:

Pérdida de insercion periodontal

Reabsorcion dsea alveolar

Formacion de bolsas periodontales

Cicatrizacién deficiente

e Mayor severidad inflamatoria

Por otra parte, la periodontitis crénica puede aumentar la carga inflamatoria
sistémica mediante liberacién continua de IL-6, TNF-« y proteina C reactiva,
favoreciendo resistencia a la insulina y empeorando el control glucémico.

Esta interaccién bidireccional ha llevado a considerar la periodontitis como
una de las principales complicaciones inflamatorias asociadas a diabetes mellitus
dentro del contexto de medicina periodontal moderna.

6.2 Obesidad y tejido adiposo inflamatorio

El tejido adiposo visceral actia como un érgano endocrino productor de medi-
adores inflamatorios.
Los adipocitos liberan:

e Leptina
e Resistina

o IL-6



e TNF-«
e Adipocinas proinflamatorias

La obesidad puede agravar la inflamacién sistémica y empeorar la enfer-
medad periodontal.

6.3 Relacién entre inflamacién periodontal y resistencia a
la insulina

Las citocinas inflamatorias producidas durante la periodontitis pueden interferir
con la sefializacién intracelular de la insulina [4].
TNF-« e IL-6 alteran vias metabdlicas celulares favoreciendo:

e Hiperinsulinemia
e Alteraciéon glucémica

e Disfuncién metabdlica

A su vez, la hiperglucemia puede empeorar la inflamacién periodontal me-
diante alteraciéon vascular, glicaciéon avanzada y disminucién de la reparacion
tisular.

6.4 Sindrome de ovario metabdlico poliendécrino SOMP

El sindrome de ovario metabdlico poliendéerino (antes conocido como sindrome
de ovario poliquistico) constituye un trastorno complejo caracterizado por al-
teraciones hormonales, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina e inflamacién
sistémica persistente. Actualmente se reconoce que miiltiples citocinas inflama-
torias involucradas en la periodontitis, como IL-6 y TNF-«, también participan
en los mecanismos fisiopatolégicos de este sindrome.

La inflamacién periodontal créonica podria contribuir al aumento de la carga
inflamatoria sistémica y favorecer alteraciones metabdlicas y endocrinas medi-
ante mecanismos inmuno-metabdlicos compartidos. Asimismo, estados de hiper-
insulinemia y disfuncién endocrina pueden modificar la respuesta inmunolégica
periodontal y aumentar susceptibilidad inflamatoria de los tejidos gingivales.

Esta relacion bidireccional evidencia la importancia de comprender la enfer-
medad periodontal dentro de un contexto sistémico integrador, donde metabolismo,
inmunidad, microbiota y regulacién neuroendocrina interactian de forma dindmica.

6.5 Interaccién bidireccional entre periodontitis y metabolismo

Diversos trastornos endocrino-metabdlicos presentan asociacién con inflamacion
cronica de bajo grado y enfermedad periodontal. Entre ellos destacan la diabetes
mellitus, la obesidad, el sindrome metabdlico y el sindrome de ovario metabdlico
poliendécrino (antes llamado sindrome de ovario poliquistico).



El sindrome de ovario metabdlico poliendécrino constituye un trastorno com-
plejo caracterizado por alteraciones hormonales, hiperinsulinemia, resistencia a
la insulina e inflamacién sistémica persistente. Actualmente se reconoce que
multiples citocinas inflamatorias involucradas en la periodontitis, como IL-6 y
TNF-a, también participan en los mecanismos fisiopatoldgicos de este sindrome.

La inflamacién periodontal créonica podria contribuir al aumento de la carga
inflamatoria sistémica y favorecer alteraciones metabdlicas y endocrinas medi-
ante mecanismos inmunometabdlicos compartidos. Asimismo, estados de hiperin-
sulinemia y disfuncién endocrina pueden modificar la respuesta inmunolégica
periodontal y aumentar susceptibilidad inflamatoria de los tejidos gingivales.

Esta relacion bidireccional evidencia la importancia de comprender la enfer-
medad periodontal dentro de un contexto sistémico integrador, donde metabolismo,
inmunidad, microbiota y regulacion neuroendocrina interactian de forma dinamica.

7 Estrés créonico y neuroinflamacion

Los estados emocionales de distrés crénico pueden participar activamente en el
circulo inflamatorio mediante activacién del eje hipotdlamo-hipéfisis-adrenal [8].
El estrés sostenido incrementa la produccién de cortisol y puede producir:

e Disfuncién inmunolégica
e Alteraciones metabdlicas
e Resistencia a la insulina

e Cambios inflamatorios sistémicos

Ademiés, puede modificar hébitos de higiene oral y aumentar susceptibilidad
periodontal.

8 Microbiota oral y salud sistémica

Actualmente se estudia la interaccién entre microbiota oral e intestinal.
La disbiosis periodontal puede:

e Aumentar endotoxemia
e Alterar permeabilidad intestinal
e Activar respuestas inmunes sistémicas

e Modular inflamacién metabdlica

La microbiota constituye uno de los campos emergentes mas importantes en
medicina periodontal moderna.



9 Importancia clinica para odontologia

La comprension del circulo inflamatorio crénico posee importantes implicaciones
para el odontélogo moderno:

e Comprender la relacién boca-organismo
e Identificar factores sistémicos asociados
e Reconocer pacientes de riesgo

e Promover prevencion integral

e Fortalecer trabajo interdisciplinario

La salud periodontal debe entenderse como parte integral de la salud sistémica.

10 Perspectivas terapéuticas integrales en infla-
macién periodontal cronica

El manejo contemporaneo de la enfermedad periodontal no se limita exclusiva-
mente al control mecdnico del biofilm mediante raspado y alisado radicular. Ac-
tualmente, la comprension de la periodontitis como parte de un modelo inmuno-
inflamatorio sistémico ha impulsado el desarrollo de estrategias terapéuticas
integrales orientadas a disminuir la carga inflamatoria crénica de bajo grado.

Ademés del tratamiento periodontal convencional y del control de biofilm re-
alizado tanto clinicamente como en el hogar, diversos factores sistémicos pueden
influir en la respuesta inflamatoria periodontal y en la progresién de la enfer-
medad.

Entre las estrategias complementarias descritas en la literatura destacan:

e Control metabdlico adecuado
e Reduccion de factores de riesgo sistémicos

e Disminucion del estrés crénico

Actividad fisica regular

e Optimizacion del sueno

e Alimentacién con perfil antiinflamatorio y antioxidante
e Suspension del tabaquismo

Asimismo, el enfoque interdisciplinario entre odontologia, medicina, nu-
tricién y salud mental puede contribuir al manejo integral de pacientes con
inflamacién sistémica persistente y enfermedad periodontal crénica.

Estas perspectivas terapéuticas no sustituyen el tratamiento periodontal con-
vencional, sino que actian como estrategias complementarias dirigidas a modu-
lar la respuesta inflamatoria sistémica y mejorar el estado general de salud del
paciente.
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11 Conclusiones

La gingivitis y especialmente la periodontitis forman parte de una compleja
red inmunoinflamatoria sistémica. La inflamacién periodontal crénica puede
integrarse con alteraciones metabdlicas, endocrinas, inmunoldgicas y neuropsi-
colégicas, formando un circulo inflamatorio de bajo grado capaz de perpetuarse
mediante multiples mecanismos bidireccionales.

La comprension de estos procesos permite desarrollar una visién mas mod-
erna e integradora de la odontologia, donde la salud periodontal se relaciona
directamente con la salud sistémica general.
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