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RESUMEN 
 

Durante años se viene estudiando la enfermedad periodontal para lograr entender su etiología y los diversos 
factores que pueden influenciar en esta. Por otro lado, la obesidad es otra característica que aumentó su 
prevalencia en las últimas décadas. La OMS en el 2016 estimó la prevalencia del 39% de adultos obesos a nivel 
mundial. Cifras alarmantes y que mencionan que aumentaría en los próximos años. En la última década han 
surgido múltiples estudios que muestran la relación que tiene la obesidad con la enfermedad periodontal. La 
enfermedad periodontal está relacionada con la obesidad ya que en ambos existe diversas características en 
común. La más estudiada es la expresión inflamatoria, donde se encuentran elevados a nivel sistémico las 
citocinas, TNF, interleucina; generando efectos negativos en el estado de salud oral de los pacientes obesos. Por 
ello, se requiere realizar estudios a largo plazo que sigan proporcionando más información para comprender la 
relación que tienen estas patologías y el daño que causan en la salud oral con el tiempo. El presente artículo tiene 
como objetivo revisar en la literatura la relación entre la obesidad y la periodontitis. 
 
Palabras clave: Periodoncia; Enfermedad Periodontal; Obesidad; Inflamación; Sobrepeso. (Fuente: DeCS 

BIREME) 

 

ABSTRACT  

  
Periodontal disease has been studied for years in order to understand its etiology and the different factors that can 
influence it. On the other hand, obesity is another characteristic that has increased its prevalence in recent decades. 
The WHO in 2016 estimated the prevalence of 39% of obese adults worldwide. These figures are alarming and are 
expected to increase in the coming years. In the last decade, multiple studies have emerged showing the 
relationship between obesity and periodontal disease. Periodontal disease is related to obesity since both have 
several characteristics in common. The most studied is the inflammatory expression, where cytokines, TNF and 
Interleukin are elevated at a systemic level, generating negative effects on the oral health status of obese patients.  
Therefore, long-term studies are required to continue providing more information to understand the relationship 
between these pathologies and the damage they cause to oral health over time. The present article aims to review 
the relationship between obesity and periodontitis in the literature.  
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INTRODUCCIÓN 
 
En la actualidad, uno de los retos constantes 
para los profesionales de la salud es la atención 
de pacientes con múltiples condiciones y/o 
enfermedades crónicas. Un ejemplo de esta es 
la obesidad, cuya prevalencia ha aumentado en 
las últimas décadas. Según la OMS en el 2016 
la población adulta mundial con obesidad era del 
13%, la prevalencia se ha multiplicado desde los 
datos recolectados en el año 1975. Se estima 
que en los estados unidos el 31% de la 
población adulta es obesa, reflejando la 
tendencia a nivel mundial (1).  
 
La obesidad, se define como un acúmulo 
excesivo de grasa corporal. Esta puede llevar a 
desarrollar múltiples riesgos para la salud y 
desencadenar otras enfermedades tales como 
hipertensión arterial, hiperlipidemia, 
ateroesclerosis, etc. Se puede diagnosticar 
mediante diferentes métodos, los más usados 
son: el índice de masa corporal (IMC) y 
perímetro abdominal, debido a su fácil 
aplicación (1–3), 
 
En la consulta odontológica, cada vez es más 
común recibir este tipo de pacientes en los 
cuales se han evidenciado manifestaciones 
clínicas intraorales como: inflamación gingival, 
bolsas periodontales, pérdida de hueso alveolar, 
recesiones gingivales, movilidad dental, entre 
otras. Es importante identificarlas y tomarlas en 
cuenta, debido a que podríamos estar frente a 
una periodontitis mediada por otros factores 
sistémicos (4). 
 
Es responsabilidad del odontólogo identificar y 
reconocer las características de ambas 
patologías para poder establecer un plan de 
tratamiento ideal y mejorar el estado de salud 
general del paciente. Existen estudios como los 
de Habashneh, Kim, Arboleda, que establecen 
una relación entre el IMC aumentado y la 
periodontitis (5–7). 
  
Por tal motivo, el presente artículo tiene como 
objetivo revisar en la literatura la relación entre 
la obesidad y la periodontitis. 
 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
 
Para esta revisión bibliográfica se utilizaron 
artículos de la base de datos PubMed, SciELO y 
Cochrane. La búsqueda se limitó a artículos en 
idiomas inglés y español, utilizando las 
siguientes palabras clave: periodontal, obesity, 
inflammation, overweight, periodontal disease, 
obesidad, enfermedad periodontal. 
 

Antecedentes. 
 
Uno de los primeros estudios que asociaron la 
enfermedad periodontal y obesidad se remonta 
al año 1977 y fue realizado por Perlstein y 
Bissada. Ellos encontraron cambios 
interesantes en el periodonto de ratas, 
principalmente en aquellas que presentaban 
obesidad. Se describe que estas acumulaban 
biofilm dental, lo que provocaba inflamación 
periodontal y posteriormente desencadenaban 
la destrucción de hueso alveolar (4,8).  
 
En 1998 Saito y cols.; realizan el primer estudio 
en humanos, para ello utilizaron una población 
de 241 japoneses, a los cuales les evaluaron la 
salud periodontal y su índice de masa corporal. 
Como resultado del estudio estadístico se 
concluye que la periodontitis fue más frecuente 
en los sujetos con mayor índice de masa 
corporal y mayor concentración sérica de 
colesterol. Por la tanto, ambas enfermedades 
están relacionadas y además la periodontitis se 
vería exacerbada a causa de afecciones 
relacionadas con la obesidad como por ejemplo 
la dislipidemia, síndrome metabólico o 
resistencia a la insulina (9). 
 
De igual forma, Dalla y cols. en el año 2005, 
realizaron un estudio con el objetivo de 
encontrar asociación entre obesidad/sobrepeso 
y estado periodontal. La investigación tuvo una 
muestra de 706 personas con rango de edades 
entre 30 – 65 años. Para catalogar 
obesidad/sobrepeso usaron el (IMC), mientras 
que para evaluar estado de salud periodontal se 
realizó una medición con sonda milimetrada. 
Los resultaron obtenidos fueron los siguientes: 
para varones 60% sobrepeso 50,7% 
periodontitis y para mujeres 65% sobrepeso 
35,3% periodontitis. Las pruebas estadísticas no 
encontraron asociación en el grupo de hombres; 
sin embargo, en el grupo de mujeres si se pudo 
encontrar una correlación positiva entre el IMC y 
la aparición de periodontitis (10).  
 
En el 2010, Endo y cols., desarrollaron un 
estudio para conocer los efectos de la 
periodontitis en la expresión de citosinas pro-
inflamatorias y para ello formaron cuatro grupos 
(G1= Ratas peso normal sin periodontitis 
“Control”, G2= Ratas peso normal c/ 
periodontitis “Periodontitis”, G3= Ratas obesas 
sin periodontitis “Obesidad”, G4= Ratas obesas 
c/periodontitis “combinación”). A estos animales, 
se le indujo a la periodontitis por 4 semanas y a 
las 9 semanas se sacrificaron. Los resultados 
evidenciaron una mayor expresión de citoquinas 
en el grupo G4 a diferencia de los demás grupos 
(11). 
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Finalmente, en el 2018 Virto y cols., estudiaron 
in vivo a ratas para evaluar los efectos 
periodontales y sistémicos de la asociación 
periodontitis / obesidad. Se clasificaron en 
cuatro grupos (G1=Control, G2=Dieta 
hipercalórica, G3=Control con periodontitis 
inducida, G4= Dieta hipercalórica con 
periodontitis inducida). Los resultados 
mostraron que el G4 obtuvo el mayor nivel de 
profundidad de sondaje y los mayores niveles de 
lípidos, citosinas, adiponectina e insulina en 
sangre en comparación de los demás grupos. 
Por lo tanto, se concluyó que existe una 
comorbilidad entre la obesidad y la enfermedad 
periodontal en relación a los resultados que 
evidencia una mayor severidad periodontal e 
inflamación sistémica (12). 
 
CONTENIDO 
 
Enfermedad periodontal. Es una patología 
crónica de origen inflamatorio de los tejidos de 
soporte periodontal, mediado por una respuesta 
inflamatoria de la placa bacteriana y la respuesta 
del huésped. Como características clínicas se 
pueden observar inflamación gingival, recesión 
gingival, pérdida de hueso alveolar, movilidad 
dental, entre otras (1–4,8).  
Según las revisiones sistémicas de 20 años de 
seguimiento, a nivel global se estima una 
prevalencia de 11,2% de enfermedad 
periodontal severa; considerándose así, la sexta 
condición global más prevalente (1).  

 
Etiología. La etiología de la enfermedad 
periodontal ha ido evolucionando durante el 
tiempo. Al inicio se le otorgaba mayormente un 
enfoque microbiano, en el cual la presencia de 
una mayor cantidad de microorganismos 
específicos tales como la:  Porphyromona 
gingivalis, Treponema dentícola, Tannerella 
forsythia desencadenaban una reacción 
inflamatoria sostenida en el tiempo lo que 
ocasionaba pérdida de tejidos, como el hueso 
alveolar periodontitis (13,14).  
 
Respecto a la etiología, se han analizado 
factores genéticos, factores de riesgo y algunas 
condiciones en relación a la enfermedad 
periodontal, sin embargo, no se llega a un 
consenso debido a que los recientes estudios 
siguen sugiriendo nuevos agentes causales (15). 
En un paciente sano, la microflora oral 
compuesta por virus, bacterias, hongos, entre 
otros, se encuentra en un estado de equilibrio 
que ayuda a mantener la salud bucal.  Los 
factores locales o cambios en el entorno oral 
juegan un papel importante en el equilibrio de 
ambos (huésped - microflora oral), por 

consiguiente, estos podrían determinar un 
estado de simbiosis (interacción de 
microorganismos para beneficio mutuo) o 
disbiosis (desequilibrio microbiano) aumentado 
la posibilidad de presentar la enfermedad 
periodontal. En este sentido, la placa dental 
puede jugar dos papeles importantes, puede 
bloquear la proliferación de patógenos aerobios 
o puede servir de refugio al microorganismo ante 
una respuesta del huésped. Por tal motivo, es 
necesaria la remoción de la placa dental para 
evitar que estos patógenos puedan causar 
enfermedad (16). 
 
La presencia prolongada de componentes 
bacterianos y la colonización de patógenos 
periodontales genera una disbiosis, 
ocasionando un proceso inflamatorio y daño a 
nivel tisular. Frente a esto, el sistema de 
respuesta del huésped colabora a la progresión 
de la enfermedad, generando mayor 
inflamación, con la finalidad de aumentar el riego 
sanguíneo para aportar mediadores de la 
inflamación; sin embargo, esto también genera 
alteración de fibras colágenas, migración del 
epitelio de unión; lo que favorece a un mayor 
acúmulo de placa y a agravar la enfermedad (17).  
En la periodontitis existe un desequilibrio en el 
proceso de reabsorción y regeneración ósea. 
Por un lado, mediadores de la inflamación como 
citocinas, factor de necrosis tumoral e 
interleucinas, se encuentran en altos niveles 
contribuyendo a un proceso exacerbado de la 
osteoclastogénesis, es decir, una mayor 
reabsorción ósea. De la misma forma, la 
osteogénesis se encuentra afectada por acción 
de estos mediadores proinflamatorios, logrando 
que no se genere de manera óptima un nuevo 
hueso. De este modo, en una periodontitis 
severa sin tratamiento puede ocasionar la 
pérdida de múltiples piezas dentales (15,18). 
 
En resumen, no solo es necesaria la presencia 
de un patógeno periodontal para desarrollar 
enfermedad periodontal, sino también es 
necesaria una disbiosis e interacciones 
polimicrobianas que perturben el biofilm estable 
en relación con una homeostasis de los tejidos 
periodontales (17). 
 
Clasificación. En el 2017, la Academia 
Americana de Periodoncia (AAP) y la 
Federación Europea de Periodoncia (EFP), 
realizaron una nueva clasificación de la 
enfermedad periodontal que esté acorde con los 
nuevos conocimientos que se han adquirido 
estos años. Por ende, se realizó un consenso 
donde la enfermedad periodontal se dividió en 
gingivitis y periodontitis. 

https://doi.org/10.24265/kiru.2022.v19n3.06


KIRU.2022 jul-set;19(3):128-134  Loyola D., Moses P. & Munive A. 

 https://doi.org/10.24265/kiru.2022.v19n3.06 

131 

 

La gingivitis se clasificó dependiendo si esta es 
inducida por placa bacteriana o por otros 
factores. En este sentido, la más común es la 
inducida por placa bacteriana. Asimismo, se 
considera como un factor de riesgo para 
presentar periodontitis, por ello, su manejo es 
una estrategia de prevención. 
 
La periodontitis se categorizó según su 
fisiopatología en necrotizantes, como 
manifestación directa de enfermedades 
sistémicas o periodontitis propiamente dicha. A 
su vez, esta se subcategorizó según su estadio 
y grado. El estadio nos da una indicación de la 
gravedad en el estado inicial de la enfermedad y 
su posible complicación al tratamiento; este 
puede ser estadio I, II, III y IV. Asimismo, se 
puede colocar la extensión que afecta, pudiendo 
ser localizada, generalizada o patrón incisivo 
molar. Finalmente, el grado nos brinda 
información acerca de que tan rápido avanza la 
enfermedad, su riesgo de progresión, las 
probabilidades de un mal resultado al 
tratamiento y el impactado en la salud. Estas 
pueden ser clasificadas por grados A, B, C; 
siendo el grado C el más grave de ellos (19). 
 
Obesidad. 
La obesidad es definida como un acúmulo de 
grasa anormal en el tejido y células adiposas. La 
prevalencia de la obesidad se estima que es del 
36% de la población adulta y se prevé que esta 
cifra siga en aumento(20,21). 
 
Etiología. La etiología de la obesidad es 
multifactorial, no es atribuible a una solo causa. 
Los factores biológicos, genéticos y de 
comportamiento juegan un rol importante y es 
probable que todos estos contribuyan a esa 
condición. Esta enfermedad presenta cambios 
anormales en la fisiología y además genera 
condiciones médicas que deterioran la salud (22–

24).. 
 
Clasificación. Actualmente, la obesidad se 
diagnostica por el (IMC). Esta se realiza 
mediante una ecuación donde el IMC= Peso 
(Kg)/Altura2. Los valores son contrastados en el 
cuadro donde <18,49 Kg/m2 es Bajo peso, 
18,5–24,9 kg/m2 es Peso normal, 25–29,9 
kg/m2 es sobre peso, 30–34,9 kg/m2 Obesidad 
Tipo I, 35–39,9 kg/m2 Obesidad Tipo II, > 40 
kg/m2 Obesidad Tipo III y > 50 kg/m2 Obesidad 
Tipo IV (25). 
 
Relación obesidad / enfermedad periodontal. 
Diversos estudios, como el de Jepsen 
mencionan una relación causal entre la 
obesidad y la enfermedad periodontal. Se han 

estudiado diversos mecanismos por el cual se 
presume esta relación (26). 
 
Inflamación. En la obesidad existe un 
incremento del tejido adiposo el cual cumple 
funciones de almacenamiento de energía y 
fuente de mediadores inflamatorios como 
visfatina, leptina, resistina y adiponectina. La 
grasa visceral (tejido adiposo central) es la que 
presenta aumentada esta actividad en 
contraparte del tejido graso periférico. El 
aumento de estas adipocinas provoca la subida 
de TNF, interleucina, activación de neutrófilos. 
Compartiendo con la enfermedad periodontal 
todos estos mediadores inflamatorios y además 
no solo estarían presentes a nivel sanguíneo 
sino también en el líquido crevicular gingival. Por 
lo tanto, un paciente obeso presentaría un 
estado inflamatorio sistémico (1,27).  

 
Inmunodeficiencia. Existe evidencia que la 
respuesta inmunológica a los patógenos 
periodontales está disminuida o alterada en los 
pacientes que presentan obesidad. Los 
receptores tipo Toll están presentes en varias 
células como las endoteliales, epiteliales, 
neutrófilos, monocitos, macrófagos, etc. Estos 
receptores pueden actuar al detectar un ligando 
microbiano desencadenando vías de 
señalización celular para la producción de 
citocinas proinflamatorias. Sin embargo, una 
exposición prolongada a estos patógenos y/o la 
adición de ácidos grasos libres que están 
incrementados en la obesidad  genera una 
“Tolerancia” para evitar una inflamación 
excesiva, pero que a su vez limita la capacidad 
del huésped frente a este desafío bacteriano 
facilitando una mayor destrucción de los tejidos 
periodontales (28–30). 
 
Deterioro de la microcirculación. Con base a 
un artículo en donde se estudió muestras de 
biopsias gingivales de personas con obesidad y 
de un grupo control, se logró relacionar a la 
obesidad con un mayor grosor de la membrana 
basal de arteriolas terminales lo que presume la 
falta de una correcta irrigación sanguínea y 
menor cantidad de vasos sanguíneo en el tejido 
gingival. Aunque es necesario futuros estudios 
que corroboren con mayor exactitud dichos 
resultados (31). 
 
Sobrecrecimiento de patógenos 
microbianos. Diversos estudios han 
evidenciado una mayor cantidad de periodonto 
patógenos en el biofilm de pacientes obesos en 
comparación de pacientes con peso normal. 
Todos estos artículos sugieren estudios 
posteriores que puedan explicar y asociar a la 
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obesidad con una mayor proliferación y/o 
crecimiento bacteriano. (32–34). 
 
Microbiota intestinal. En estudios realizados 
se han evidenciado una mayor endotoxemia en 
la sobre alimentación. Esta presencia de 
endotoxinas en el torrente sanguíneo provocaría 
mayor permeabilidad intestinal, cambios en la 
microbiota y una inflamación sistémica asociada 
a la inflamación periodontal (35,36).  
 
Hiposalivación / xerostomía. Se han realizado 
pruebas para asociar la xerostomía con la salud 
gingival. Como resultado se logró una 
asociación indirecta de la xerostomía con la 
inflamación gingival debido al acúmulo de placa 
dental en esta condición de boca seca (37,38). 

 
Implicación de la obesidad en la atención 
dental. La prevalencia de sobrepeso en la 
población es cada vez mayor. Además, dicha 
población requerirá de todo tipo de atención 
médica, incluyendo la odontológica. Por eso, es 
necesario que los odontólogos estén 
capacitados para la correcta atención de esta 
población. Diversos estudios evidencias las 
diferentes implicaciones a nivel oral que 
presentan los pacientes obesos (39).  
 
Las implicaciones más estudiadas son la 
enfermedad periodontal en donde los estudios 
evidencian una asociación, señalando la 
obesidad como factor de riesgo (40). La caries 
dental también tiene tasas estadísticamente 
mayores en pacientes obesos. La xerostomía 
también se puede presentar en pacientes 
obesos, ya sea por la medicación de supresores 
de apetito o los cuales han sido sometidos a 
cirugía bariátrica (41). Por último, el odontólogo 
tiene que ser capaz de conocer otras 
enfermedades asociadas a la obesidad como la 
diabetes, enfermedad cardiovascular, pudiendo 
aumentar un riesgo en la atención dental. 
 
CONCLUSIONES  

 
Es evidente que muchos resultados asocian la 
enfermedad periodontal con la obesidad por 
múltiples mecanismos y factores que comparten 
entre sí. Los mediadores inflamatorios que están 
presentes en ambas condiciones es uno de los 
mecanismos más estudiados y que muestran 
una relación de causalidad entre la enfermedad 
periodontal y la obesidad.  
 
No obstante, se sugiere futuros estudios que 
profundicen y sigan aportando nuevas 
evidencias para dicha asociación; por último, es 
necesario conocer todas las necesidades de 

atención odontológica que pueda requerir el 
paciente con obesidad. 
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