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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad infecciosa caracterizada por la formación de bolsas periodontales que alojan microorganismos patógenos y por la 
inflamación de los tejidos de soporte dentario, ambas condiciones suman sus efectos nocivos provocando resorción ósea alveolar y deterioro del resto de los 
tejidos periodontales. La enfermedad se inicia por acumulación de placa bacteriana, pero su patogénesis progresa asociada a la respuesta 
inmune/inflamatoria del huésped que incrementa el deterioro de los tejidos periodontales. 
El alcohol es la sustancia de abuso de mayor consumo en todo el mundo. La literatura presenta numerosos estudios de correlación entre consumo de 
alcohol y desarrollo de enfermedades orales en seres humanos, aunque algunos autores han reportado efectos benéficos del consumo moderado de 
determinados tipos de alcohol. 
En este trabajo, luego de una revisión exhaustiva de la literatura, se concluye que el consumo abusivo de alcohol daña los tejidos periodontales y aumenta 
la predisposición de desarrollar periodontitis. Para finalizar, se describen los principales mecanismos que podrían estar implicados.
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ABSTRACT

Periodontitis is an infectious disease characterized by the formation of  periodontal pockets that harbor pathogenic microorganisms and by the 
inflammation of  dental support tissues, both of  which add their harmful effects causing alveolar bone resorption and deterioration of  the rest of  the 
periodontal tissues. The disease was initiated by the accumulation of  bacterial plaque, but its pathogenesis progresses associated with the immune / 
inflammatory response of  the host that increases the deterioration of  the periodontal tissues.
Alcohol is the most commonly abused substance in the world. The literature presents numerous studies of  the correlation between alcohol consumption 
and development of  oral diseases in humans, although some authors have reported beneficial effects of  moderate consumption of  certain types of  alcohol. 
In this paper, after an exhaustive review of  the literature, it is concluded that the abusive consumption of  alcohol damages the periodontal tissues and 
increases the predisposition to develop periodontitis. Finally, the main mechanisms that could be involved were described.
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INTRODUCCION

 El periodonto está conformado por tejidos 
especializados que rodean y sostienen las piezas dentarias. Se 
lo suele dividir en periodonto de protección, que comprende 
la encía y la unión dentinogingival y el periodonto de 
inserción, que es el sostén de los dientes y está constituido 
por el cemento radicular, el ligamento periodontal y el hueso 
alveolar. La enfermedad periodontal, también llamada 
periodontitis, es una enfermedad infecciosa desencadenada 
por el biofilm dental subgingival bacteriano que se 
caracteriza por la inflamación de los tejidos de protección y 
soporte dentario y por la formación de bolsas periodontales, 

lo que da como resultado el deterioro de los tejidos 
periodontales, incluyendo la reabsorción ósea alveolar 
(Taubman et al., 2005). Si bien las bacterias comienzan a 
provocar gingivitis debido a la liberación de sustancias 
dañinas para las células circundantes, tales como enzimas 
hidrolíticas y toxinas, la patogénesis de la enfermedad 
periodontal también involucra a la respuesta inmune del 
huésped, que induce efectos deletéreos desencadenados por 
los mediadores de la inflamación (Van Dyke y Serhan, 2003).
Las infecciones periodontales se consideran infecciones 
bacterianas mixtas, que son causadas principalmente por 
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bacterias anaerobias gram negativas. Mencionar las 
principales bacterias implicadas en la génesis de la 
periodontitis no es sencillo, ya que la bibliografía existente 
sobre el tema muestra ciertas contradicciones. Sin embargo, 
existe consenso en la  identif icación de los 
microorganismos con potencial periodontopatogénico, a 
los que muchos autores denominan "posibles patógenos 
periodontales". La mayoría de los trabajos presentes en la 
literatura incluyen a Porphyromonas gingivalis, 
Actinobacillus actinomycetemcomitans y Prevotella 
intermedia en el grupo de patógenos periodontales más 
importantes, a los que pueden sumarse Bacteroides 
forsythus, Treponema denticola, Campylobacter rectus y 
especies de Capnocytophaga. (Nakagawa et al., 1990, 
Kamma et al., 1995) Sin embargo, también existen otras 
especies con una asociación más moderada a la enfermedad 
(Tabla 1).
 El alcohol no es un nutriente esencial, sin 
embargo, las bebidas alcohólicas son consumidas por un 
alto porcentaje de la población mundial. De hecho, el 
alcohol es la sustancia de abuso más comúnmente 
consumida en todo el globo. Se sabe que su consumo en 
exceso produce efectos perjudiciales en el cerebro, el 
hígado, los músculos y los huesos (Maurel et al., 2012). Si 
bien la mayoría de los trabajos publicados reportan 
alteraciones en la salud bucal de alcohólicos crónicos, 
también existen otros que mencionan los efectos benéficos 
del consumo moderado de determinados tipos de alcohol. 
La literatura muestra resultados contradictorios al respecto, 
variando según los diferentes patrones de consumo de 
bebidas alcohólicas y del tipo de estudios realizados (Tabla 
2). En la presente revisión, se discuten los efectos del 
consumo de alcohol sobre la salud periodontal, sobre la 
base de informes de la literatura, tanto en humanos como 
en modelos experimentales, considerando las 
características de los patrones de consumo (dosis, 
frecuencia, tipo de bebida, etc.), ya que allí puede estar la 
clave de las diferencias observadas.

El consumo de alcohol, de leve a pesado  
El consumo de alcohol implica una amplia gama de 
comportamientos, desde pasatiempos sociales y culturales 
hasta el alcoholismo crónico perjudicial. Hay dificultades 
para definir lo que es consumo leve, moderado y pesado de 
alcohol, ya que existen varias definiciones de consumo de 
alcohol en la literatura. Ganry et al. (2000), definen como 
leve a un consumo de 1 a 10 gr de etanol por día en los seres 
humanos; consumo moderado, de 11 a 30 gr de etanol por 
día; y consumo pesado a más de 30 gr de etanol por día. 
Mientras tanto, González-Calvin et al. (1999), han definido 
como consumidores moderados, a quienes consumen de 
60 a 100 g de etanol por día. Según la Organización Mundial 
de la Salud los bebedores moderados son hombres que 
beben 21 unidades de alcohol (1 unidad = 10 g) por semana. 
Para las mujeres, este número es de 14 unidades por 
semana. Para darse una idea del volumen de alcohol que 
debe consumirse regularmente para ubicarse en cada 
grupo, un vaso de vino tinto de 90 ml equivale a 1,7 
unidades de alcohol, uno de cerveza a 1,1 unidades, 
mientras que una medida de bebidas destiladas como vodka 
y whisky tiene 2,0 unidades de alcohol, aproximadamente 
(Horneker et al., 2003).

Hallazgos generales 

 El alcoholismo es definido como el consumo 
compulsivo y descontrolado de bebidas alcohólicas, 
usualmente en detrimento de la salud, las relaciones 
personales y la posición social del bebedor. Además, el 
abuso crónico de alcohol se ha asociado con el incremento 
de susceptibilidad a las infecciones (Adams y Jordan, 1984; 
Szabo y Mandrekar, 2009). Estudios realizados en los años 
80 con consumidores de alcohol, mostraron una mayor 
prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal entre 
los pacientes con cirrosis (Movin, 1981), pero lo 
atribuyeron a una mala higiene bucal. Otros estudios 
reportaron peores condiciones periodontales en pacientes 

Tabla 1. Microorganismos  con potencial periodontopatogénico. Fuente: Nakagawa et al., 1990, Kamma et al., 1995
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alcohólicos con y sin cirrosis en comparación con sujetos 
sanos (Novacek et al., 1995). Estudios más recientes 
indican una asociación epidemiológica entre el consumo de 
alcohol y la enfermedad periodontal. Un estudio 
transversal de 13.198 individuos sugiere que el consumo de 
alcohol está asociado de forma dosis dependiente con el 
grado de pérdida de inserción clínica (Tezal et al., 2004). 
Conclusiones similares fueron reportadas por otros autores 
(Pichphat et al., 2003, Shimazaki et al., 2005, Okamoto et 
al., 2006). Un estudio longitudinal que incluyó a 39.461 
individuos de 40 a 75 años de edad, también concluyó que el 
consumo de alcohol puede ser un factor de riesgo para la 
enfermedad periodontal (Pitiphat et al., 2003). 
 En estadística, el odds ratio (OR) se utiliza para 
cuantificar cuán fuertemente la propiedad A está asociada 
con la propiedad B en una población dada. Si el OR es 
mayor que 1, se considera que hay asociación significativa 

entre A y B. Además, a mayor valor de OR, mayor grado de 
asociación. Un estudio transversal de 780 hombres y 
mujeres finlandeses en el que se evaluaron los efectos de 
consumir alcohol (A) sobre el daño periodontal 
consecuente (B), mostró un OR de 1,76 entre los 
participantes que bebieron menos de 7 bebidas por 2 
semanas y 2,52, entre los que bebieron más de 7 bebidas por 
2 semanas en comparación con los no bebedores, 
controlando los hábitos alimenticios, hábitos de fumar y 
frecuencia de cepillado (Sakki et al., 1995). En un estudio 
realizado en China, los bebedores fueron 1,86 veces más 
propensos a padecer periodontitis que los no bebedores 
(Pan et al., 1998). En el mismo estudio, el consumo de 
alcohol de más de 5 bebidas a la semana se asoció con el 
aumento de la pérdida de inserción clínica, con un OR de 
1,36. El OR fue modestamente más fuerte (1,44) cuando se 
usaron 10 dosis por semana. En el mismo estudio, la ingesta 

Tabla 2. Efectos nocivos y beneficiosos del consumo de alcohol en humanos y en animales de experimentación, reportados en la literatura.
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de vino, cerveza o licor tuvo asociaciones similares con el 
riesgo de periodontitis.
 Un estudio realizado en el 2003 con participantes 
daneses de 65 años o más, demostró que los bebedores 
pesados tienen un OR mayor para tener periodontitis en 
comparación con los bebedores leves (Hach et al., 2015). 
También, concluyeron que el consumo temprano de 
alcohol puede aumentar las probabilidades de tener 
periodontitis 20 años después.
 Tezal et al. (2001) realizaron un estudio 
transversal para evaluar el efecto del consumo de diferentes 
bebidas alcohólicas (vino, cerveza y licor) sobre la gravedad 
de la enfermedad periodontal. Su conclusión fue que los 
efectos sobre los tejidos periodontales no cambian 
dependiendo del tipo de bebida ingerida. Por su parte, 
Pitiphat et al (2003) reportaron que existe una tendencia a la 
asociación entre la ingesta de vino tinto y la periodontitis 
auto-reportada, pero sus resultados no fueron 
estadísticamente significativos. Por el contrario, Kongstad 
et al. (2008), en un estudio realizado con hombres, 
informaron que el consumo de vino muestra una 
asociación inversa con la pérdida de inserción clínica. 
Resultados similares fueron obtenidos por Liberman et al., 
(2011) en un estudio realizado en Brasil, donde la 
asociación resultó ser significativa solo en hombres. Susin 
et al. (2016), también reportaron efectos benéficos del 
consumo moderado de vino sobre la salud periodontal 
(Tabla 2).
 Resultados de otros estudios clínicos sugieren que 
el alcohol parece afectar más severamente las encías, 
seguido por el ligamento periodontal y el hueso alveolar, y 
que el efecto del alcohol sobre la enfermedad periodontal 
puede depender de la dosis, la frecuencia y el tiempo de 
consumo (Tezal et al., 2004). Shimazaki et al. (2005), 
también demostraron que los individuos que consumen 
más de 15 gr de alcohol al día tiene un aumento significativo 
en la tasa de progresión de la enfermedad periodontal y un 
mayor infiltrado inflamatorio, además de un mayor número 
de bolsas periodontales en comparación con aquellos que 
no consumen alcohol. Sin embargo, otros estudios sugieren 
que el mayor riesgo de desarrollo de problemas 
periodontales en alcohólicos estaría asociado a la mala 
higiene bucal de los consumidores (Hornecker et al., 2003). 
En resumen, la mayoría de los estudios transversales y 
longitudinales en seres humanos presentes en la literatura 
sugieren que el consumo prolongado de alcohol constituye 
un factor de riesgo para el desarrollo de la periodontitis, 
especialmente en aquellos individuos con mayor 
predisposición a problemas periodontales. Sin embargo, no 
debe dejar de mencionarse que existen trabajos que 
reportan que el consumo leve o moderado de alcohol, 
especialmente de vino, produce efectos benéficos sobre el 
estado periodontal 

Mecanismos implicados en la enfermedad 
periodontal
 Las bacterias acumuladas en los tejidos 
periodontales pueden inducir gingivitis, liberando enzimas 

destructivas y lipopolisacáridos (LPS). El LPS estimula la 
producción de citoquinas y mediadores inflamatorios que a 
su vez promueven la liberación de metaloproteinasas de 
matriz procedentes de los tejidos del huésped, que son 
destructivas para la matriz extracelular y para el hueso 
alveolar (Birkedal-Hansen, 1993). Además, se sabe que las 
citoquinas interleuquina 1 (IL-1) y factor de necrosis 
tumoral alfa (TNFα) son moléculas clave en el desarrollo de 
periodontitis, ya que favorecen la entrada de células 
inflamatorias en los sitios de infección, promoviendo la 
resorción ósea y estimulando la liberación de eicosanoides, 
especialmente la prostaglandina E2 (PGE2), producidos 
principalmente por monocitos y fibroblastos (Tatakis, 
1993, Rink y Kirchner, 1996). Se ha encontrado una elevada 
concentración de PGE2 en el fluido crevicular gingival de 
los pacientes con periodontitis (Preshaw y Heasman, 2002) 
y en el tejido periodontal después de la estimulación 
experimental con IL-1 (Matejka et al., 1997). Además, la 
PGE2 se considera un potente estimulador de la resorción 
ósea que se asocia a la pérdida de tejido de fijación 
periodontal (Offenbacher et al., 1993). El óxido nítrico 
(NO) derivado de NO sintasa inducible (NOSi) también 
desempeña un papel importante en la defensa del huésped, 
así como en lesiones tisulares inducidas por inflamación 
(Lappin et al., 2000). Varios informes han demostrado que 
altos niveles de NO promueven la maduración de los 
osteoclastos y favorecen la resorción ósea inducida por 
citoquinas (Brandi et al., 1995). 
 El equilibrio entre la resorción ósea por 
osteoclastos y la formación ósea por osteoblastos 
determina el nivel de masa ósea. La pérdida ósea 
periodontal aparece debido a un desequilibrio que favorece 
la resorción. El ligando de receptor activador para el factor 
nuclear κB (RANKL), su receptor RANK y la 
osteoprotegerina (OPG) son moléculas clave en la 
regulación de la diferenciación, reclutamiento y 
funcionamiento de los osteoclastos (Udagawa et al., 1999; 
Suda et al. , 1999). RANKL es esencial para la 
diferenciación completa de las células precursoras de 
osteoclastos (Lacey et al., 1998) y juega un papel crítico en la 
resorción ósea periodontal (Nagasawa et al., 2007). Un 
estudio realizado en cultivos de precursores de osteoclastos 
concluyó que el TNFα aumenta potentemente la 
proliferación/diferenciación de osteoclastos en presencia 
de RANKL (Gradaigh et al., 2004). La actividad resortiva 
de los osteoclastos estimulados por TNFα en ausencia de 
RANKL depende de manera crítica de la IL-1, que se 
expresa principalmente mediante la interacción linfocito-
monocito/macrófago. Además, se demostró que IL-1 y 
LPS estimulan la osteoclastogénesis a través de dos eventos 
paralelos: el incremento de la expresión de RANKL y la 
supresión de la expresión de OPG, que está mediada por un 
aumento en la producción de PGE2 (Suda et al., 2004).

Mecanismos propuestos para los efectos del alcohol 
sobre la pérdida ósea alveolar
 Se han planteado diferentes hipótesis acerca de 
los mecanismos biológicos que podrían explicar los efectos 
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del alcohol sobre los tejidos periodontales (Pitiphat et al., 
2003; Tezal et al., 2001). Aunque existe consenso científico 
en que estos efectos pueden clasificarse en directos e 
indirectos, aún no han sido dilucidadas las vías que 
provocan los cambios histológicos en el periodonto 
observados en respuesta al consumo crónico de alcohol.
 Los abusadores de alcohol a menudo exhiben 
elevados niveles circulantes de citoquinas pro-inflamatorias 
tales como TNFα, IL-1 e IL-6, que a su vez son activadores 
de la osteoclastogénesis que conduce a la resorción ósea 
(McClain et al., 1993). Por lo tanto, el alcoholismo puede 
alterar el metabolismo óseo alveolar, al menos 
parcialmente, debido al aumento sistémico de estos 
mediadores inflamatorios. 
 El estrés oxidativo inducido por el alcohol, como 
resultado del aumento de la actividad de la enzima 
NADPH-oxidasa en las células óseas, da como resultado 
una señalización RANKL-RANK más efectiva, que 
favorece el aumento de la osteoclastogénesis (Ronis et al., 
2011). En este sentido, muchos trabajos de la literatura 
indican que el consumo de alcohol promueve un 
desequilibrio entre la formación y la resorción ósea, 
favoreciendo la segunda, alterando así los mecanismos de 
remodelación que conducen a la disminución de la masa 
ósea (Trevisiol et al., 2007). Además, se informó que el 
etanol estimula la reabsorción ósea in vitro (Cheung et al., 
1985, Farley et al., 1985), suprime el recambio óseo, induce 
osteoporosis secundaria (Maurel et al., 2012) y tiene un 
efecto tóxico directo sobre los tejidos periodontales 
(Turner et al., 2001, Pepersack et al., 1992). También se 
informó que el consumo excesivo de etanol estimula la 
producción de TNFα e IL-6 por parte de los monocitos en 
el surco gingival, estando estas citoquinas directamente 
implicadas en la degradación del tejido periodontal 
(Offenbacher, 1996). 
 El consumo excesivo y constante de alcohol 
también puede afectar la respuesta del huésped a 
infecciones causadas por bacterias, aumentando su 
vulnerabilidad. Se cree que este efecto es a través del 
deterioro de las funciones de los neutrófilos, los 
macrófagos y las células T (Amaral et al., 2009). Además, 
varios autores han asociado la alteración de la fagocitosis de 
los neutrófilos con la enfermedad periodontal (Hart et al., 
1994; Van Dyke y Vaikuntam, 1994). Coincidentemente, se 
informó que el consumo de alcohol afecta la función de los 
neutrófilos, contribuyendo al crecimiento excesivo 
bacteriano y al aumento de la penetración bacteriana que 
puede conducir a la inflamación periodontal (Szabo & 
Mandrekar, 2009). Adicionalmente, el alcohol tiene un 
efecto tóxico directo sobre el periodonto y otros tejidos de 
la orofaringe, así como sobre el hígado, donde interfiere 
con el metabolismo proteico (Maier et al., 1994; Ogden et 
al., 1999). Por lo tanto, todos estos efectos deletéreos del 
alcohol, si se analizan concomitantemente, podrían 
explicar la implicación de su consumo en el desarrollo o 
aumento de las lesiones periodontales.
Estudios recientes han mencionado nuevos mecanismos 
por los cuales el alcohol altera la remodelación ósea, 

incluyendo la apoptosis de osteocitos, el estrés oxidativo y 
la modulación de la vía de señalización de proteínas Wnt. 
También se informó la incidencia de otros parámetros 
alterados por el consumo de alcohol sobre el desbalance del 
metabolismo óseo tales como la reducción de la masa grasa 
total, el aumento del contenido de lípidos en la médula ósea 
y la hipoleptinemia, (Maurel et al., 2012). Un estudio 
realizado en ratas sometidas a un consumo crónico de 
alcohol intenso (35% v/v) demostró que la pérdida ósea 
inducida por alcohol está asociada con la apoptosis 
osteocitaria y a la acumulación de lípidos en el tejido óseo 
(Maurel et al., 2012). En cuanto al estrés oxidativo, el 
consumo crónico de etanol conduce a la generación de 
cantidades en exceso de especies reactivas de oxígeno 
(ROS) en el hígado (Das y Vasudevan, 2007), y tales 
condiciones aumentan los niveles sanguíneos de ROS 
(Barden et al., 2007). Dado que el daño oxidativo tisular 
inducido por ROS está implicado en la patogénesis de la 
enfermedad periodontal, el aumento de ROS circulantes 
después del consumo de etanol puede ser perjudicial para la 
salud periodontal (Chapple y Matthews, 2007). Con 
respecto a la vía de señalización de las proteínas Wnt, se 
sabe que está implicada en la homeostasis ósea y que es 
esencial para la osteogénesis normal. También se demostró 
que esta vía es suprimida por exposición al alcohol (Chen et 
al., 2013). La Figura 1 muestra un modelo hipotético para el 
efecto de la ingesta crónica de alcohol sobre la resorción 
ósea alveolar.

Nuevas perspectivas
La saliva es un fluido que juega un papel clave en la defensa 
local y sistémica de la cavidad bucal (Dodds et al., 2005). Las 
glándulas submandibulares (GSM) son las glándulas 
salivales que proporcionan el mayor volumen a la saliva 

Fernandez et al.

Figura 1. Modelo hipotético para el efecto de la ingesta crónica de alcohol 
sobre la resorción ósea alveolar. El consumo de alcohol aumenta las 
moléculas pro-inflamatorias y las especies reactivas del oxígeno (ROS) 
en plasma y tejido gingival, promoviendo así la señalización RANKL-RANK 
entre osteoblastos (OB) y osteoclastos (OCL) para aumentar la 
osteoclastogénesis. OPG, osteoprogeterina.
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la producción de citoquinas proinflamatorias tales como 
TNFα, IL-1 e IL-6 por parte de monocitos, favoreciendo la 
proliferación microbiana (Szabo et al., 1996), mientras que 
con ingestas mayores, la producción de citoquinas aumenta 
(Szabo, 1999).
 Souza et al. (2009) informaron que una dieta 
líquida diaria de etanol al 20% durante 8 semanas, como 
única fuente de bebida, no altera la pérdida ósea alveolar 
basal en ratas, pero que aumenta significativamente la 
pérdida ósea en ratas sometidas a periodontitis 
experimental inducida por ligadura de molares. Por otro 
lado, se informó que la ingesta crónica de alcohol de baja 
concentración (5%) previene la pérdida espontánea de 
hueso alveolar, pero no modifica la pérdida ósea 
periodontal inducida por ligadura (Liberman et al., 2001). 
En un trabajo previo de nuestro grupo, concluimos que la 
administración de etanol por sonda gástrica (2 g/kg, dos 
veces al día) durante 12 días aumentó el proceso 
inflamatorio en el tejido gingival e inició los procesos de 
pérdida ósea, tal como lo demostraron los marcadores 
morfométricos; pero no fue suficiente para generar un 
efecto aditivo sobre la pérdida ósea inducida por ligadura de 
molares (Dantas et al., 2012). Estos resultados ponen de 
manifiesto el efecto perjudicial del consumo de alcohol 
para la salud periodontal, pero sugieren que existe 
dependencia de la dosis y del tiempo de consumo. En esta 
línea, Souza et al. (2009) informaron que las ratas sometidas 
a periodontitis inducida por ligadura de molares, que 
recibieron etanol al 20%, mostraron mayor pérdida ósea 
alveolar que las ratas que recibieron etanol al 10%, 
apoyando así la hipótesis de dependencia de dosis en los 
efectos del alcohol. Coincidiendo con estos resultados, 
Bastos et al. (2014) observaron que el consumo de la bebida 
alcohólica brasileña cachaça durante 100 días indujo 
pérdida ósea alveolar y redujo la densidad ósea alveolar en 
ratas peripúberes sometidas o no a ligaduras en los molares 
inferiores, en comparación con sus respectivos controles.
En otro estudio, se administró etanol (6,5 g/kg/día) por 
sonda gástrica a ratas a partir de los 35 días de edad 
(prepuberes/adolescentes) y hasta los 90 días (adultas), con 
el fin de investigar los efectos de la exposición crónica al 
alcohol sobre el hueso alveolar desde la adolescencia hasta 
la adultez (Bannach et al., 2015). Los resultados de este 
estudio demostraron que el grupo que recibió alcohol tuvo 
mayor pérdida ósea alveolar en comparación con el grupo 
control, lo que sugiere que la exposición crónica a alcohol 
desde la adolescencia hasta la edad adulta puede inducir 
pérdida de hueso alveolar en ratas.
 Debido a todos los informes mencionados, a 
priori es lógico suponer que la susceptibilidad a la 
enfermedad periodontal se incrementaría en los 
alcohólicos, sin embargo, hay estudios que sugieren que la 
ingesta de alcohol produce tolerancia a la producción de 
citoquinas inducida por LPS (Dai y Pruett, 2006). De 
hecho, el consumo crónico de alcohol no produjo efectos 
deletéreos aditivos significativos en ratas con periodontitis 
inducida por aplicaciones locales de LPS (Surkin et al., 
2014). Además, la ingesta de etanol durante dos semanas 
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previamente la participación de GSM en el control de la salud 
periodontal en ratas, implicando no sólo a los elementos 
inmunoprotectores de la saliva sino también a los factores de 
crecimiento (Vacas et al., 2008). Se ha reportado que el alcohol 
altera la función normal de las GSM en ratas, reduciendo el 
flujo salival (Prestifilippo et al., 2009; Proctor y Shori, 1995; 
Enberg et al., 2001). Además, resultados de nuestro laboratorio 
mostraron que la administración de etanol (2g/kg por sonda 
gástrica) dos veces al día durante dos semanas, disminuyó 
significativamente el flujo salival de las GSM en ratas, 
conjuntamente con el aumento de la actividad de la enzima 
NOSi en dichas glándulas. Las ratas que sufrieron 
hiposalivación también mostraron niveles aumentados de 
marcadores inflamatorios en el tejido gingival en comparación 
con los controles, tales como la actividad NOSi, IL-1β y TNFα, 
pero no mostraron pérdida de hueso alveolar. Sin embargo, la 
misma cantidad de alcohol pero administrada durante 3 
semanas, no sólo alteró los parámetros inflamatorios gingivales, 
sino que también produjo una pérdida significativa de hueso 
alveolar, lo que sugiere que los efectos del alcohol dependen del 
tiempo de consumo.
 Nuestro grupo también demostró un aumento de los 
valores de PGE2 y de actividad de NOSi en la GSM de ratas 
alcohólicas (4 meses sometidas a etanol 20% como única fuente 
de bebida) en comparación con las no alcohólicas (Surkin et al., 
2014). Los aumentos en los parámetros inflamatorios en la 
GSM se encuentran asociados a hiposalivación, que a su vez 
aumenta la susceptibilidad a padecer enfermedad periodontal 
(Amer et al., 2011). También demostramos previamente que al 
reducir la producción de PGE2, la función de las glándulas 
salivales puede restablecerse y la inflamación gingival asociada a 
la pérdida ósea periodontal mejora (Lomniczi et al., 2001; 
Ossola et al., 2012).
 C r e e m o s  f i r m e m e n t e  q u e  e x i s t e  u n a 
retroalimentación negativa entre la enfermedad periodontal y la 
función de las glándulas salivales. De hecho, se demostró que la 
periodontitis induce hiposalivación, mientras que la falta de 
saliva aumenta la susceptibilidad a la periodontitis y aumenta su 
progresión cuando la enfermedad está instalada. Sobre la base 
de todas estas nuevas ideas, estamos en condiciones de 
mencionar que otra vía alternativa por la cual el consumo de 
alcohol contribuye al desarrollo de periodontitis es a través de la 
inducción de hiposalivación, alterando el funcionamiento de las 
glándulas salivales.

Hallazgos generales en modelos experimentales

 Nuestro grupo informó que el consumo de alcohol al 
20% durante 4 meses como única fuente de bebida aumenta los 
niveles plasmáticos de TNFα, así como el contenido de PGE2 y 
la actividad NOSi en el tejido gingival de ratas, 3 de los 
principales mediadores implicados en el daño del tejido 
periodontal durante la enfermedad. Estos resultados podrían 
explicar, al menos parcialmente, la pérdida ósea alveolar y la 
mayor altura del ligamento periodontal, encontradas en 
animales sometidos al consumo crónico de alcohol, en 
comparación con los controles (Surkin et al., 2014). Otros 
autores informaron que la ingesta moderada de alcohol reduce 
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resultó en un deterioro sustancial en la expresión de TNFα 
y proteínas inflamatorias de macrófagos (MIP1a y 2) 
inducidas por LPS en macrófagos alveolares murinos 
(Standiford y Danforth, 1997). Así, después de aplicaciones 
repetidas de LPS, el sistema inmune parece responder en 
menor grado en alcohólicos que en no alcohólicos. Una 
explicación para tal resultado podría ser el desarrollo de 
tolerancia a endotoxinas inducido por la ingesta de alcohol 
sumada a la aplicación exógena repetida de LPS.
 En otro ángulo de discusión, el etanol tiene un 
valor energético sustancial (7,1 Kcal / g). En el bebedor 
intenso, el alcohol representa alrededor del 50% de la 
ingesta total de energía dietética. Así, el alcohol desplaza 
muchos nutrientes dietéticos normales resultando en 
desnutrición primaria. Además, la ingesta de alcohol 
produce malnutrición secundaria debido a la mala 
absorción y mala digestión consecuente (Nishida et al., 
2004). En esta línea, Souza et al. (2006) demostraron que 
altas dosis de alcohol (30%) pueden estar asociadas con el 
desarrollo de desnutrición en ratas, aumentando así la 
pérdida de hueso periodontal causada por periodontitis.
 Finalmente, Porto et al. (2012), en un trabajo 
realizado en ratas, después de analizar la pérdida de 
inserción histológica y la pérdida ósea alveolar, concluyeron 
que el consumo ad libitum de alcohol al 20% durante 60 
días, produjo un patrón menos severo de daño periodontal 
en ratas con periodontitis inducida por ligadura y 
estresadas, que en ratas no estresadas sometidas a la misma 
condición. Sin embargo, el consumo de alcohol per se 
produjo un mayor deterioro del estado periodontal 
comparado con los controles negativos, similar al 
observado en los controles positivos (no estresados) 
sometidos sólo a periodontitis inducida por ligadura. Estos 
resultados sugieren que el consumo de alcohol podría tener 
efectos beneficiosos sobre la salud periodontal en 
individuos estresados. Sin embargo, los autores no 
mencionan los posibles mecanismos involucrados.
Todos estos informes en modelos experimentales no sólo 
sugieren que los efectos del alcohol sobre la salud 
periodontal dependen del tiempo, de la dosis consumida, y 

de la vía de administración, sino que adicionalmente revelan 
su etiología multifactorial.
 Reportes de efectos beneficiosos de la ingesta de 
alcohol
 Los estudios de Tezal et al. (2001) no han revelado 
diferencias en los efectos de tipos de bebidas alcohólicas 
sobre la periodontitis. Por el contrario, Kongstad et al., 
(2008) informaron que un mayor consumo de algunos 
alcoholes, particularmente la ingesta de vino, parece 
mostrar una asociación inversa con la pérdida de inserción 
clínica. Los autores apoyaron sus resultados basados en el 
hecho de que el vino parece mejorar la respuesta inmune 
por ser protector contra la infección, debido a la presencia 
de compuestos fenólicos que tienen propiedades 
antimicrobianas, antiinflamatorias y antioxidantes (Romeo 
et al., 2007). Además, un estudio con adultos del sur de 
Brasil mostró que la salud periodontal de varones y mujeres 
se vio afectada de manera diferencial por el consumo de 
alcohol, ya que el consumo moderado de vino tuvo un 
efecto beneficioso en los hombres (Susin et al., 2014).

Modelo hipotético del desarrollo de Periodontitis en 
no-alcohólicos y alcohólicos

 A partir de todos los elementos mencionados 
puede decirse que el consumo crónico de alcohol puede 
predisponer al desarrollo de la periodontitis mediante la 
participación de múltiples factores. Los pacientes 
alcohólicos crónicos muestran un mayor riesgo de 
desarrollar una infección grave, lo que puede deberse a una 
respuesta inmune alterada (Pavia et al., 2004). El alcohol 
también tiene un efecto tóxico sobre el hígado, induciendo 
un efecto negativo en los mecanismos de coagulación 
(Lieber, 2003; Messingham et al., 2002); las personas que se 
clasifican como bebedores de alcohol pesado, con 
frecuencia presentan trastornos nutricionales resultantes 
de la deficiencia de proteínas y vitaminas (Pavia et al., 2004; 
Lieber et al., 2003); además, el consumo de alcohol altera el 
metabolismo óseo favoreciendo la resorción (Hogan et al., 
2001; Hefferan et al., 2003), y puede inducir hiposalivación, 
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Figura 2. Modelo hipotético de desarrollo de periodontitis en: (A) no-alcohólicos y (B) alcohólicos. Flecha sólida significa efecto estimulante 
y flecha punteada, efecto inhibidor. El tamaño de la palabra representa el grado de cada condición fisiopatológica.
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contribuyendo al desarrollo de periodontitis (Vacas et al., 
2008). En resumen, como consecuencia de los efectos 
tóxicos sobre el hígado, el hueso, el sistema inmunológico y 
la nutrición, el alcohol puede interferir con el mecanismo de 
respuesta inflamatoria en la enfermedad periodontal. En 
individuos no alcohólicos, las bacterias y la respuesta 
inmune desencadenada por su presencia, contribuyen en 
una magnitud similar a dañar estructuras periodontales, 
causando pérdida de hueso alveolar. Por su parte, en 
individuos alcohólicos, la respuesta inmune se ve atenuada 
por los efectos del consumo de alcohol, que incluye 
deficiencia de vitaminas y proteínas debido a la 
desnutrición y al daño hepático, reduciendo así el daño 
inducido por la inflamación del hueso alveolar y sus 
estructuras de unión. Sin embargo, el consumo crónico de 
alcohol induce hiposalivación, que contribuye a la pérdida 
ósea inducida por periodontitis, atribuida principalmente a 
la infección bacteriana, que aumenta más debido a la débil 
respuesta inmune. Por último, el consumo intenso de 
alcohol induce un desequilibrio en el mecanismo de 
remodelación ósea, aumentando la resorción ósea alveolar 
y disminuyendo la osteogénesis (Fig. 2).

CONCLUSIONES

 Es  impor tante  menc ionar  que  ex i s ten 
limitaciones metodológicas y de diseño experimental que 
podrían explicar los resultados contradictorios presentes en 
la literatura respecto al tipo y grado de asociación entre el 
consumo de alcohol y la salud periodontal. Algunos 
estudios presentan pequeñas muestras y gran variabilidad 
en la definición de la exposición a la dosis de alcohol, 
incluyendo diferentes puntos de corte para la cantidad y 
frecuencia del consumo (Torrungruang et al., 2005, 
Bouchard et al., 2006, Jansson, 2008), mientras que otros 
presentan definiciones menos robustas de periodontitis 
(Shizukuishi et al., 1998, Okamoto et al., 2006).
 A pesar de las diferencias encontradas entre los 
informes de la literatura sobre los efectos del alcohol en la 
salud periodontal, estamos en condiciones de aseverar que 
el abuso de alcohol constituye un factor de riesgo para el 
desarrollo de la periodontitis.
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