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El término enfermedad periodontal se refiere a la inflama-
cion de los tejidos que brindan soporte al diente. Estos
tejidos incluyen la encia, el cemento, el hueso alveolar
y el ligamento periodontal. La enfermedad periodontal
representa un importante problema de salud publicay se
considera una de las diez enfermedades mas prevalentes
en el mundo. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
considera la caries dental y la enfermedad periodontal
como las enfermedades mas prevalentes en la cavidad
bucal. De acuerdo con la carga global de enfermedades
(GBD), 538 millones de personas se vieron afectadas por
periodontitis crénica en 2015. En México, ha habido un
aumento de la prevalencia de enfermedad periodontal.
De acuerdo con el Sistema de Vigilancia Epidemiolégica
de Patologias Bucales 2017, el 55.8 % de la poblacién pre-
sentd algun dafno periodontal, comparado con el 57.9 %
reportado en 2018.

Este padecimiento de la cavidad oral es de etiologia
multifactorial, en la cual intervienen factores microbia-
nos, genéticos y biolégicos, entre ellos la respuesta in-
mune, y ambientales como la nutricién y el tabaquismo.
Existen enfermedades que participan como factores de
riesgo para el desarrollo de la enfermedad periodontal,
entre ellas se encuentran la diabetes mellitus, el sobre-
peso y la obesidad. Se considera a la diabetes mellitus
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como la enfermedad mas frecuente que predispo-
ne a la periodontitis y algunas investigaciones han
descrito a la obesidad como el segundo factor de
riesgo para el desarrollo de la inflamacién perio-
dontal. Ademas de estas enfermedades sistémi-
cas, existen otros factores de riesgo modificables
como el tabaquismo. que se ha asociado con la
progresién y el empeoramiento de la enfermedad
periodontal (Kinane y cols., 2017).

Existen diversas investigaciones cientificas en-
focadas en el estudio y comprensién a nivel ge-
nético, terapéutico y biolégico de las dos princi-
pales enfermedades periodontales: la gingivitis y
la periodontitis. La gingivitis es el inicio de la in-
flamacion de los tejidos de soporte del diente y se
caracteriza por el enrojecimiento de las encias y
sangrado, no existe pérdida de las estructuras de
soporte del diente y es reversible una vez que se
elimina la placa o célculo dental. La periodontitis
es el estado crénico de la enfermedad en donde
hay inflamacién y pérdida de los tejidos de soporte
del diente, presencia de bolsas periodontales y es
irreversible (Kumar, 2019). Por lo tanto, durante el
transcurso de la historia natural de la enfermedad
periodontal se presenta un cuadro inflamatorio, por
lo que es de esperarse que las células del siste-
ma inmune desempefnen un papel importante en
la fisiopatologia de esta enfermedad.

SISTEMA INMUNOLOGICO

El sistema inmune se clasifica en el sistema innato
y el sistema adaptativo. El primero, es un siste-
ma conservado de defensa que incluye células
hematopoyéticas como macréfagos, neutrdfilos,
células asesinas naturales (NK) y células dendriti-
cas (DCs). Ademas, células no hematopoyéticas,
como las células epiteliales orales, los fibroblastos
gingivales y las barreras de tejidos blandos. Esta
inmunidad se caracteriza por tener una respuesta
rapida, aunque es de especificidad limitada y no
tiene memoria, por lo que no aporta proteccion
a largo plazo. El sistema innato puede detectar

infecciones y dano en los tejidos a través de re-
ceptores de reconocimiento de patrones (PPRs)
como los receptores tipo Toll (TLR). Esta respuesta
estad mediada por mecanismos como la fagocitosis.
En los mamiferos, las defensas inmunes natura-
les incluyen las superficies mucosas, comenzando
por la cavidad oral, el sistema respiratorio y gas-
trointestinal, ademas de superficies mas grandes,
como la piel.

Por otra parte, en el sistema adaptativo, las prin-
cipales células que participan son linfocitos By T.
Esta respuesta se caracteriza por especificidad del
antigeno y memoria celular aportando proteccion
a largo plazo, aunque requiere mas tiempo para re-
accionar debido a que los linfocitos deben activar-
se y diferenciarse para ejercer funciones diversas.

Estos dos tipos de inmunidad se vinculan cuan-
do las células del sistema innato activan a las ce-
lulas del sistema adaptativo mediante la ruta de
presentacion del antigeno. Este mecanismo es lle-
vado a cabo por células presentadoras de antige-
no, como las células dendriticas. Para que suceda
esta activacién, también participan proteinas lla-
madas citocinas que proporcionan un sistema de
comunicacion entre las células y ejercen funciones
anti y proinflamatorias a bajas concentraciones,
pero cuando se modifican sus niveles en los teji-
dos orales pueden dar lugar a la aparicién de pa-
tologias orales. Por lo tanto, la inmunidad innata y
la adaptativa trabajan en conjunto manteniendo el
equilibrio a través de respuestas apropiadas contra
los patégenos.

ENFERMEDAD PERIODONTAL
Y SISTEMA INMUNOLOGICO

En condiciones saludables, existen comunidades
microbianas subgingivales residentes que se ad-
hieren a la superficie de los dientes y los tejidos
formando una biopelicula (biofilm simbidtico). En
la etapa inicial de la formacion de la biopelicula se
agregan diferentes componentes como lipidos y
proteinas, que permiten el crecimiento de comu-
nidades microbianas, hasta que la capa finalmen-
te se mineraliza con sales minerales formando el



célculo dental. A medida que la biopelicula crece,
se presenta un decaimiento gradual de oxigeno,
lo que conlleva a un incremento de microorganis-
mos anaerobios considerados como periodon-
to-patogénicos.

En la cavidad oral, la saliva es uno de los ele-
mentos principales encargados de proteger la mu-
cosa y las encias. Su mecanismo protector se debe
a péptidos antimicrobianos salivales (AMP) que in-
cluyen entre otras, moléculas perforantes de mem-
branas de los microbios, reduciendo asi el nime-
ro de microorganismos en la cavidad oral (Grant
y cols., 2019).

Otro mecanismo de defensa que participa en
la inmunidad innata es el sistema de complemen-
to, el cual esta conformado aproximadamente por
50 proteinas que se van activando a manera de
cascada para generar moléculas que opsonizan
(marcan) a los patégenos, con la finalidad de que
las células fagociticas, como los macréfagos, los
eliminen (Hajishengallis y cols., 2019).

Por otra parte, los macrdéfagos, las células den-
driticas y los neutréfilos fagocitan bacterias del
surco gingival y de tejidos adyacentes. Las célu-
las dendriticas viajan a los nodos linfaticos para
activar a los linfocitos T, los cuales se diferencian
en varios subtipos: Th1, Th2, Th17 y T reguladores
(Treg). De tal manera que los linfocitos T diferen-
ciados acuden al sitio de infeccion y la combaten,
liberando un conjunto de citocinas, tales como el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa).

Las células B reconocen antigenos y pueden
diferenciarse en células plasméticas para produ-
cir anticuerpos especificos contra ese antigeno.
Los anticuerpos se unen a los antigenos y los eli-
minan con la ayuda de moléculas del sistema de
complemento y fagocitos.

De esta manera las células B participan en la eli-
minacion de bacterias y detienen el avance de la en-
fermedad periodontal. Sin embargo, se ha descrito
que las células plasmaticas son abundantes en
infiltrados inflamatorios y producen citocinas como
TNF-alfa, que a su vez ayudan a la degradacién
de los tejidos periodontales (Sanchez-Trincado y
cols., 2017).

Figura 1. Papel del sistema inmune en la enfermedad periodontal.
Las células de la inmunidad innata son atraidas al sitio de lesién
para destruir los microorganismos patégenos. Las células den-
driticas presentan el antigeno a los linfocitos T y B, activando la
inmunidad adaptativa que actla a través de una respuesta espe-
cifica con mayor afinidad por el antigeno. En el proceso hay un
aumento de citocinas como el TNF-alfa y RANKL que inducen la
activacion de osteoclastos que degradan el hueso alveolar.

La reabsorcién 6sea alveolar es llevada a cabo
por los osteoclastos cuya activacién depende de
una citocina llamada ligando del receptor activador
para el factor nuclear K 8 (RANKL), la cual es liberada
por osteoblastos y otras células inmunes como las
células B de memoriay los linfocitos T. Ademas, se
ve también aumentada cuando las concentraciones
de TNF-alfa incrementan. Cuando RANKL se une
a su receptor activador del factor nuclear (RANK),
ubicado en la membrana de los pre osteoclastos,
estos se activan y diferencian en osteoclastos co-
menzando asi la degradacion del hueso.

CONCLUSION

Como conclusién se puede observar un resumen
grafico del papel de las células del sistema inmune
en la enfermedad periodontal (Figura 1). Ademas,
se puede deducir que la principal causa desenca-
denante de la enfermedad periodontal son facto-
res microbianos, aunque también participan fac-
tores ambientales, genéticos y bioldgicos.
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En el periodonto sano, el sistema inmune ejerce
mecanismos de defensa competentes para someter
a los microorganismos manteniendo los tejidos
en homeostasis. La participacion de estas células en
el curso de la aparicién y progresion de la enferme-
dad periodontal, depende de los microorganismos
involucrados presentes en el calculo dental, de su
persistencia y de las citocinas liberadas que pueden
desequilibrar la respuesta del sistema inmunoldgico
y destruir los tejidos periodontales.

Finalmente, es necesaria una mejor compren-
sion de los mecanismos celulares y moleculares
involucrados en el desarrollo de la enfermedad pe-
riodontal. De igual manera, se necesitan ejercer en
la poblacion medidas de prevencién y proteccion
adecuadas por parte de los odontélogos para me-
jorar las diferentes modalidades de tratamientos.
Todo esto con la finalidad de disminuir la preva-
lencia de esta enfermedad que afecta a una gran
parte de la poblacién.
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