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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad infecciosa caracterizada por la formacion de bolsas periodontales que alojan microorganismos patdgenos y por la
inflamacion de los tejidos de soporte dentario, ambas condiciones suman sus efectos nocivos provocando resorcion dsea alveolar y deterioro del resto de los
tejidos periodontales. La enfermedad se inicia por acumulacion de placa bacteriana, pero su patogénesis progresa asociada a la respuesta
inmune/ inflamatoria del huésped que incrementa el deterioro de los tejidos periodontales.

E/ aleobol es la sustancia de abuso de mayor consumo en todo el mundo. 1a literatura presenta numerosos estudios de correlacion entre consumo de
alcohol y desarrollo de enfermedades orales en seres humanos, aunqgue algunos antores han reportado efectos benéficos del consumo moderado de
determinados tipos de alcohol.

En este trabajo, lnego de una revision exhaustiva de la literatura, se concluye que el consumo abusivo de alcobol daiia los tejidos periodontales y anmenta
la predisposicion de desarrollar periodontitis. Para finalizar, se describen los principales mecanismos gue podrian estar implicados.
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ABSTRACT

Periodontitis is an infections 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 cansing alveolar bone resorption and deterioration of the rest of the
periodontal tissues. The disease was initiated by the accummlation of bacterial plague, but its pathogenesis progresses associated with the immune |
inflammatory response of the host that increases the deterioration of the periodontal tissues.

Aleohol is the most commonly abused substance in the world. The literature presents numerous studies of the correlation between alcobol consumption
and development of oral diseases in humans, although some authors have reported beneficial effects of moderate consumption of certain types of alcobol.

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.

Keywords: aleobol consumption, periodontitis, bone loss, inflammation

INTRODUCCION

El periodonto esta conformado por tejidos
especializados que rodean y sostienen las piezas dentarias. Se
lo suele dividir en periodonto de proteccién, que comprende
la encia y la uniéon dentinogingival y el periodonto de
insercion, que es el sostén de los dientes y esta 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 inflamacién de los tejidos de proteccion y
soporte dentario y por la formacion de bolsas periodontales,

lo que da como resultado el deterioro de los tejidos
periodontales, incluyendo la reabsorcién ésea alveolar
(Taubman et al., 2005). Si bien las bacterias comienzan a
provocar gingivitis debido a la liberacién de sustancias
dafiinas para las células circundantes, tales como enzimas
hidroliticas y toxinas, la patogénesis de la enfermedad
periodontal también involucra a la respuesta inmune del
huésped, que induce efectos deletéreos desencadenados por
los mediadores delainflamacion (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 bibliografia existente
sobre el tema muestra ciertas contradicciones. Sin embargo,
existe consenso en la identificacién de los
microorganismos con potencial periodontopatogénico, a
los que muchos autores denominan "posibles patégenos
petiodontales". La mayoria de los trabajos presentes en la
literatura incluyen a Porphyromonas gingivalis,
Actinobacillus actinomycetemcomitans y Prevotella
intermedia en el grupo de patégenos periodontales mas
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 asociaciéon mas moderada ala enfermedad
(Tabla1).

El alcohol no es un nutriente esencial, sin
embargo, las bebidas alcohdlicas son consumidas por un
alto porcentaje de la poblacién mundial. De hecho, el
alcohol es la sustancia de abuso mas comunmente
consumida en todo el globo. Se sabe que su consumo en
exceso produce efectos perjudiciales en el cerebro, el
higado, los musculos y los huesos (Maurel et al., 2012). Si
bien la mayorfa de los trabajos publicados reportan
alteraciones en la salud bucal de alcohdlicos crénicos,
también existen otros que mencionan los efectos benéficos
del consumo moderado de determinados tipos de alcohol.
La literatura muestra resultados contradictorios al respecto,
variando segun los diferentes patrones de consumo de
bebidas alcohdlicas y del tipo de estudios realizados (Tabla
2). En la presente revision, 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
caracteristicas de los patrones de consumo (dosis,
frecuencia, tipo de bebida, etc.), ya que allf puede estar la
clave delas diferencias observadas.

Ampliamente asociadas

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Bacteroides forsythus
Treponema denticola
Campylobacter rectus

Capnocytophaga spp

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 crénico 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 dia enlos seres
humanos; consumo moderado, de 11 a 30 gr de etanol por
dia; y consumo pesado a mas de 30 gr de etanol por dia.
Mientras tanto, Gonzalez-Calvin et al. (1999), han definido
como consumidores moderados, a quienes consumen de
602100 g de etanol por dia. Segin la Organizacion 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 nimero 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 etal., 2003).

Hallazgos generales

El alcoholismo es definido como el consumo
compulsivo y descontrolado de bebidas alcohdlicas,
usualmente en detrimento de la salud, las relaciones
personales y la posicién social del bebedor. Ademis, el
abuso cronico 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 afios
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

Moderadamente asociadas

Fusobacterium nucleatum
Stretococcus intermedius
Prevotella nigrensces
Peptostreptococcus micros
Liikenella corrodens

Eubacterium spp.

Tabla 1. Microorganismos con potencial periodontopatogénico. Fuente: Nakagawa et al., 1990, Kamma et al., 1995

Rev. Fac. de Odon. UBA - Afio 2018 - Vol. 33 - N° 74

29



Fernandez et al.

Estudios en humanos

Efectos nocivos del consumo de alcohol

El alcohol aumenta la prevalencia y la gravedad de la enfermedad periodontal entre los pacientes
con cirrosis, pero esto se atribuye a la mala higiene oral.

Movin, 1981

Se observa deterioro de las condiciones periodontales en pacientes alcohélicos con y sin cirrosis

Novacek et al., 1995

Una mayor frecuencia en el consumo de alcohol aumenta el dafio periodontal en mujeres y
hombres finlandeses (estudio transversal)

Sakkietal., 1995

Los hebedores tienen 1,86 veces mas probabilidades de tener periodontitis que los no bebedores
(estudio de casos y controles en China)

Pan et al., 1998

El consumo de alcohol puede ser un factor de riesgo para los problemas periodontales, pero
debido a la mala higiene bucal

Hormecker et al., 2003

El consumeo de alcohol puede ser un factor de riesgo independiente para la periodontitis {estudio
longitudinal)

Pitiphat et al., 2003

El alcohol afecta negativamente la enfermedad periodontal de una manera dependiente de la
dosis (estudio transversal)

Tezal et al., 2004

15 gr de alcohol al dia aumentan la tasa de progresidén de la enfermedad periodontal

Shimazaki et al., 2005

El consumo de alcohol puede estar asociado con un aumento de la graveda  d de la pérdida de
insercion clinica de forma dependiente de la dosis

Nishida et al. 2004,
Okamoto et al. 2006

El consumo de alcohol puede considerarse un factor de riesgo para la periodontitis (11 estudios
de observacion transversales y 5 de observacién longitudinal)

Amaral et al., 2009

Los bebedores pesados daneses tienen mayores probabilidades de tener periodontitis en
comparacion con los bebedores ligeros

Hach et al., 2015

Efectos benéficos del consumo de alcohol

El consumo leve a moderado de alcohol produce efectos beneficiosos sobre el estado periodontal

Liberman et al., 2011

El consumo de alcohol, particularmente de vino, produce efectos beneficiosos sobre la salud
periodontal, mostrando una asociacién inversa con la pérdida de insercidn en los hombres

Kongstad et al. 2008

El consumo moderado de vino puede tener un efecto beneficioso sobre la salud periodontal en
varones pero no en mujeres de Brasil

Susin et al,, 2014

Estudios en animales de experimentacion

Efectos nocivos del consumo de alcohol

El consumo de etanol al 20% durante 8 semanas aumenté significativamente la pérdida 6sea en
ratas sometidas a periodontitis experimental inducida por ligadura pero no alterd la pérdida 6sea
en ratas sin ligadura

Souza et al., 2009

El consumo de etanol a corto plazo (2 g/ kg, dos veces al dia, durante 12 dias) es suficiente para
aumentar el proceso inflamatorio en el tejido gingival, pero no produce un efecto aditivo sobre la
pérdida dsea producida por periodontitis inducida por ligadura

Dantas el al, 2012

enfermedad periodontal

El consumo de etanol al 20% durante 4 meses induce pérdida de hueso alveolar medida por
analisis histomorfométrico y altera el estado de los marcadores inflamatorios asociados con la

Surkin etal., 2014

La bebida brasile fia cachaca durante 100 dias induce pérdida de hueso alveolar y reduce la
densidad 6sea alveolar en ratas peripuberes sometidas o no a periodontitis inducida por ligadura

Bastos etal 2014

La exposicion cronica a altas dosis de alcohol desde la adelescenc ia hasta la edad adulta puede
inducir pérdida de hueso alveolar en ratas, sin evidencia de infeccién periodontal

Bannach et al., 2015

Efectos benéficos del consumo de alcohol

La ingesta de bajas concentraciones de alcohol (5%) evita la pérdida espontanea de hueso
alveolar en ratas pero no afecta la pérdida ésea inducida por la ligadura de primeros molares

Liberman et al., 2011

El consumo de alcohol tiene efectos beneficiosos sobre la salud periodontal de ratas estresadas

Porto et al., 2012

Tabla 2. Efectos nocivos y beneficiosos del consumo de alcohol en humanos y en animales de experimentacion, reportados en la literatura.

alcoholicos con y sin cirrosis en comparaciéon con sujetos
sanos (Novacek et al, 1995). Estudios mds recientes
indican una asociacion epidemiolégica entre el consumo de
alcohol y la enfermedad periodontal. Un estudio
transversal de 13.198 individuos sugiere que el consumo de
alcohol esta asociado de forma dosis dependiente con el
grado de pérdida de insercion clinica (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 incluyé a 39.461
individuos de 40 a 75 afios de edad, también concluyé que el
consumo de alcohol puede ser un factor de riesgo para la
enfermedad periodontal (Pitiphat et al., 2003).

En estadistica, el odds ratio (OR) se utiliza para
cuantificar cuan fuertemente la propiedad A esta asociada
con la propiedad B en una poblaciéon dada. Si el OR es
mayor que 1, se considera que hay asociacion significativa

entre A y B. Ademas, a mayor valor de OR, mayor grado de
asociacion. Un estudio transversal de 780 hombres y
mujeres finlandeses en el que se evaluaron los efectos de
consumir alcohol (A) sobre el dafio periodontal
consecuente (B), mostr6 un OR de 1,76 entre los
participantes que bebieron menos de 7 bebidas por 2
semanas y 2,52, entre los que bebieron mas de 7 bebidas por
2 semanas en comparacion con los no bebedores,
controlando los habitos alimenticios, hdbitos de fumar y
frecuencia de cepillado (Sakki et al., 1995). En un estudio
realizado en China, los bebedores fueron 1,86 veces mas
propensos a padecer periodontitis que los no bebedores
(Pan et al., 1998). En el mismo estudio, el consumo de
alcohol de mas de 5 bebidas a la semana se asocié con el
aumento de la pérdida de insercién clinica, con un OR de
1,36. E1 OR fue modestamente mas fuerte (1,44) cuando se
usaron 10 dosis por semana. En el mismo estudio, la ingesta
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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 afios o mas, demostrd que los bebedores
pesados tienen un OR mayor para tener periodontitis en
comparacion con los bebedores leves (Hach et al., 2015).
También, concluyeron que el consumo temprano de
alcohol puede aumentar las probabilidades de tener
periodontitis 20 afios después.

Tezal et al. (2001) realizaron un estudio
transversal para evaluar el efecto del consumo de diferentes
bebidas alcohdlicas (vino, cerveza y licor) sobre la gravedad
de la enfermedad periodontal. Su conclusién 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 ala
asociacion entre la ingesta de vino tinto y la periodontitis
auto-reportada, pero sus resultados no fueron
estadisticamente significativos. Por el contrario, Kongstad
et al. (2008), en un estudio realizado con hombres,
informaron que el consumo de vino muestra una
asociacién inversa con la pérdida de insercion clinica.
Resultados similares fueron obtenidos por Liberman et al.,
(2011) en un estudio realizado en Brasil, donde la
asociacion resulté ser significativa solo en hombres. Susin
et al. (2016), también reportaron efectos benéficos del
consumo moderado de vino sobre la salud periodontal
(Tabla2).

Resultados de otros estudios clinicos sugieren que
el alcohol parece afectar mas severamente las encfas,
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
mas de 15 gr de alcohol al dia tiene un aumento significativo
en la tasa de progresion de la enfermedad periodontal y un
mayor infiltrado inflamatorio, ademas de un mayor nimero
de bolsas periodontales en comparacion con aquellos que
no consumen alcohol. Sin embargo, otros estudios sugieren
que el mayor riesgo de desarrollo de problemas
petiodontales en alcohdlicos estatfa asociado a la mala
higiene bucal de los consumidores (Hornecker etal., 2003).
En resumen, la mayorfa 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
predisposicién 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 lipopolisacaridos (LPS). El LPS estimula la
produccién de citoquinas y mediadores inflamatorios que a
su vez promueven la liberacion 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). Ademas, se sabe que las
citoquinas interleuquina 1 (IL-1) y factor de necrosis
tumoral alfa (TNFa) son moléculas clave en el desarrollo de
periodontitis, ya que favorecen la entrada de células
inflamatorias en los sitios de infeccién, promoviendo la
resorcion 6sea y estimulando la liberacién de eicosanoides,
especialmente la prostaglandina E2 (PGE2), producidos
principalmente por monocitos y fibroblastos (Tatakis,
1993, Rink y Kirchner, 1996). Se ha encontrado una elevada
concentracién de PGE2 en el fluido crevicular gingival de
los pacientes con periodontitis (Preshaw y Heasman, 2002)
y en el tejido periodontal después de la estimulacion
experimental con IL-1 (Matejka et al., 1997). Ademas, la
PGE2 se considera un potente estimulador de la resorcion
6sea que se asocia a la pérdida de tejido de fijacion
periodontal (Offenbacher et al., 1993). El 6xido nitrico
(NO) derivado de NO sintasa inducible (NOSI) también
desempefa un papel importante en la defensa del huésped,
asf como en lesiones tisulares inducidas por inflamacion
(Lappin et al., 2000). Varios informes han demostrado que
altos niveles de NO promueven la maduracién de los
osteoclastos y favorecen la resorcion ésea inducida por
citoquinas (Brandietal., 1995).

El equilibrio entre la resorcion ésea por
osteoclastos y la formaciéon ésea por osteoblastos
determina el nivel de masa 6sea. La pérdida Osea
periodontal aparece debido a un desequilibrio que favorece
la resorcion. El ligando de receptor activador para el factor
nuclear xB (RANKL), su receptor RANK y Ia
osteoprotegerina  (OPG) son moléculas clave en la
regulacion de la diferenciacién, reclutamiento vy
funcionamiento de los osteoclastos (Udagawa et al., 1999;
Suda et al. , 1999). RANKL es esencial para la
diferenciacion completa de las células precursoras de
osteoclastos (Lacey etal., 1998) y juega un papel critico en la
resorcion 6sea periodontal (Nagasawa et al., 2007). Un
estudio realizado en cultivos de precursores de osteoclastos
concluyé que el TNFa aumenta potentemente la
proliferacion/diferenciacion de osteoclastos en presencia
de RANKL (Gradaigh et al., 2004). La actividad resortiva
de los osteoclastos estimulados por TNFa en ausencia de
RANKL depende de manera critica de la IL-1, que se
expresa principalmente mediante la interaccion linfocito-
monocito/mactéfago. Ademas, se demostré que IL-1 y
LPS estimulan la osteoclastogénesis a través de dos eventos
paralelos: el incremento de la expresion de RANKL vy la
supresion de la expresion de OPG, que esta mediada por un
aumento en la produccion de PGE2 (Suda et al., 2004).

Mecanismos propuestos para los efectos del alcohol
sobre la pérdida 6sea alveolar

Se han planteado diferentes hipotesis acerca de
los mecanismos bioldgicos que podrian explicar los efectos
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del alcohol sobre los tejidos periodontales (Pitiphat et al.,
2003; Tezal et al., 2001). Aunque existe consenso cientifico
en que estos efectos pueden clasificarse en directos e
indirectos, ain no han sido dilucidadas las vias que
provocan los cambios histologicos en el periodonto
observados en respuesta al consumo crénico de alcohol.

Los abusadores de alcohol a menudo exhiben
elevados niveles circulantes de citoquinas pro-inflamatorias
tales como TNFa, IL-1 e IL-6, que a su vez son activadores
de la osteoclastogénesis que conduce a la resorcién dsea
(McClain et al., 1993). Por lo tanto, el alcoholismo puede
alterar el metabolismo 6éseo 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 6seas, da como tresultado
una sefalizacion RANKL-RANK mas 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 formacién y la resorcién Osea,
favoreciendo la segunda, alterando asf los mecanismos de
remodelacién que conducen a la disminucién de la masa
6sea (Trevisiol et al., 2007). Ademas, se informé que el
etanol estimula la reabsorcion dsea in vitro (Cheung et al.,
1985, Farley et al., 1985), suprime el recambio éseo, induce
osteoporosis secundaria (Maurel et al., 2012) y tiene un
efecto toxico directo sobre los tejidos periodontales
(Turner et al., 2001, Pepersack et al., 1992). También se
informé que el consumo excesivo de etanol estimula la
produccion de TNFa e IL-6 por parte de los monocitos en
el surco gingival, estando estas citoquinas directamente
implicadas en la degradacién del tejido periodontal
(Offenbacher, 19906).

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 neutréfilos, los
macrofagos y las células T (Amaral et al., 2009). Ademas,
varios autores han asociado la alteracion de la fagocitosis de
los neutréfilos con la enfermedad periodontal (Hart et al.,
1994; Van Dyke y Vaikuntam, 1994). Coincidentemente, se
informo que el consumo de alcohol afecta la funcion de los
neutréfilos, contribuyendo al crecimiento excesivo
bacteriano y al aumento de la penetracion bacteriana que
puede conducir a la inflamaciéon periodontal (Szabo &
Mandrekar, 2009). Adicionalmente, el alcohol tiene un
efecto téxico directo sobre el periodonto y otros tejidos de
la orofaringe, asi como sobre el higado, 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, podrian
explicar la implicaciéon 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 remodelacién Osea,

incluyendo la apoptosis de osteocitos, el estrés oxidativo y
la modulacién de la via de sefializacion de proteinas Wnt.
También se informd la incidencia de otros parametros
alterados por el consumo de alcohol sobre el desbalance del
metabolismo 6seo tales como la reduccion de la masa grasa
total, el aumento del contenido de lipidos en la médula 6sea
y la hipoleptinemia, (Maurel et al., 2012). Un estudio
realizado en ratas sometidas a un consumo crénico de
alcohol intenso (35% v/v) demostrd que la pérdida Gsea
inducida por alcohol estd asociada con la apoptosis
osteocitaria y a la acumulacion de lipidos en el tejido dseo
(Maurel et al., 2012). En cuanto al estrés oxidativo, el
consumo cronico de etanol conduce a la generacion de
cantidades en exceso de especies reactivas de oxigeno
(ROS) en el higado (Das y Vasudevan, 2007), y tales
condiciones aumentan los niveles sanguineos de ROS
(Barden et al., 2007). Dado que el dafo oxidativo tisular
inducido por ROS esta 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 via de sefializacion de las proteinas Wnt, se
sabe que esta implicada en la homeostasis 6sea y que es
esencial para la osteogénesis normal. También se demostrd
que esta via es suprimida por exposicién al alcohol (Chen et
al.,, 2013). La Figura 1 muestra un modelo hipotético para el
efecto de la ingesta cronica de alcohol sobre la resorcion
6seaalveolar.

Nuevas perspectivas

La saliva es un fluido que juega un papel clave en la defensa
local y sistémica dela cavidad bucal (Dodds etal., 2005). Las
glandulas submandibulares (GSM) son las glandulas
salivales que proporcionan el mayor volumen a la saliva

Consumo crénico de alcohol Corona dentaria

PGE2, TNFa, IL-1, IL-6,R0S gingivales

Ligamento
periodontal

ejido
gingival

Raiz
dentaria

Figura 1. Modelo hipotético para el efecto de la ingesta crénica de alcohol
sobre la resorcion 6sea alveolat. El consumo de alcohol aumenta las

moléculas pro-inflamatorias y las especies reactivas del oxigeno (ROS)

en plasma y tejido gingival, promoviendo asf la sefializacién RANKL-RANK
entre osteoblastos (OB) y osteoclastos (OCL) para aumentar la
osteoclastogénesis. OPG, osteoprogeterina.
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previamente la participacion de GSM en el control de la salud
periodontal en ratas, implicando no sélo 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 funcién normal de las GSM en ratas, reduciendo el
flujo salival (Prestifilippo et al., 2009; Proctor y Shori, 1995;
Enberg etal., 2001). Ademas, resultados de nuestro laboratorio
mostraron que la administracién de etanol (2g/kg pot sonda
gastrica) dos veces al dfa durante dos semanas, disminuyé
significativamente el flujo salival de las GSM en ratas,
conjuntamente con el aumento de la actividad de la enzima
NOSi en dichas glandulas. Las ratas que sufrieron
hiposalivacién también mostraron niveles aumentados de
marcadores inflamatorios en el tejido gingival en comparacion
con los controles, tales como la actividad NOSi, IL-13 y TNFa,
pero no mostraron pérdida de hueso alveolar. Sin embargo, la
misma cantidad de alcohol pero administrada durante 3
semanas, no solo alteré los parametros inflamatorios gingivales,
sino que también produjo una pérdida significativa de hueso
alveolat, lo que sugiere que los efectos del alcohol dependen del
tiempo de consumo.

Nuestro grupo también demostré un aumento de los
valores de PGE2 y de actividad de NOSi en la GSM de ratas
alcoholicas (4 meses sometidas a etanol 20% como unica fuente
de bebida) en comparacioén con las no alcohélicas (Surkin et al,,
2014). Los aumentos en los parametros inflamatorios en la
GSM se encuentran asociados a hiposalivacion, que a su vez
aumenta la susceptibilidad a padecer enfermedad periodontal
(Amer et al,, 2011). También demostramos previamente que al
reducir la produccién de PGE2, la funcién de las glandulas
salivales puede restablecerse y la inflamacion gingival asociada a
la pérdida ésea periodontal mejora (Lomniczi et al., 2001;
Ossolaetal., 2012).

Creemos firmemente que existe una
retroalimentacién negativa entre la enfermedad periodontal y la
funcion de las glandulas salivales. De hecho, se demostr6 que la
periodontitis induce hiposalivacién, mientras que la falta de
saliva aumenta la susceptibilidad a la periodontitis y aumenta su
progresion cuando la enfermedad esta instalada. Sobre la base
de todas estas nuevas ideas, estamos en condiciones de
mencionar que otra via alternativa por la cual el consumo de
alcohol contribuye al desarrollo de periodontitis es a través de la
induccion de hiposalivacion, alterando el funcionamiento de las
glandulas salivales.

Hallazgos generales en modelos experimentales

Nuestro grupo informé que el consumo de alcohol al
20% durante 4 meses como unica fuente de bebida aumenta los
niveles plasmaticos de TNFo, asi como el contenido de PGE2y
la actividad NOSi en el tejido gingival de ratas, 3 de los
principales mediadores implicados en el dafio del tejido
periodontal durante la enfermedad. Estos resultados podrian
explicar, al menos parcialmente, la pérdida 6sea alveolar y la
mayor altura del ligamento periodontal, encontradas en
animales sometidos al consumo crénico de alcohol, en
comparacioén con los controles (Surkin et al., 2014). Otros
autores informaron que la ingesta moderada de alcohol reduce

la produccion de citoquinas proinflamatorias tales como
TNFa, IL-1 e IL-6 por parte de monocitos, favoreciendo la
proliferacion microbiana (Szabo et al., 1996), mientras que
con ingestas mayores, la produccion de citoquinas aumenta
(Szabo, 1999).

Souza et al. (2009) informaron que una dieta
liquida diaria de etanol al 20% durante 8 semanas, como
unica fuente de bebida, no altera la pérdida dsea alveolar
basal en ratas, pero que aumenta significativamente la
pérdida ésea en ratas sometidas a periodontitis
experimental inducida por ligadura de molares. Por otro
lado, se informé que la ingesta crénica de alcohol de baja
concentracion (5%) previene la pérdida espontanea de
hueso alveolar, pero no modifica la pérdida 6sea
periodontal inducida por ligadura (Liberman et al., 2001).
En un trabajo previo de nuestro grupo, concluimos que la
administracién de etanol por sonda gastrica (2 g/kg, dos
veces al dfa) durante 12 dfas aument6 el proceso
inflamatorio en el tejido gingival ¢ inici6 los procesos de
pérdida 6sea, tal como lo demostraron los marcadores
morfométricos; pero no fue suficiente para generar un
efecto aditivo sobre la pérdida 6sea 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
linea, Souza etal. (2009) informaron que las ratas sometidas
a periodontitis inducida por ligadura de molares, que
recibieron etanol al 20%, mostraron mayor pérdida ésea
alveolar que las ratas que recibieron etanol al 10%,
apoyando asi la hipétesis de dependencia de dosis en los
efectos del alcohol. Coincidiendo con estos resultados,
Bastos etal. (2014) observaron que el consumo de la bebida
alcoholica brasilefia cachaca durante 100 dfas indujo
pérdida 6sea alveolar y redujo la densidad 6sea alveolar en
ratas peripiberes sometidas o no a ligaduras en los molares
inferiores, en comparacion con sus respectivos controles.
En otro estudio, se administr6 etanol (6,5 g/kg/dia) por
sonda gastrica a ratas a partir de los 35 dias de edad
(ptepubetes/adolescentes) y hasta los 90 dfas (adultas), con
el fin de investigar los efectos de la exposicion cronica 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 recibi6 alcohol tuvo
mayor pérdida 6sea alveolar en comparacién con el grupo
control, lo que sugiere que la exposicion crénica 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 logico suponer que la susceptibilidad a la
enfermedad periodontal se incrementaria en los
alcohélicos, sin embargo, hay estudios que sugieren que la
ingesta de alcohol produce tolerancia a la producciéon de
citoquinas inducida por LPS (Dai y Pruett, 2006). De
hecho, el consumo croénico de alcohol no produjo efectos
deletéreos aditivos significativos en ratas con periodontitis
inducida por aplicaciones locales de LPS (Surkin et al.,
2014). Ademis, la ingesta de etanol durante dos semanas
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resulté en un deterioro sustancial en la expresion de TNFa
y proteinas inflamatorias de macréfagos (MIPla y 2)
inducidas por LPS en macréfagos alveolares mutinos
(Standiford y Danforth, 1997). Asi, después de aplicaciones
repetidas de LPS, el sistema inmune parece responder en
menor grado en alcohdlicos que en no alcohdlicos. Una
explicacion para tal resultado podria ser el desarrollo de
tolerancia a endotoxinas inducido por la ingesta de alcohol
sumada ala aplicacion exégena repetida de LPS.

En otro angulo de discusion, 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 energfa dietética. Asi, el alcohol desplaza
muchos nutrientes dietéticos normales resultando en
desnutricién primaria. Ademas, la ingesta de alcohol
produce malnutricién secundaria debido a la mala
absorcion y mala digestion consecuente (Nishida et al,,
2004). En esta linea, Souza et al. (2006) demostraron que
altas dosis de alcohol (30%) pueden estar asociadas con el
desarrollo de desnutricion en ratas, aumentando asi 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
insercion histolégica y la pérdida 6sea alveolar, concluyeron
que el consumo ad libitum de alcohol al 20% durante 60
dias, produjo un patrén menos severo de dafio periodontal
en ratas con periodontitis inducida por ligadura y
estresadas, que en ratas no estresadas sometidas a la misma
condicién. 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 so6lo a periodontitis inducida por ligadura. Estos
resultados sugieren que el consumo de alcohol podria 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 sélo
sugieren que los efectos del alcohol sobre la salud
periodontal dependen del tiempo, de la dosis consumida, y
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dela via de administracion, sino que adicionalmente revelan
su etiologfa multifactorial.

Reportes de efectos beneficiosos de la ingesta de
alcohol

Los estudios de Tezal etal. (2001) no han revelado
diferencias en los efectos de tipos de bebidas alcohélicas
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 asociacion inversa con la pérdida de insercion
clinica. Los autores apoyaron sus resultados basados en el
hecho de que el vino parece mejorar la respuesta inmune
por ser protector contra la infeccion, debido a la presencia
de compuestos fendlicos que tienen propiedades
antimicrobianas, antiinflamatorias y antioxidantes (Romeo
et al., 2007). Ademas, un estudio con adultos del sur de
Brasil mostré 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 enlos hombres (Susin etal., 2014).

Modelo hipotético del desarrollo de Periodontitis en
no-alcohdlicos y alcohélicos

A partir de todos los elementos mencionados
puede decirse que el consumo crénico de alcohol puede
predisponer al desarrollo de la periodontitis mediante la
participacion de multiples factores. Los pacientes
alcohdlicos crénicos muestran un mayor riesgo de
desarrollar una infeccién grave, lo que puede deberse a una
respuesta inmune alterada (Pavia et al., 2004). El alcohol
también tiene un efecto toxico sobre el higado, induciendo
un efecto negativo en los mecanismos de coagulacion
(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 proteinas y vitaminas (Pavia et al., 2004;
Lieber et al., 2003); ademas, el consumo de alcohol altera el
metabolismo 6seo favoreciendo la resorcion (Hogan et al.,
2001; Hefferan et al., 2003), y puede inducir hiposalivacion,
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Figura 2. Modelo hipotético de desarrollo de periodontitis en: (A) no-alcohdlicos y (B) alcohdlicos. Flecha sélida significa efecto estimulante
y flecha punteada, efecto inhibidor. El tamafio de la palabra representa el grado de cada condicién fisiopatoldgica.
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contribuyendo al desarrollo de periodontitis (Vacas et al.,
2008). En resumen, como consecuencia de los efectos
toxicos sobre el higado, el hueso, el sistema inmunolégico y
lanutricion, el alcohol puede interferir con el mecanismo de
respuesta inflamatoria en la enfermedad periodontal. En
individuos no alcohdlicos, las bacterias y la respuesta
inmune desencadenada por su presencia, contribuyen en
una magnitud similar a dafiar estructuras periodontales,
causando pérdida de hueso alveolar. Por su parte, en
individuos alcohdlicos, la respuesta inmune se ve atenuada
por los efectos del consumo de alcohol, que incluye
deficiencia de vitaminas y proteinas debido a la
desnutricion y al dafio hepatico, reduciendo asi el dafio
inducido por la inflamaciéon del hueso alveolar y sus
estructuras de union. Sin embargo, el consumo crénico de
alcohol induce hiposalivacion, que contribuye a la pérdida
6sea inducida por periodontitis, atribuida principalmente a
la infeccién bacteriana, que aumenta mas debido a la débil
respuesta inmune. Por dltimo, el consumo intenso de
alcohol induce un desequilibrio en el mecanismo de
remodelacién 6sea, aumentando la resorcion dsea alveolar
y disminuyendo la osteogénesis (Fig: 2).

CONCLUSIONES

Es importante mencionar que existen
limitaciones metodoldgicas y de disefio experimental que
podrian explicar los resultados contradictorios presentes en
la literatura respecto al tipo y grado de asociacion entre el
consumo de alcohol y la salud periodontal. Algunos
estudios presentan pequefias muestras y gran variabilidad
en la definicién de la exposicion a la dosis de alcohol,
incluyendo diferentes puntos de corte para la cantidad y
frecuencia del consumo (Torrungruang et al.,, 2005,
Bouchard et al., 20006, Jansson, 2008), mientras que otros
presentan definiciones menos robustas de periodontitis
(Shizukuishi etal., 1998, Okamoto et al., 2000).

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 dela periodontitis.
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