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Abstract— In Mexico, systemic diseases such as diabetes and cardiovascular disorders exhibit a bidirectional relationship
with dental pathologies, exacerbated by socioeconomic factors. Diabetes mellitus increases the prevalence of periodontitis
(affecting 90% of the Mexican population), while oral dysbiosis and low-grade chronic inflammation (LGI) exacerbated by
Porphyromonas gingivalis impair glycemic control through insulin resistance. Concurrently, cardiovascular diseases are
associated with periodontal pathogens that promote atherosclerosis via bacteremias, endothelial activation, and elevated C-
reactive protein. Similarly, poor oral hygiene in older adults increases the risk of pneumonia due to aspiration of oral
bacteria (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae). Additionally, saliva emerges as a non-invasive biomarker of
systemic inflammation, with elevated TNF-a and IL-6 levels in obesity and diabetes. Factors such as poverty,
marginalization, and limited access to dental services (available to only 30% of the population) deepen these
interconnections. Therefore, integrated preventive strategies, equity-focused public policies, and oral health education are
essential to break this cycle and improve clinical outcomes in Mexico.
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Resumen— En México, enfermedades sistémicas como la diabetes, y los trastornos cardiovasculares presentan una relacion
bidireccional con patologias estomatoldgicas, agravadas por factores socioeconémicos. La diabetes mellitus incrementa la
prevalencia de periodontitis (90% en poblacién mexicana), mientras la disbiosis oral y la inflamacién cronica de bajo grado
(ICBG) exacerbada por Porphyromonas gingivalis deterioran el control glucémico mediante resistencia a la insulina.
Paralelamente, las enfermedades cardiovasculares se asocian con patégenos periodontales que promueven aterosclerosis a
través de bacteriemias, activacion endotelial y elevacion de proteina C reactiva. Asi mismo, en adultos mayores, la higiene
oral deficiente eleva el riesgo de neumonia por aspiracion de bacterias orales (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae). Ademas, la saliva emerge como biomarcador no invasivo de inflamacion sistémica, con niveles elevados de
TNF-o e IL-6 en obesidad y diabetes. Factores como pobreza, marginacion y acceso limitado a servicios odontologicos
(solo 30% de la poblacion) profundizan estas interconexiones. Por esto, estrategias preventivas integradas, politicas ptblicas
enfocadas en equidad y educacion en salud bucal son esenciales para romper este ciclo y mejorar los resultados clinicos en
Meéxico.

Palabras claves— salud, oral, salud sistémica. diabetes, caries, enfermedad periodontal, ateroesclerosis, enfermedades
cardiovasculares, disbiosis, enfermedad inflamatoria de bajo grado, neumonia

I. INTRODUCCION

En México, las enfermedades sistémicas como la diabetes, la obesidad y las enfermedades
cardiovasculares se han convertido en serios desafios para la salud publica debido a su alta prevalencia y
sus graves consecuencias en la poblacion (1). Los datos epidemioldgicos revelan un incremento
constante en la incidencia de estos padecimientos (2), asociados principalmente a factores como una
alimentacion inadecuada, el sedentarismo y las desigualdades socioecondmicas (3). Ante esta crisis,
resulta urgente fortalecer estrategias de prevencion que promuevan habitos saludables, mayor actividad
fisica y politicas publicas enfocadas en reducir las disparidades sociales (4, 5).

RelIbCi - Junio 2025 — www.reibci.org



Revista Iberoamericana de Ciencias ISSN 2334-2501

La diabetes y la obesidad, por ejemplo, estan estrechamente ligadas a dietas pobres en nutrientes y
altas en calorias (6). Este problema se ha agravado con la transicion alimentaria, que ha favorecido el
consumo excesivo de productos ultra procesados (ricos en carbohidratos, grasas y aditivos) (7), asi como
con la falta de ejercicio fisico, lo cual complica su manejo clinico (8), a esto se suma que la acumulacion
de grasa corporal incrementa el riesgo de desarrollar enfermedades metabolicas y cardiovasculares (9).
De hecho, desde la década de 1990, estas encabezan las causas de mortalidad en el pais, con un impacto
particularmente alto en hombres (2). Entre las enfermedades cardiovasculares (CV) destacan la
hipertension, el infarto al miocardio y los accidentes cerebrovasculares (10). Estas constituyen la
primera causa de muerte en México, impulsadas por factores como el tabaquismo, la mala alimentacién
y la inactividad fisica (3). Aunque afectan principalmente a adultos mayores, su alta morbilidad y
mortalidad exigen un control riguroso de riesgos (2).

Paralelamente, las enfermedades bucales también tienen una alta prevalencia en la poblacion
mexicana y representan un desafio significativo para el sistema de salud publica (11). Especialmente la
caries y las patologias periodontales presentan una prevalencia alarmante en México: mas del 90% de la
poblacioén las padece, segun el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), (12). Lo relevante
es que, en afios recientes, se ha demostrado que estas afecciones no son independientes de las
enfermedades sistémicas, sino que mantienen una relacion bidireccional: pueden agravarse mutuamente
o incluso interferir en los tratamientos (13). Comprender esta conexion es clave para un enfoque integral
de la salud, donde la prevencion y el manejo conjunto de ambos grupos de enfermedades mejoren los
resultados clinicos (14). El objetivo de este articulo es realizar un analisis sobre la interconexion entre
las enfermedades sistémicas y las principales enfermedades orales.

II. DIABETES MELLITUS Y SU IMPACTO ESTOMATOLOGICO

La diabetes mellitus, es una enfermedad cronica grave causada por niveles altos de glucosa en la
sangre debido a deficiencias en la produccion o uso de la insulina (15). Con impacto global, afecta a
diversos grupos poblacionales y es una de las principales causas de muerte y enfermedad en el mundo.
La diabetes tipo 2 (mas del 90% de los casos) surge de factores genéticos y ambientales como la
obesidad y la inactividad fisica, mientras la tipo 1 se desencadena por la destruccion autoinmune de
células pancredticas (16). Durante el embarazo, la diabetes gestacional eleva los riesgos para madre y
bebé (17). Estudios recientes indican que es improbable alcanzar las metas mundiales para reducir su
incidencia antes de 2025. Ademas, la diabetes es un factor clave en el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares (como cardiopatias y accidentes cerebrovasculares), principales causas de discapacidad
y muerte a nivel global (18). Dentro de los mecanismos fisiopatologicos que llevan a que la enfermedad
se desencadene se encuentran la inflamacion cronica, el estrés oxidativo, la disfuncion inmunologica
(19, 20).

La inflamacion crénica de bajo grado (ICBG) desempefia un papel clave en la diabetes tipo 2, ya que
estd asociada con la resistencia a la insulina. La liberacion de citocinas proinflamatorias como IL-6,
TNF-a y la activacion de la via de sefializacion inflamatoria contribuyen a la disfuncion metabdlica y a
la alteracién de la funcidén insulinica (21). Adicionalmente, En la diabetes tipo 2, la resistencia a la
insulina y la disfuncion metabodlica generan un ambiente proinflamatorio. Las adipocinas (proteinas
secretadas por el tejido adiposo) como la resistina y la leptina aumentan la produccion de citocinas
inflamatorias (como TNF-a, IL-6 y otras) que pueden interferir con la sefializacion de la insulina. La
inflamacion cronica en el tejido adiposo y el musculo contribuye a la resistencia insulinica (21). Por otro
lado, en la diabetes tipo 1, la inflamacion estd vinculada a un proceso autoinmunitario que destruye las
células beta del pancreas (21).
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El estrés oxidativo se refiere al dafio causado por especies reactivas de oxigeno (ROS) y radicales
libres, que superan la capacidad antioxidante del cuerpo (21). La exposicion cronica a ROS esta
vinculada a la disfuncion metabodlica en ambas formas de diabetes (21, 22). En la diabetes tipo 2, los
altos niveles de glucosa y los 4cidos grasos libres pueden generar un exceso de ROS, lo que puede dafiar
las células endoteliales, aumentar la inflamacién y alterar el funcionamiento normal de las células. Este
estrés oxidativo contribuye a la disfuncion de las células beta, empeorando la resistencia a la insulina y
favoreciendo la progresion de complicaciones vasculares como la aterosclerosis (22). Asi mismo en la
diabetes tipo 1, el estrés oxidativo también desempefia un papel importante en el dafio de las células beta
en el pancreas, lo que agrava la pérdida de la funcién insulinica (22).

En la diabetes tipo 1, la disfuncién inmunoldgica es ain mas evidente, ya que el sistema
inmunoldgico ataca erroneamente las células beta del pancreas, que son responsables de la produccion
de insulina. Este proceso autoinmunitario es mediado por linfocitos T y otras células del sistema
inmune, que reconocen errébneamente y destruyen estas células productoras de insulina (23). En la
diabetes tipo 2, aunque no se trata de un trastorno autoinmunitario, también se observa una alteracion en
la funcion inmunoldgica. La resistencia a la insulina y la hiperglucemia activan procesos inflamatorios y
alteran la funcion de los linfocitos y macrofagos, contribuyendo a la disfuncion del sistema inmune.
Ademas, la presencia de una inflamacion crénica en los tejidos metabolicamente activos puede
predisponer a los pacientes a infecciones y dificultar la respuesta inmune frente a otros patdgenos (23).

A. Efecto bidireccional en los tejidos orales

La calidad de vida en pacientes diabéticos puede verse afectada por diversos factores, entre ellos, la
salud bucal. La autopercepcion de mal aliento, la dificultad para masticar y la pérdida dental son
problemas comunes en estos pacientes, lo que puede contribuir a un deterioro en su bienestar general.
Estos problemas estan vinculados a la diabetes tanto por el impacto directo en los tejidos orales como
por las complicaciones asociadas a la enfermedad (24). La relacion entre la diabetes mellitus y la
enfermedad periodontal ha sido ampliamente investigada y se ha demostrado que los pacientes
diabéticos presentan una mayor prevalencia de enfermedad periodontal en comparacion con la poblacion
no diabética (6). Ademas, la periodontitis tiene un impacto negativo en el control glucémico de los
pacientes diabéticos, creando un ciclo vicioso que complica el manejo de ambas condiciones (25).

Los pacientes con diabetes, especialmente aquellos con diabetes tipo 2, tienen una mayor prevalencia
de enfermedad periodontal debido al dafio al sistema inmunologico (26). Este dafio reduce la capacidad
del cuerpo para combatir infecciones, incluyendo aquellas que se establecen en el periodonto. La
hiperglucemia cronica también puede modificar la funcion de los neutrofilos, células clave en la defensa
contra las infecciones orales (26). Adicionalmente se incrementa la susceptibilidad al desarrollo y
mantenimiento de procesos inflamatorios, por tal motivo las personas con diabetes tienen una ICBG que
favorece el desarrollo de enfermedades periodontales, ya que la inflamacion gingival se agrava en
presencia de altos niveles de glucosa en sangre (26). También se ha reportado que la hiperglucemia
ocasiona dafio tisular en la encia, lo que facilita la progresion de la periodontitis (26).

La enfermedad periodontal también tiene un impacto directo en el control de la glucosa (27). La
relacion entre ambas condiciones puede explicarse debido a que la enfermedad periodontal activa una
respuesta inflamatoria cronica que provoca la liberacion de citocinas proinflamatorias, como la
interleucina-6 (IL-6) y el TNF-a Estas moléculas influyen en el metabolismo de la glucosa y pueden
aumentar la resistencia a la insulina, lo que dificulta el control glucémico (27). La periodontitis altera el
equilibrio de la microbiota oral, lo que favorece la presencia de bacterias patdgenas. Estas bacterias
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pueden ingresar al torrente sanguineo, lo que induce més inflamacion sistémica y empeora el control
glucémico (27). Ademads, se sabe que la diabetes empeora la enfermedad periodontal debido a la
alteracion de la respuesta inmune y la circulacion sanguinea, mientras que la enfermedad periodontal
también puede hacer que el control de la glucosa sea mas dificil, creando un circulo vicioso de
inflamacion y descontrol metabolico (27).

El microbioma oral juega un papel fundamental en la homeostasis de la cavidad bucal (28). Sin
embargo, cuando este equilibrio se altera, se genera una disbiosis oral, que se ha relacionado con
diversas enfermedades sistémicas, incluyendo la resistencia a la insulina y las enfermedades
periodontales (29). La conexion entre estas patologias radica en mecanismos inflamatorios y
desregulacion metabdlica que pueden tener repercusiones en la salud general (30). La disbiosis oral es el
resultado de un desequilibrio en la composicion del microbioma, caracterizado por un aumento en la
presencia de bacterias patogenas como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (31). Esta alteracion conlleva a un incremento en la
inflamacion de los tejidos periodontales, lo que puede evolucionar a gingivitis y periodontitis (32).

La inflamacion cronica derivada de la disbiosis oral también se ha vinculado con la resistencia a la
insulina, un factor clave en la fisiopatologia de la diabetes tipo 2 (33). Estudios previos han demostrado
que mediadores inflamatorios como la interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)
contribuyen a la resistencia a la insulina al alterar la sefializacion de la insulina en los tejidos periféricos
(34). La resistencia a la insulina no solo es una consecuencia de la disbiosis oral, sino que también puede
exacerbar las enfermedades periodontales (34). La hiperglucemia inducida por la resistencia a la insulina
promueve la glicacion de proteinas, lo que incrementa el estrés oxidativo y la inflamacion en los tejidos
periodontales, facilitando el desarrollo y progresion de la periodontitis (35).

La relacion entre la disbiosis oral y las enfermedades sistémicas ha sido objeto de estudio en la tltima
década, ya que se ha encontrado que el microbioma oral puede actuar como un reservorio de
microorganismos y toxinas que favorecen la ICBG, lo cual es un factor clave en el desarrollo de
enfermedades metabodlicas como la diabetes (Figura 1) (36). La disbiosis puede inducir una respuesta
inmune exacerbada, lo que impacta en la regulacion de la glucosa en el organismo. Ademads, las
endotoxinas liberadas por bacterias patdgenas pueden penetrar en el torrente sanguineo y generar una
respuesta inflamatoria sistémica, lo que agrava aun mas la resistencia a la insulina y el deterioro
periodontal (37).

Es importante destacar que el tratamiento de la enfermedad periodontal puede mejorar la sensibilidad
a la insulina en pacientes con diabetes tipo 2, lo que refuerza la conexion entre la salud oral y la salud
metabolica (38). Investigaciones recientes han demostrado que la terapia periodontal reduce los niveles
de mediadores inflamatorios y mejora el control glucémico, lo que sugiere que mantener un microbioma
oral saludable podria ser una estrategia terapéutica para prevenir o mitigar la resistencia a la insulina y
sus complicaciones (39).
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Figura 1. el microbioma oral puede actuar como un reservorio de microorganismos y toxinas que favorecen la ICBG.

III. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y COMPROMISO ESTOMATOLOGICO

Las CV, principal causa de mortalidad global (40), se desarrollan mediante procesos fisiopatologicos
complejos donde la inflamacion crénica y el estrés oxidativo desempefian roles centrales. La disfuncion
endotelial inducida por estos mecanismos promueve la aterogénesis a través de la infiltracion de
lipoproteinas oxidadas en la intima arterial, activacion de células inmunitarias y formacion de placas
vulnerables (41). Estudios recientes demuestran que el estrés oxidativo no solo dafia estructuras
celulares mediante la produccion excesiva de ROS sino que también altera la sefalizacion redox,
contribuyendo a la hipertrofia miocardica, fibrosis y disfuncién microvascular (42). Estos procesos
interactuan sinérgicamente con factores de riesgo metabolicos como la diabetes, acelerando el dafio
vascular sistémico (43).

A. Mecanismos de asociacion entre enfermedad periodontal, aterosclerosis y riesgo cardiovascular

Estudios han demostrado que la enfermedad periodontal estd asociada en un 25% a 90% con
enfermedades cardiovasculares (44). La periodontitis dafa el epitelio, permitiendo la entrada de
bacterias al torrente sanguineo y provocando bacteriemias transitorias (44). En estas bacteriemias se han
detectado mas de 30 especies bacterianas vinculadas a patologias como fiebre reumaética, valvulopatias y
endocarditis bacteriana. Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), a través de sus fimbrias, invade
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células epiteliales y endoteliales, se multiplica en su interior, evade la respuesta inmune y altera su
funcion normal (45).

La relacion entre P. gingivalis y la aterosclerosis se basa en la diseminacion de bacterias
periodontales al torrente sanguineo, contribuyendo directamente a la formacion de placas ateromatosas y
a la alteracion de los procesos inflamatorios involucrados en la enfermedad periodontal, la aterosclerosis
y las patologias cardiovasculares (figura 2) (46). Las bacterias periodontales pueden actuar como
potentes agentes trombogénicos al inducir la adhesion y agregacion plaquetaria mediante el mimetismo
de los sitios de unién al colageno tipo I y III (46). Las fimbrias de P. gingivalis permiten su adhesion e
invasion a células epiteliales y endoteliales a través de la endocitosis, multiplicandose dentro de ellas,
evadiendo la respuesta inmune y alterando su funcidon normal (46).

Los lipopolisacaridos (LPS) liberados por P. gingivalis en el periodonto inflamado ingresan al
torrente sanguineo, se unen a receptores de células subepiteliales y activan vias de sefalizacion que
conducen a la sobreexpresion de moléculas de adhesion endotelial. Esta interaccion facilita la fijacion y
migracion de monocitos al subendotelio, promoviendo la formacién de placas aterosclerdticas (15). El
proceso inflamatorio generado por los LPS de P. gingivalis induce la transduccion de sefales en los
monocitos, activando la transcripcion de genes y la liberacion de citocinas proinflamatorias como TNF-
a, interleucinas (IL-1, IL-6, IL-8), haptoglobina, fibrindgeno, tromboxanos y prostaglandina E2 (PGE2)
(46). Estas moléculas amplifican la inflamacion inicial, causando disfuncion endotelial, infiltracion
leucocitaria y proliferacion de células musculares lisas, elementos clave en el desarrollo de la
aterosclerosis (46).

Mecanismo de Porphyromonas gingivalis en la Aterosclerosis

P, gingivalis adherida al endotelio mediante
fimbrias y gingipainas (proteasas).

Enfermedad

EEE———
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Liberacion de citocinas proinflamatorias (TNF-q, IL-6).
{ l TNF-a

Formacion de placa
ateromatosa

Phorphyromonas l*
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= * &=
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Figura 2. La diseminacion de bacterias periodontales al torrente sanguineo contribuye a las patologias cardiovasculares.
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Los LPS también pueden unirse a lipoproteinas de baja densidad (LDL por sus siglas en inglés),
facilitando su transporte en sangre y su interaccion con receptores CD14 en células endoteliales,
monocitos y macrofagos (44). Esta activacion promueve la expresion de moléculas de adhesion y la
liberacidon de citocinas y quimiocinas, lo que intensifica el proceso inflamatorio. La acumulacion de
colesterol en la intima arterial, inducida por estos mecanismos, favorece la aterosclerosis y el riesgo de
trombosis coronaria. La respuesta sistémica de fase aguda se caracteriza por el incremento de los niveles
séricos de proteina C reactiva, secretada por los hepatocitos (44).

En ausencia de LDL y colesterol, los macréfagos activados por los LPS de P. gingivalis acumulan
triglicéridos en su interior, lo que, junto con la proliferacién de células musculares lisas, propicia la
formacion de placas de ateroma (45). Ademas, las bacterias periodontales pueden alterar la hemostasia
mediante el aumento de fibrindgeno plasmatico, proteina C reactiva y viscosidad sanguinea. Se ha
identificado una relacion entre el LPS, la IL-1 y el factor Von Willebrand, cuya liberacion desde las
células endoteliales genera agregacion plaquetaria y focos inflamatorios que pueden evolucionar en
trombos (46). La proteina C reactiva desempefia un papel fundamental en la aterogénesis, desde la
formacion inicial de las placas hasta su complicacion y trombosis (46). Esta proteina induce disfuncion
endotelial, reclutamiento de monocitos, captacion de LDL por los macréfagos y la activacion del
complemento, ademas de estimular la produccion de citocinas proinflamatorias como IL-6 y moléculas
de adhesion como ICAM-1, VCAM-1 y MCP-1 (47). En las etapas avanzadas de la aterogénesis, puede
estar directamente relacionada con eventos tromboticos (47).

Otros mecanismos vinculan la enfermedad periodontal con la aterosclerosis, como es la deteccion de
microorganismos periodontales en las placas ateromatosas, donde sus endotoxinas pueden dafiar las
células endoteliales e inducir la proliferacion de la musculatura lisa, incrementando asi los marcadores
de riesgo cardiovascular (47). La asociacion entre enfermedades cardiovasculares, aterosclerosis y
patologias orales, como la enfermedad periodontal, representa una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad (48). Gracias a la biologia molecular, se ha identificado la presencia de
proteinas inflamatorias sistémicas como la proteina C reactiva en pacientes con periodontitis, lo que
refuerza la conexion entre ambas enfermedades (48).

Estudios clinicos han evidenciado una relacion entre enfermedades periodontales destructivas y un
mayor riesgo de complicaciones ateroscleroticas, como la ruptura de la placa, infarto de miocardio y
accidente cerebrovascular (49). En modelos animales, la inoculacion sistémica de P. gingivalis acelero
la progresion de la aterosclerosis, con la deteccion de macrofagos en las lesiones aterosclerdticas y ARN
ribosomal de P. gingivalis en 6rganos como el higado y el corazon semanas después de la inoculacién
(50).

La respuesta inmune a los patégenos periodontales también se asocia con enfermedades coronarias
(51). Se han identificado anticuerpos dirigidos contra estas bacterias, lo que sugiere que tanto la
infeccion cronica como la respuesta inmunoldgica pueden contribuir a la aterosclerosis y aumentar el
riesgo de enfermedad coronaria (51). La presencia de patdogenos como Aggregatibacter
actinomycetemcomitans 'y P. gingivalis en placas ateroscleroticas refuerza esta hipotesis (52). La
disfuncion endotelial en pacientes con periodontitis severa se ha relacionado con la arteria braquial y
factores de riesgo coronario, sugiriendo que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo
cardiovascular comparable a la hipertension, el colesterol alto y la obesidad (53).

La inflamacién sistémica es un proceso clave en las enfermedades cardiovasculares (53). La
activacion prolongada del sistema inmunoldgico y la liberacion de citocinas proinflamatorias
contribuyen al desarrollo de aterosclerosis, insuficiencia cardiaca e hipertension (54). Estas citocinas
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incluyen TBF-a, IL-6 e IL-1B, que inducen estrés oxidativo, apoptosis celular y disfuncién endotelial
(54). La inflamacion cronica mantiene un ciclo de dafo y reparacion ineficiente, aumentando el riesgo
de trombosis y eventos isquémicos (55). Se han identificado niveles elevados de TNF-a e IL-6 en
pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada, asociados con un peor pronostico (56).

B. Endocarditis bacteriana como resultado de microorganismos orales

La endocarditis bacteriana es una patologia infecciosa que afecta la capa interna del corazon,
conocida como endocardio, incluyendo las valvulas cardiacas y otras estructuras intracardiacas (57). Se
trata de una enfermedad potencialmente mortal que resulta de la colonizacion y proliferacion de
microorganismos en las superficies endoteliales del corazéon, lo que conduce a la formacion de
vegetaciones compuestas por plaquetas, fibrina, células inflamatorias y microorganismos (58). Este
proceso puede generar complicaciones graves como insuficiencia valvular, embolias sépticas y, en casos
mas avanzados, insuficiencia cardiaca congestiva. Uno de los principales factores de riesgo para la
endocarditis bacteriana es la presencia de bacteriemia transitoria, la cual puede ser inducida por
actividades diarias como el cepillado dental, la masticacion de alimentos duros o procedimientos
odontologicos invasivos (58).

La caries dental, considerada una enfermedad infecciosa multifactorial, es un factor predisponente
para la bacteriemia, ya que la desmineralizacion del esmalte y la exposicion de la dentina favorecen la
proliferacion de bacterias acidogénicas en el biopeliculaoral (59). La caries dental es una de las
enfermedades mas comunes en México afectando significativamente a la poblacién infantil y a
comunidades marginadas (60). Estudios recientes indican que, aunque ha habido una disminucion en la
prevalencia de caries dental en nifios y adolescentes mexicanos en las ultimas décadas las cifras siguen
siendo alarmantes (61). En la década de 1980 se reportaron prevalencias de hasta 92.8% entre 1990 y
1999 la mayor prevalencia fue del 97% de 2000 a 2009 alcanz6 el 95% de 2010 a 2019 el 94.6% y entre
2020 y 2021 se reportaron prevalencias de hasta 88.5%(61). Estos datos reflejan una ligera tendencia a
la baja pero la caries dental sigue siendo un problema de salud publica significativo (62).

Las comunidades rurales y periurbanas marginadas presentan una mayor prevalencia de caries dental
(62). Un estudio realizado en estas zonas mostrd que la media de dientes cariados fue de 7.17 con las
mujeres presentando un promedio mas alto que los hombres (63). La falta de acceso a servicios de salud
bucal recursos econdmicos limitados y educacion insuficiente en higiene oral contribuyen a esta
disparidad (64). La caries dental no tratada puede llevar a complicaciones severas como infecciones,
dolor crénico, pérdida prematura de o6rganos dentarios y dificultades en la alimentacion y el habla
ademas, afecta negativamente el rendimiento escolar y la calidad de vida de los nifios que la padecen
(65).

Para abordar esta problematica se recomiendan acciones como la implementacion de programas de
educacion en higiene oral en escuelas y comunidades para promover practicas adecuadas de higiene
dental, mejorar la infraestructura y disponibilidad de servicios odontoldgicos en zonas rurales y
marginadas utilizar fluorizacion del agua y selladores dentales ya que estas medidas han demostrado
reducir la incidencia de caries en poblaciones vulnerables y desarrollar e implementar politicas publicas
de salud que aborden los determinantes sociales de la salud bucal y promuevan la equidad en el acceso a
servicios de salud (66). Abordar la caries dental en México requiere un enfoque integral que combine
educacion acceso a servicios de salud y politicas publicas efectivas para reducir la prevalencia y el
impacto de esta enfermedad en la poblacion infantil y en comunidades marginadas (67).

Por lo tanto, mantener una microbiota oral equilibrada mediante una adecuada higiene bucodental y
habitos saludables es esencial para prevenir la caries dental (68). Asi mismo este desequilibrio puede
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conducir al desarrollo de enfermedades periodontales, que afectan las encias y las estructuras de soporte
dental (69). En condiciones normales, existe una relacion simbidtica entre las bacterias orales y el
huésped; sin embargo, factores como una higiene bucal deficiente, el tabaquismo y enfermedades
sistémicas pueden alterar esta homeostasis, favoreciendo la proliferacion de bacterias patogenas (70).

La cavidad oral alberga una amplia diversidad de microorganismos, incluyendo especies del género
Streptococcus, como Streptococcus mutans, Streptococcus sanguinis 'y Streptococcus oralis, los cuales
pueden desempefiar un papel crucial en la patogénesis de la endocarditis infecciosa (71). Se han
demostrado que estas bacterias poseen adhesinas que facilitan su union al endotelio dafado,
promoviendo la formacion de biopeliculas en las valvulas cardiacas comprometidas y aumentando el
riesgo de infeccion sistémica (72).

IV. BACTERIAS ORALES Y SU ASOCIACION CON INFECCIONES RESPIRATORIAS.

La neumonia en adultos mayores es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en esta
poblacion (75). Entre los diversos factores de riesgo asociados al desarrollo de infecciones respiratorias,
la higiene oral deficiente desempefia un papel fundamental debido a la aspiracién de bacterias orales
hacia el tracto respiratorio inferior (75). La cavidad oral alberga una gran cantidad de microorganismos,
incluidos patdgenos oportunistas como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y
Staphylococcus aureus, los cuales pueden ser aspirados y colonizar los pulmones, desencadenando
procesos infecciosos (76). Esta situacion es especialmente critica en adultos mayores con dificultades
para deglutir o con enfermedades neuroldégicas como Alzheimer, Parkinson o accidentes
cerebrovasculares, que aumentan el riesgo de aspiracion de saliva y contenido oral contaminado (77).

La presencia de enfermedades periodontales, como gingivitis y periodontitis, favorece la
proliferacion de bacterias patdgenas y la formacion de biopelicula dental, lo que incrementa la carga
bacteriana en la boca (77, 78). Ademas, el uso de protesis dentales mal higienizadas puede actuar como
un reservorio de microorganismos, favoreciendo la colonizacidon bacteriana y aumentando el riesgo de
infecciones respiratorias (78). Diversos estudios han demostrado la relacién entre una higiene oral
deficiente y la incidencia de neumonia nosocomial y adquirida en la comunidad en adultos mayores
(79). En particular, investigaciones realizadas en residencias geriatricas y hospitales han evidenciado
que la implementacion de programas de higiene oral reduce significativamente la tasa de infecciones
respiratorias (80).

La prevencion de la neumonia en adultos mayores requiere la adopcion de estrategias efectivas de
higiene oral. Es fundamental fomentar el cepillado dental y la limpieza de protesis dentales al menos dos
veces al dia para reducir la acumulacion de biopelicula bacteriano (80). El uso de antisépticos orales,
como la clorhexidina, ha demostrado ser eficaz en la disminucion de la carga microbiana en poblaciones
de alto riesgo. Ademas, las evaluaciones odontoldgicas regulares permiten la deteccion temprana y el
tratamiento de enfermedades periodontales que podrian contribuir al desarrollo de infecciones
respiratorias (81). La capacitacion del personal de salud y cuidadores en técnicas de higiene oral para
pacientes dependientes es otra estrategia clave para reducir la incidencia de neumonia en esta poblacién
vulnerable (81).

V. LA SALIVA COMO BLIOFLUIDO DE RELEVANCIA MEDICA Y MARCADOR SISTEMICO

La ICBG es un proceso fisiologico sostenido caracterizado por una activacion moderada pero
persistente del sistema inmunolégico (73). A diferencia de una respuesta inflamatoria aguda, en la que el
cuerpo reacciona de manera rapida ante una agresion, la ICBG ocurre de manera sutil y prolongada, sin
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una causa infecciosa evidente, lo que contribuye al desarrollo de diversas enfermedades cronicas (74).
Asi mismo la ICBG se caracteriza por la activacion continua del sistema inmunoldgico innato,
principalmente mediada por macrofagos en el tejido adiposo y otros drganos metabolicamente activos
(75). Este proceso esta marcado por la produccion excesiva de citocinas inflamatorias como el TNF-a,
que interfiere con la sefializacion de la insulina y promueve resistencia a la insulina, la interleucina-6
(IL-6), que en contextos de inflamacidn cronica contribuye a la lipolisis y a la disfuncion metabolica, y
la proteina C reactiva, cuyo aumento en la sangre y la saliva se asocia con mayor riesgo de
enfermedades cardiovasculares y metabolicas (75). En individuos con obesidad y sindrome metabdlico,
el tejido adiposo actua como un o6rgano endocrino disfuncional que secreta constantemente citocinas
inflamatorias, generando un estado de inflamacion sistémica prolongada (76).

En los ultimos afos, ha surgido un creciente interés en el uso de biomarcadores no invasivos para
monitorear la inflamacién sistémica, y entre estos, las citocinas salivales han demostrado ser
herramientas prometedoras (77). Se ha evidenciado que ciertas citocinas proinflamatorias en la saliva
pueden reflejar el estado inflamatorio general del organismo y su relacion con patologias metabodlicas
como la obesidad, la resistencia a la insulina y la diabetes tipo 2 (78). El uso de la saliva como medio de
deteccion de estos biomarcadores inflamatorios ha cobrado relevancia debido a su facilidad de
recoleccion y su capacidad para reflejar el estado inflamatorio del organismo (79). Se ha observado que
personas con obesidad y diabetes tipo 2 presentan niveles elevados de TNF-a, IL-6 e IL-1P en la saliva,
lo que sugiere una correlacion entre el ambiente inflamatorio bucal y la inflamacion sistémica (80).
Ademas, citocinas con propiedades antiinflamatorias como la IL-10 suelen encontrarse en niveles
reducidos en estos pacientes, indicando un desbalance en la regulacion de la inflamacion (80).

El andlisis de citocinas salivales como biomarcadores inflamatorios presenta multiples ventajas, ya
que es un método no invasivo que evita la extraccién de sangre, permitiendo un monitoreo mas comodo
para el paciente (81). Su accesibilidad y rapidez en la obtencion de resultados lo convierten en una
alternativa viable para el seguimiento de enfermedades metabdlicas sin la necesidad de equipos
especializados. Ademads, al permitir un monitoreo continuo, facilita la deteccion de cambios
inflamatorios a lo largo del tiempo, lo que podria mejorar las estrategias de intervencion temprana, asi
como también la identificacion de un estado inflamatorio cronico a través de citocinas salivales podria
facilitar el desarrollo de intervenciones preventivas mas eficaces (82). Se ha demostrado que la adopcion
de habitos saludables como una dieta antiinflamatoria, la practica regular de ejercicio y el control del
estrés pueden reducir la ICBG (82). Asimismo, el uso de compuestos bioactivos con propiedades
antiinflamatorias, como los polifenoles y los acidos grasos omega-3, ha mostrado potencial en la
modulacion de la respuesta inmunitaria descontrolada, ofreciendo nuevas perspectivas terapéuticas para
el manejo de enfermedades metabdlicas (83)

VI. FACTORES SOCIOECONOMICOS Y SU IMPACTO EN LA SALUD ORAL Y SISTEMICA

La salud bucal es un indicador mas de las desigualdades que existen en nuestra sociedad. Aquellas
personas que viven en condiciones de pobreza o marginacion suelen tener menos oportunidades de
prevenir y tratar oportunamente las enfermedades dentales, lo que agrava su situacion de salud en
general (84). La situacion socioecondmica influye de manera consistente en la aparicion, prevalencia y
evolucion de las enfermedades bucales desde la infancia hasta la vejez (84). En México, el acceso a
servicios dentales es un desafio significativo que refleja las desigualdades socioecondémicas y
geograficas del pais. A pesar de los avances en la cobertura de salud, una gran parte de la poblacion
enfrenta barreras para recibir atencion odontologica adecuada. Segun datos del INEGI, solo el 30% de
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los mexicanos tiene acceso a servicios dentales y este porcentaje disminuye en comunidades rurales y
marginadas (85).

La falta de servicios médicos, incluidos los servicios dentales, es mas pronunciada en zonas rurales y
entre poblaciones de bajos ingresos. Muchas comunidades carecen de clinicas dentales o profesionales
de la salud bucal, lo que obliga a las personas a recorrer grandes distancias para recibir atencion.
Ademas, los costos de los tratamientos dentales en el sector privado son inaccesibles para gran parte de
la poblacion, lo que agrava las desigualdades en salud bucal (86-88).

El sistema de salud publico, aunque ofrece servicios dentales a través de instituciones como el
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y el Instituto de Seguridad y Servicio Sociales de los
Trabajadores del Estado (ISSSTE), enfrenta limitaciones como la falta de recursos, equipos y personal
capacitado (89). Todas estas carencias resultan en largos tiempos de espera y una atencidon que, en la
mayoria de los casos, se limita a tratamientos de emergencia y paliativos mas que en enfoques
preventivos. En México, el 20.4% de las mujeres adultas posee lesiones cariosas y/o enfermedad
periodontal sin recibir ningiin tratamiento. Ademas, solo el 7.7% de las mujeres cuenta con una salud
bucal adecuada, mientras que la mayoria ha requerido tratamientos tardios, como extracciones dentales,
0 apenas comienza a recibir atencion oportuna (90).

La educacion en salud bucal es fundamental para prevenir enfermedades como la caries dental y la
gingivitis, que son enfermedades altamente prevalentes en México. Sin embargo, los programas de
prevencion y promocion de la salud bucal son insuficientes y no llegan a todas las comunidades,
especialmente las mas vulnerables. Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT), més
del 90% de la poblacion mexicana padece caries, y muchos casos no son tratados a tiempo debido a la
falta de conciencia y acceso a servicios (91). Ademas, el 73.7 de las nifias y el 72.3% de los nifios
reciben atencion en instituciones publicas que no exigen afiliacion, lo que refleja de forma indirecta las
condiciones laborales de sus padres, quienes probablemente no cuentan con acceso a seguridad social o
no cuenten con empleos formales (90, 92).

Es crucial implementar campafias educativas que promuevan habitos de higiene bucal desde la
infancia, como el cepillado diario, el uso de hilo dental y la reduccion del consumo de azicares. Ademas,
se necesita fortalecer la capacitacion de profesionales de la salud bucal y garantizar que los servicios
preventivos estén disponibles en todas las regiones del pais (84, 93) mas ain cuando hay evidencia
cientifica clara de que la salud oral tiene repercusiones serias en la salud sistémica.

VII. POLITICAS PUBLICAS Y RECOMENDACIONES

En México, los programas de salud publica han priorizado histéricamente un enfoque curativo sobre
el preventivo, lo que ha generado una carga econémica y social significativa. Las enfermedades cronicas
como la diabetes, la obesidad y las enfermedades cardiovasculares se han convertido en los principales
problemas de salud publica, impulsados por determinantes sociales como la alimentacion, el
sedentarismo y la desigualdad socioecondmica (5). El sistema de salud ha respondido a estos problemas
con estrategias centradas en el tratamiento de las enfermedades, como la atencion hospitalaria y la
provision de medicamentos. Sin embargo, la falta de énfasis en la prevencion ha limitado la efectividad
a largo plazo de estas intervenciones. Para mejorar la salud publica en México, es esencial priorizar la
prevencion sobre el tratamiento, con estrategias integrales que reduzcan la incidencia de enfermedades
crénicas y mejoren la calidad de vida de la poblacion (94). A nivel internacional, los programas de salud
que han adoptado un enfoque preventivo han demostrado ser mas eficaces y sostenibles.
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Segun lo sefialado en la literatura, las personas que cuentan con bajos recursos econdmicos se
encuentran en una posiciéon de mayor vulnerabilidad frente a la falta de acceso a servicios de salud
esenciales debido a una serie de factores interrelacionados como la falta de infraestructura adecuada, las
barreras econdémicas para cubrir los costos de atencion médica y la ausencia de politicas publicas que
facilitan el acceso equitativo a la salud, lo que determina que, a pesar de la necesidad de atencion, este
grupo se ve limitado en sus opciones y posibilidades para recibir el apoyo necesario(95). En el &mbito de
la socio epidemiologia de la salud oral, las principales variables utilizadas como indicadores de la
condicion socioecondmica incluyen la clase social, el nivel educativo, la situacion laboral, los ingresos,
el grado de urbanizacion y el género(96).

VIII. CONCLUSIONES

La relacion entre las enfermedades crénicas y la salud bucal en México es un tema de gran
relevancia. Se ha analizado cémo padecimientos como la diabetes, la obesidad y las enfermedades
cardiovasculares no solo afectan la calidad de vida de la poblacion, sino que también influyen de manera
significativa en la salud oral. La interconexion entre estas condiciones resalta la importancia de adoptar
estrategias de atencion integradas que aborden tanto la prevencion como el tratamiento de las
enfermedades.

La diabetes mellitus, una de las enfermedades mas prevalentes en el pais, mantiene una estrecha
relacion con la enfermedad periodontal. Los pacientes diabéticos presentan una mayor susceptibilidad a
infecciones orales, lo que complica el control de su enfermedad y crea un circulo vicioso de inflamacion
cronica y descontrol metabdlico. La inflamacion, el estrés oxidativo y la disfuncién inmunolédgica
juegan un papel clave en la progresion de ambas condiciones, lo que evidencia la necesidad de un
enfoque interdisciplinario en la atencidon de estos pacientes. Asimismo, las enfermedades
cardiovasculares han demostrado estar vinculadas con la salud bucal, particularmente con la
periodontitis. La presencia de bacterias patdgenas en la cavidad oral puede contribuir a la inflamacion
sistémica y al desarrollo de aterosclerosis, incrementando asi el riesgo de eventos cardiovasculares
adversos. Factores como la disbiosis oral y la ICBG han sido identificados como elementos clave en la
progresion de estas patologias, lo que refuerza la importancia de la prevencion y el tratamiento oportuno
de las enfermedades periodontales.

Las enfermedades infecciosas, como la neumonia en adultos mayores, también estan relacionadas
con la higiene bucal. La aspiracion de bacterias orales hacia el sistema respiratorio puede aumentar el
riesgo de infecciones pulmonares, especialmente en personas con una higiene oral deficiente o con
enfermedades periodontales. Esto refuerza la importancia de la higiene bucal en la prevencion de
complicaciones sistémicas, especialmente en poblaciones vulnerables.

En conclusion, la salud bucal y la salud sistémica estan profundamente interconectadas. La presencia
de enfermedades cronicas como la diabetes y las enfermedades cardiovasculares no solo afecta el
bienestar general de la poblacion, sino que también impacta de manera directa en la salud oral. Adoptar
un enfoque integral y preventivo es crucial para reducir la carga de estas enfermedades y mejorar la
calidad de vida de los mexicanos. La educacion, el acceso equitativo a servicios de salud y la
implementacion de politicas publicas efectivas son elementos clave para lograr un impacto positivo y
duradero en la salud de la poblacion.
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