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RESUMEN 
 

Tras una investigación hecha en los últimos años se ha demostrado que la enfermedad periodontal y la enfermedad 
inflamatoria intestinal pueden desarrollarse, ya que esta es una enfermedad que ha sido un problema de salud 
global con una incidencia creciente sostenida y cuando se produce una susceptibilidad en poblaciones que tenían 
periodontitis. La enfermedad inflamatoria intestinal se ve comprometida por la genética del huésped, su dieta diaria 
y el la microbiota intestinal, y la autenticidad parecen compartirse con los de la enfermedad periodontal. Las 
etiologías clave de ambas enfermedades siguen sin estar claras, lo que dificulta la exploración de posibles vínculos 
entre la enfermedad periodontal y la enfermedad inflamatoria intestinal. Después de llegar a un consenso sobre 
estas dos enfermedades, se predispone las coincidencias que se dan en estas dos males patologías. 
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ABSTRACT 

 
After research done in recent years it has been shown that periodontal disease and inflammatory bowel disease 
can develop, since this is a disease that has been a global health problem with a sustained increasing incidence 
and when there is a susceptibility in populations that had periodontitis. Inflammatory bowel disease is compromised 
by host genetics, daily diet, and gut microbiota, and authenticity appears to be shared with those of periodontal 
disease. The key etiologies of both diseases remain unclear, making it difficult to explore possible links between 
periodontal disease and inflammatory bowel disease. This study predisposes the coincidences that occur in these 
two diseases. 
 
Keywords: Bacteria; Periodontal Disease; Inflammatory Bowel Disease; Gingivitis; Periodontitis. (Source: MeSH 
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INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad periodontal, que incluye 
gingivitis y periodontitis, es muy prevalente en 
adultos y la gravedad de la enfermedad 
aumenta con la edad. Si no se trata, la gingivitis 
puede deteriorarse progresivamente y provocar 
pérdida de inserción, formación de bolsas 
periodontales y pérdida de hueso alveolar, lo 
que se conoce como periodontitis (1).  La carga 
de la enfermedad periodontal esta más 
concentrada en los países menos 
desarrollados. La periodontitis grave  es una de 
las principales causas de pérdida de dientes en 
adultos (2). La periodontitis, es una lesión 
inflamatoria de la mucosa bucal y tejidos de 
soporte, esta epidemiológicamente asociada 
con otros fenómenos provocados por la 
inflamación crónica, incluidos los fenómenos 
cardiometabólicos, males neurodegenerativos 
y autoinmunes y el cáncer (3). Pero la influencia 
que hay entre la periodontitis y la enfermedad 
inflamatoria intestinal no está muy clara, por lo 
tanto, se deben aclarar los fenómenos que se 
dan. 
 
La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es 
una enfermedad inflamatoria crónica y 
potencialmente mortal del tejido gastroentérico, 
caracterizada por episodios de inflamación 
intestinal. Incluye dos formas principales, la 
enfermedad de Crohn (CD) y la colitis ulcerosa 
(CU), que son distintos trastornos inflamatorios 
crónicos con recaídas intestinales (4). La 
morbilidad de la EII ha aumentado 
dramáticamente desde el siglo XX y su 
patogenia sigue sin estar clara; pero se ha 
sugerido que los fenómenos ambientales, la 
susceptibilidad genética, la microbiota intestinal 
y las respuestas inmunitarias están 
involucradas desde el nacimiento. Los 
microorganismos intestinales juegan un papel 
clave en la aparición y progresión de la EII, 
teniendo en cuenta varios metabolitos que 
también están involucrados en los cambios en 
el ecosistema intestinal (5). 
 
La EII se asocia con frecuencia a los que 
conducen a un bienestar psicosocial deficiente 
con amplias consecuencias; se basan en una 
combinación compleja de influencias genéticas 
y factores ambientales. Además, la enfermedad 
tanto en la EII como en la periodontitis se 
caracteriza por procesos inmunoinflamatorios y 
destrucción tisular. Finalmente, en los últimos 
años se ha señalado otras manifestaciones 
orales de la EII, que incluyen lesiones orales de 
los tejidos blandos, úlceras aftosas, 
linfadenopatía y piostomatitis. Con este fin, la 
enfermedad periodontal se ha asociado con un 

vasto tipo de malestares y afecciones 
sistémicas que incluyen diabetes, trastornos 
metabólicos y obesidad (6,7). 
 
Aunque estas dos, la EII y la enfermedad 
periodontal, se caracterizan por la inflamación 
del intestino, ciertas manifestaciones 
extraintestinales podrían ocurrir a raíz de la 
inflamación sistémica desencadenada por la 
EII. 
 
Asociación basada en la evidencia entre la 
EII y la EP 
La inmunidad innata trae consigo la primera 
línea de defensa semiespecífica y proporciona 
el huésped inicial respuesta a lesiones 
tisulares, traumatismos y patógenos; de igual 
modo una inmunidad adaptativa, y ambos 
actúan juntos altamente regulados para 
establecer y mantener la homeostasis tisular 
(8,9). Los metaanálisis de la medicina basada en 
la evidencia integraron varios estudios 
observacionales que demostraron que los 
pacientes con periodontitis o EII tenían un 
mayor riesgo de tener también la otra 
enfermedad, con una razón de probabilidad 
combinada de tres a cinco (10). Los pacientes 
con periodontitis también tenían mayores 
riesgos de desarrollar la colitis ulcerosa (CU) 
que los controles (11). 
 
La piostomatitis vegetante es propia de la CU, 
sobre todo en la granulomatosis orofacial 
(GOF), una condición rara caracterizada por la 
hinchazón del labio y la cavidad oral, debe 
investigarse en niños pequeños, ya que puede 
ocultar la enfermedad de Crohn subyacente o 
ser una característica de presentación de otros 
males sistémicos. Se debe realizar una 
adecuada evaluación oral en paciente 
pediátrico, particularmente en niños con GOF, 
para asegurar un diagnóstico temprano y 
tratamientos adecuado. (12,13). 
 
Los estudios epidemiológicos, los síntomas 
clínicos y los fenómenos de riesgo implican que 
existen algunas correlaciones, como los 
microorganismos sospechosos comunes, entre 
la periodontitis y la EII (14. 15). En la boca, los 
microrganismos se acumulan y propagan en las 
vías subgingivales, formando cálculo, que 
actúan como un arsenal patógeno que puede 
producir antígenos para invadir la mucosa 
gingival en los desechos periodontales 
profundos (16). Los puntos que se han 
investigado han demostrado una correlación 
entre las infecciones por Porphyromonas 
gingivalis y una deficiencia de los receptores 
tipo Toll, lo que disminuye la fuerza del sistema 
inmunitario innato y conduce a un desequilibrio 
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entre los patógenos invasivos y las defensas 
del huésped periodontal; esto va a traer como 
consecuencia la falta de homeostasis,  y la 
consiguiente inflamación en la boca (17). 
 

Desde la niñez hasta la adultez, los seres vivos 
comparten muchos microorganismos como 
Firmicutes y Bacteroidetes; sobre todo 
microbios de la flora intestinal, lo que significa 
la adultez del sistema ecológico intestinal del 
huésped (18). El microbiota dinámica y 
relativamente constante atribuye a construir la 
homeostasis intestinal y forma una barrera 
biológica dentro del tracto alimenticio (19). 
 
Asociación microbiológica entre 
periodontitis y enfermedad inflamatoria 
intestinal 
Se tiene una frecuencia de la EII entre el 0,7% 
y el 37% en adultos y entre el 7% y el 23% en 
niños; y se dividen en manifestaciones y 
manifestaciones inespecíficas. (20) Las lesiones 
periodontales en pacientes con EII son más 
graves y extensas en comparación con las de 
las personas control, por lo que las huellas o 
marcas sobre la periodontitis en pacientes con 
EII son limitados y controvertidos (21,22). 
 
Las composiciones de bacterias normales, 
patógenos oportunistas, microorganismos 
patógenos y probióticos afectan el equilibrio 
microecológico; que desequilibrada puede traer 
como consecuencia que esta se presente más 
frecuentemente (23). Los microrganismos orales 
pueden transmitirse al intestino por el tracto 
gastrointestinal, proporcionando la base para la 
translocación de bacterias patógenas de la 
boca al intestino, variando así la homeostasis 
intestinal (24). Las alteraciones posteriores, 
incluidos los microorganismos, los factores de 
virulencia, los metabolitos nocivos y otros focos 
proinflamatorios, pueden deberse entre los 
intestinos y la cavidad oral a través del sistema 
circulatorio.  
 
Tipos de bacterias 
La Porphyromonas gingivalis (P gingivalis) es 
un anaerobio oral Gram-negativo que está 
involucrado en la patogenia de la periodontitis y 
es miembro de más de 500 especies de 
bacterias que viven en la cavidad oral (25), 
además como un factor de riesgo de 
inflamación entérica al manejar la composición 
del microbiota y los perfiles de metabolitos y en 
la que la P gingivalis actúa como un agente 
crítico al alterar la homeostasis inmune del 
huésped (26,27). Los ratones a los que se les 
inoculó P gingivalis por medio oral exhibieron 
mayores niveles de metabolismo de 

aminoácidos, incluida la biosíntesis de 
fenilalanina, glutamina, tirosina y triptófano en 
el intestino y el suero, lo que implica que la 
administración oral de P. gingivalis indujo 
alteraciones en la composición y los 
metabolitos del microbiota intestinal (28); y 
puede invadir localmente los tejidos 
periodontales y evadir los mecanismos de 
defensa del huésped; a la vez se puede 
producir vesículas de membrana externa y 
liberarlas en el medio ambiente, 
desempeñando un papel importante en su 
patogénesis (26, 29). 
 

La Klebsiella spp. son comensales del 
microbiota humano y una de las principales 
causas de infecciones nosocomiales 
oportunistas. La incidencia de cepas de 
Klebsiella pneumoniae resistentes a múltiples 
fármacos (MDR) que causan infecciones 
graves está aumentando, y Klebsiella oxytoca 
es un patógeno emergente (30). El factor 
inducible por hipoxia (HIF-) 1α se ha implicado 
en la capacidad de las células para adaptarse a 
las alteraciones en los niveles de oxígeno, y 
además son patógenos orales que colonizan 
ectópicamente el intestino e inducen disbiosis e 
inflamación (31, 32). La periodontitis puede 
desencadenar y exacerbar la inflamación 
intestinal a través de la vía microbiana directa y 
la vía inmunológica indirecta; del mismo modo, 
las bacterias se aislaron, cultivaron y probaron 
en ratones Il10-/- libres de gérmenes y ratones 
libres de patógenos específicos. Los patógenos 
orales Klebsiella y Enterobacter spp. se 
transfirieron y colonizaron los intestinos a 
través del tracto digestivo a través de la vía 
directa, estimulando así a los macrófagos para 
que secreten IL-1β a través de inflamasomas 
mediados por caspasa-11 para inducir colitis 
(33).  
 
El Campylobacter spp. están presentes en la 
boca y el tracto alimentario de los pacientes con 
EII y se consideran agentes causantes de 
enfermedades orales e intestinales (34); siendo 
en gen de Campylobacter concisus aislados del 
ambiente intestinal y oral los mismos pacientes 
fueron similares, lo que indica la reubicación de 
los microbios orales en el tracto intestinal y el 
papel de los periodontopatógenos en la 
enfermedad gastrointestinal (35). Campylobacter 
ha desarrollado múltiples mecanismos para la 
resistencia a los antibióticos, incluida la 
modificación o mutación de los objetivos 
antimicrobianos, la modificación o inactivación 
de los antibióticos y la reducción de la 
acumulación de fármacos mediante bombas de 
salida de fármacos. Algunos de estos 
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mecanismos confieren resistencia a una clase 
específica de antimicrobianos, mientras que 
otros dan lugar a la resistencia a múltiples 
fármacos (36). 
 
El Fusobacterium nucleatum (F nucleatum) es 
un comensal oral anaeróbico y un patógeno 
periodontal asociado con un amplio espectro de 
enfermedades humanas, sin embargo, también 
juega un papel importante en la formación de 
placa dental y periodontitis (37). Sin embargo, es 
un miembro común del microbiota oral y puede 
tener una relación simbiótica con sus 
huéspedes (38). Este microorganismo también 
reside en el tracto intestinal y se asocia con EII; 
y se ha descubierto que el F nucleatum causa 
infecciones oportunistas y recientemente se ha 
relacionado con el cáncer colorrectal (39, 40). Las 
cepas de F nucleatum derivadas de tejido de 
biopsia inflamado de pacientes con EII fueron 
más invasivas que las aisladas de tejido sano 
de pacientes con EII o de controles (P < 0,05), 
lo que revela que F. nucleatum en la boca 
puede ser una fuente de infección altamente 
invasiva bacterias en la EII (41). 
 
Los estudios epidemiológicos han reportado la 
asociación de una mala higiene oral, 
especialmente la enfermedad periodontal, y la 
pérdida de dientes con el riesgo de cáncer de 
páncreas; la mala higiene bucal difiere de la 
periodontitis, donde se ha demostrado que las 
malas condiciones orales pueden conducir a la 
acumulación de placa dental, que a su vez 
conduce a la gingivitis, pero solo una parte de 
la gingivitis progresa a periodontitis (42). Por lo 
tanto, el mal estado de la boca es un factor de 
riesgo para la periodontitis más que una causa 
directa, siendo esto una huella o marcas entre 
EII en adultos con mala higiene bucal y 
enfermedad periodontal. 
 
CONCLUSIONES 
 
Normalmente, en la revisión sobre estos dos 
temas, no se ha establecido aun el origen 
básico de la enfermedad periodontal y la 
enfermedad inflamatoria intestinal, lo que deja 
la puerta entre abierta para barajar nuevas 
hipótesis y nuevos medios de tratamientos, 
donde se puede dejar de lado dichos manejos. 
Aparte, la boca y el intestino deben ser 
manejados de manera conjunta en busca de 
comorbilidades que involucre a ambas 
enfermedades.  
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