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RESUMEN 

El presente trabajo de investigación tiene como objetivo realizar una revisión sistemática y 

crítica de la literatura científica disponible sobre la relación entre la enfermedad periodontal 

y la demencia tipo Alzheimer en pacientes mayores de 60 años. Se recopiló información de 

manera sistemática y organizada a partir del análisis de artículos científicos en bases de datos 

reconocidas como PubMed, MEDLINE, Wiley, ScienceDirect y Scopus, obteniendo un total 

de 60 artículos. Los estudios analizados revelaron una asociación significativa estos 

padecimiento, sugiriendo que la infiltración del cerebro con patógenos periodontales, como 

P. gingivalis, desencadenando una respuesta inflamatoria crónica e inmunológica, 

contribuyendo al daño neuronal y al progreso de la enfermedad de Alzheimer. Estos 

hallazgos resaltan la importancia de considerar la salud bucal como un factor de riesgo en el 

desarrollo del Alzheimer en personas mayores. La revisión sistemática y crítica de la 

literatura científica disponible ha avanzado significativamente en el conocimiento de la 

relación entre las dos patologías en pacientes mayores de 60 años. Se identificaron los 

mecanismos biológicos subyacentes y se establecieron vínculos claros entre ambas 

enfermedades. Además, se obtuvieron hallazgos significativos sobre las mejores prácticas 

para la prevención y tratamiento, mejorando la atención médica y odontológica. Esta 

revisión sienta las bases para futuras investigaciones y abre nuevas perspectivas en el campo. 

Sin embargo, se requiere una mayor investigación para comprender completamente los 

mecanismos subyacentes y desarrollar enfoques integrales para abordar ambos 

padecimientos en esta población vulnerable. 

Palabras claves: Alzheimer, enfermedad periodontal, neuroinflamación, prevención   
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CAPÍTULO I 

1. INTRODUCCIÓN 

Este estudio corresponde a una revisión de la literatura con el objetivo de investigar la 

relación entre los pacientes con Alzheimer y las enfermedades periodontales. Se busca 

analizar artículos académicos de calidad recolectados de diversas fuentes científicas. El 

Alzheimer es la principal causa de trastornos neurocognitivos en la población adulta y se 

caracteriza por una pérdida progresiva de la función cognitiva. La neuroinflamación juega 

un papel fundamental en su aparición y progresión(1). 

Las enfermedades periodontales son patologías inflamatorias producidas por disbiosis y 

representan la principal causa de pérdida de dientes. Además, se ha sugerido que son un 

factor fundamental en diversas patologías sistémicas como enfermedades cardiovasculares, 

alteraciones en el embarazo, patologías hepáticas, diabetes y trastornos de degeneración 

cognitiva como el Alzheimer(2). 

La problemática abordada en esta investigación se relaciona con el incremento de la 

población afectada por Alzheimer. Actualmente, alrededor de 47 millones de personas en 

todo el mundo se ven afectadas por esta enfermedad(3). El Alzheimer es más común en 

personas mayores de 65 años, al igual que la enfermedad periodontal, la cual tiene una mayor 

prevalencia en individuos de mayor edad. Considerando el aumento de la esperanza de vida, 

se estima que el número de personas con Alzheimer llegará a 152 millones para el año 2050, 

convirtiéndose así en un grave problema de salud a nivel mundial(4). 

El interés de esta investigación es académico y científico, ya que busca obtener un 

conocimiento actualizado sobre la relación entre los procesos inflamatorios resultantes de la 

enfermedad periodontal y el deterioro cognitivo en pacientes con Alzheimer. Además, 

pretende ayudar al personal de salud oral y general a prevenir el avance y la gravedad de 

estos procesos neurodegenerativos mediante un correcto diagnóstico y cuidado de la salud 

oral. 

Para este estudio se utilizará una metodología de revisión de la literatura descriptiva y 

observacional. Se analizarán artículos científicos de las principales bases de datos científicas 

para visualizar las posibles asociaciones entre la demencia de tipo Alzheimer y la 

odontología en la rama de periodoncia. 

El objetivo de esta investigación es realizar una revisión sistemática de la literatura científica 

disponible sobre la relación entre la enfermedad periodontal y el Alzheimer en pacientes 

mayores de 60 años. Se busca comprender los mecanismos biológicos subyacentes, 

identificar las mejores prácticas para la prevención y tratamiento de estas enfermedades, y 

establecer futuras líneas de investigación en el campo. 
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1.1.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El Alzheimer es la forma más común de demencia en los adultos mayores, conforma la 

principal causa de discapacidad y dependencia de este grupo de pacientes con sus familiares 

o cuidadores. El Informe Mundial sobre el Alzheimer realizado en el año 2018, indica que 

existe 50 millones de individuos en el mundo que viven con demencia, de las cuales dos 

tercios están afectados por la Enfermedad de Alzheimer, además se estima que para el año 

2030, si no se dan descubrimientos científicos novedosos, se observará un aumento, 

alcanzando casi los 74,7 millones de personas perjudicadas y en el año 2050 esta patología 

aumentaría a152 millones (5)(6)(7).  

Mientras tanto, con respecto a la periodontitis, la Organización Mundial de la Salud (8), 

menciona que existe aproximadamente un 19% de adultos con padecimientos periodontales, 

lo que asume más de mil millones de casos en el mundo. En una encuesta global de 

patologías, se encontró que la afección periodontal grave es la sexta  dolencia de la cavidad 

oral más común, que afecta aproximadamente al 11% de la población mundial, y su presencia 

también aumentará (8)(9). 

Según la BBC (6), el Alzheimer es una epidemia creciente, con más de 5 millones de 

estadounidenses que la padecen. Se estima que para 2050, aproximadamente 14 millones de 

estadounidenses de 65 años o más vivirán con esta enfermedad a menos que los científicos 

desarrollen nuevos enfoques o tratamientos para prevenirla o curarla (7). La Organización 

Panamericana de la Salud (10), afirma que más de 10 millones de personas en América viven 

con demencia. Los países latinoamericanos con mayor aumento en la prevalencia de 

demencia fueron los de Centroamérica y algunos de Sudamérica (7,10).  

Con respecto a las patologías de origen periodontal en América Latina, los estudios 

existentes muestran que esta incidencia es mayor que en otras partes del mundo, y que las 

cifras son alarmantes. (15-18% en comparación con el 11% reportado a nivel mundial). Se 

ha sugerido que estas cifras altas en América Latina se explican por condiciones que no son 

específicas, como, condiciones biológicas de la región, niveles de pobreza, educación, 

desigualdad social y el acceso limitado a los servicios de salud (9). 

La esperanza de vida en el Ecuador y el mundo va en aumento, pero el número de enfermos 

de Alzheimer en el país es inquietante, pues se estima que unas 120.000 personas viven con 

esta afección. La junta de beneficencia de Guayaquil (11),  realizó una investigación, en la 

cual se ve un total de 840 casos de demencia que fueron diagnosticados y tratados en el año 

2019, incluidos 543 casos en mujeres y 297 casos en hombres. Se considera que estos datos 

podrían estar disminuidos, la investigación se realizó en pandemia y no hubo un 

acercamiento favorable hacia los pacientes. Finalmente hay estudios realizados en el 

Ecuador acerca de las enfermedades periodontales, afirman que este grupo de molestias son 

patologías comunes con una frecuencia del 20% al 50% de la población, la cual aumenta con 

la edad, observado en el 70% de los adultos mayores de 65 años(9). 
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Estudios recientes respaldan ahora la existencia de una relación directa entre la periodontitis, 

y la Enfermedad Alzheimer. Los mecanismos subyacentes a la asociación aún no se han 

dilucidado por completo, sin embargo, en general se acepta, aunque no se ha confirmado, 

que los patógenos orales ingresarían en el torrente sanguíneo, induciendo una inflamación 

sistémica de bajo grado que afecta negativamente la función cerebral. De hecho, un informe 

reciente demostró que los patógenos orales y sus proteínas tóxicas infectan el cerebro de los 

pacientes afectados(12). 
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1.2.  JUSTIFICACIÓN 

La importancia del presente proyecto de investigación radica en establecer posibles 

relaciones entre la presencia de la enfermedad periodontal y condición neurodegenerativa 

del Alzheimer, mediante la identificación del mecanismo patológico, lo que permitirá 

contribuir desde la mirada de las diferentes investigaciones aspectos de carácter teórico con 

el respaldo de evidencia científico-académica. 

El aporte de esta revisión estará enfocado hacia la divulgación académica que brinda el 

estado del arte sobre el tema en cuestión, ubicando atributos, características y enfoques que 

permitirán dilucidar de forma clara y concisa la posible relación entre las variables descritas. 

El problema que se analiza tiene que ver con una de las enfermedades que desde el punto de 

vista clínico tiene una proyección importante de afectación en una población importante en 

el mundo; por lo que, este estudio pretende contribuir de gran manera al tratamiento 

preventivo de esta enfermedad, desde los hallazgos de una revisión sistemática de la 

literatura.  

Actualmente no se ha evidenciado una aplicación desde la perspectiva del cuidado 

odontológico en la especialidad de periodoncia, asociado a este tipo de enfermedades 

neurodegenerativas, lo que implicaría el crear conciencia entre las distintas especialidades 

de la salud y su asociación a los cuidados de la salud oral. 

Este proyecto se enmarca de forma pertinente en la línea de investigación correspondiente 

al área de la salud, responde idealmente a un problema de gran impacto, y además cuenta 

con el apoyo de un especialista en el área de la periodoncia como docente tutor; finalmente 

el acceso a bases de datos académicas de alto impacto es factible gracias a la cantidad de 

evidencia científica existente.  

Los aportes que proporciona esta investigación al área de la salud son variados por tanto 

tiene varios beneficiarios, iniciado por el personal de la salud, al conocer esta posible 

relación, ayudaría a los especialistas en la derivación de los pacientes, no solo ver el 

problema desde un punto específico sino más general, analizando los factores de riesgo con 

la mejora de las condiciones de salud de este tipo paciente. Los individuos en estas 

condiciones de salud se beneficiarían de forma indirecta, debido a que el correcto 

diagnóstico y tratamiento precoz conseguiría mejorar sus condiciones y calidad de vida.   
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1.3.  OBJETIVOS 

1.3.1. Objetivo general: 

Realizar una revisión sistemática y crítica de la literatura científica disponible sobre la 

relación entre la enfermedad periodontal y la enfermedad de Alzheimer en pacientes 

mayores de 60 años, con el fin de comprender los mecanismos biológicos subyacentes, 

identificar las mejores prácticas para la prevención y tratamiento de estas enfermedades y 

establecer futuras líneas de investigación en el campo.  

1.3.2. Objetivos Específicos 

Identificar los estudios más relevantes que analizan la relación entre la enfermedad 

periodontal y el Alzheimer en pacientes mayores de 60 años. 

Analizar los mecanismos biológicos subyacentes que vinculan la enfermedad periodontal y 

el Alzheimer, incluyendo los procesos inflamatorios y las respuestas inmunitarias. 

Evaluar la eficacia de los tratamientos periodontales en la prevención o disminución de la 

progresión del Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal, mediante un análisis 

crítico de la literatura científica disponible. 

  



20 

CAPÍTULO II 

2. MARCO TEÓRICO.  

2.1. Enfermedad periodontal 

2.1.1. Definición 

Esta patología engloba una gran cantidad de afecciones inflamatorias crónicas de la encía, 

hueso alveolar y ligamento periodontal que sostienen los dientes. Comienza con la gingivitis, 

que es la inflamación localizada de la encía iniciada por biofilm. La periodontitis ocurre 

cuando la gingivitis no tratada progresa hasta la creación de "bolsas" periodontales 

profundas, que si no son controladas conduciría a la pérdida de piezas dentales (14)(15). 

2.1.2. Importancia y prevalencia 

Este padecimiento, se considera una de las mayores amenazas para la salud oral. Existe 

prevalencia tanto en países desarrollados como en vías de desarrollo, afectan  alrededor del 

20-50% de la población mundial. La alta incidencia en adolescentes, adultos y personas 

mayores la convierte en un problema de salud pública(15).  Además estudios realizados en el 

año 2022 en países bajos (16), han determinado que las enfermedades periodontales severas 

y generalizadas están presentes con mayor frecuencia en pacientes con afecciones 

sistémicas, estos resultados demuestran una mayor atención al cuidado oral. 

2.1.2.1. Relevancia para la salud pública 

Las estrategias de prevención de dolencias bucodentales corresponden incorporarse en las 

iniciativas protectoras de enfermedades sistémicas para reducir la carga de morbilidad en las 

poblaciones. La reducción de la incidencia y la prevalencia de este padecimiento sería capaz 

de reducir las molestias sistémicas asociadas y minimizar su impacto financiero en los 

sistemas de atención de la salud(15). 

2.1.3. Etiología de la enfermedad periodontal 

2.1.3.1. Factores bacterianos: Biofilm 

La gingivitis y periodontitis son iniciadas y mantenidas por microorganismos de la placa 

dental. El biofilm microbiano ha sido ampliamente estudiado y comprende 

aproximadamente alrededor de 150 especies de bacterias en una sola persona, y hasta el 

momento se han identificado hasta 800 categorías diferentes. Los patógenos relacionados 

incluyen bacterias anaerobias gramnegativas, espiroquetas e incluso virus(14).  

Las formas agresivas de la enfermedad periodontal se han asociado con la colonización por 

clones específicos de Aggregatibacter actinomycetemcomitansen, otras especies, incluyendo 

Porphyromonas gingivalis, este microorganismo se ha considerado un patógeno clave y 

asociado con periodontitis severa (14,17). 

 Patogénesis  

A medida que se han realizado avances tecnológicos en los campos de la microbiología, 

inmunología e inflamación, ahora reconocemos que la inflamación está en el centro de las 

respuestas destructivas que conducen a la descomposición gingival y soporte periodontal. 
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La acumulación de bacterias en el entorno subgingival da como resultado la difusión de 

productos bacterianos y toxinas a través del epitelio de unión hacia los tejidos del huésped. 

Como resultado, el huésped genera una respuesta inmunoinflamatoria que se caracteriza por 

una red compleja de interacciones celulares y moleculares en los tejidos del individuo 

infectado(18).  

 Inflamación en la periodontitis 

Las citoquinas, quimioquinas, metaloproteinasas, mediadores lipídicos de respuesta 

temprana, leucotrieno B4 y prostaglandina E2 aumentan en los tejidos periodontales y 

líquido crevicular cuando existe periodontitis (18). 

2.1.3.2. Factores genéticos y hereditarios 

Se están llevando a cabo investigaciones para identificar los genes y polimorfismos 

asociados con todas las formas de enfermedad periodontal, lo cual resulta de gran 

importancia para la prevención, pues permite comprender la posible relación entre la 

herencia o la presencia de síndromes(14,19).  

Se ha prestado especial atención a los polimorfismos de los genes involucrados en la 

producción de citoquinas. Los cambios epigenéticos, como la metilación o acetilación de las 

bases del ADN y las alteraciones en la cromatina, afectan el patrón de expresión génica y 

son capaces de influir en la legibilidad del código genético. No obstante, aún se desconocen 

en gran medida las vías epigenéticas que participan en la modulación de los genes 

inflamatorios y antiinflamatorios (14). 

2.1.3.3. Factores ambientales y de estilo de vida 

Fumar es uno de los factores de riesgo más relevantes para la periodontitis, existe evidencia 

que sugiere cambios en  la flora microbiana oral, aumenta el nivel de ciertos 

microorganismos periodontales y afecta la respuesta inmunológica del huésped. Hay 

investigaciones que demuestran que la nicotina presente en los cigarrillos podría provocar la 

descomposición del tejido, ya sea de forma directa o indirecta a través de su interacción con 

otros factores presentes en el entorno oral. Además, se observa una relación significativa 

entre una mala higiene bucal y un incremento en la acumulación de placa dental, así como 

una mayor prevalencia y gravedad de la enfermedad periodontal(15). 

2.1.3.4. Condiciones sistémicas y comorbilidades 

La susceptibilidad del huésped sería influenciada por diversos factores sistémicos, y uno de 

ellos es el nivel de hormonas. Algunas mujeres experimentan inflamación gingival antes de 

la menstruación y durante la ovulación debido a un alto nivel de progesterona, que bloquea 

la reparación de las fibras de colágeno y provoca la dilatación de los vasos sanguíneos. De 

manera similar, las pacientes embarazadas tienen mayor propensión a presentar cambios 

gingivales, lo cual ha demostrado ser un factor de riesgo para el parto prematuro. La 

deficiencia de estrógeno, por otro lado, reduce la densidad ósea después de la menopausia, 

lo que resultaría en una disminución del hueso alveolar y, en última instancia, la pérdida 

dental(15,20). 
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La diabetes mellitus se relaciona con la destrucción del ligamento periodontal, lo que 

ocasionaría la pérdida prematura de piezas dentales. Los fluidos creviculares gingivales y la 

saliva en pacientes diabéticos con periodontitis presentan concentraciones altas de 

mediadores inflamatorios, incluyendo diferentes tipos de citoquinas, en comparación con 

individuos sanos con enfermedad periodontal (15). 

Algunos medicamentos, como los antidepresivos tricíclicos, la atropina, los antihistamínicos 

y los bloqueadores beta, disminuyen el flujo de saliva y provocan sequedad bucal. Además, 

ciertos fármacos como la fenitoína, la ciclosporina y la nifedipina son capaces de inducir el 

crecimiento anormal de los tejidos gingivales, lo cual dificulta la adecuada remoción de la 

placa que se encuentra debajo de la masa gingival agrandada, agravando así su condición 

periodontal existente (15,20,21). 

Se ha demostrado que el estrés reduce el flujo de secreciones salivales, lo cual podría 

favorecer la formación de placa bacteriana. Además, se ha observado que individuos con 

depresión presentan una mayor concentración de cortisol en el líquido crevicular gingival y 

responden de manera deficiente al tratamiento periodontal(14,15). 

2.1.4. Clasificación y tipos de enfermedad periodontal 

En 2017, las enfermedades y alteraciones periodontales fueron clasificadas como "Salud 

periodontal, enfermedades y alteraciones gingivales"(21). 

Tabla 1. Clasificación actual de  la enfermedad  periodontal 

PERIODONTITIS ESTADIFICACIÓN: Clasifica la enfermedad periodontal por su gravedad y la 

cantidad medible de tejido destruido, en una etapa inicial se determina mediante la perdida de 

inserción clínica, si esta variable no se encuentra disponible se determina la pérdida ósea 

radiográfica 

 Periodontitis  Etapa I  Etapa II Etapa III Etapa IV 

Gravedad  Pérdida de 

inserción 

clínica 

1-2 mm 3-4 mm Mayor o igual 

a 5mm 

Mayor o igual 

a 5mm 

Pérdida ósea 

radiográfica 

Tercio 

coronal  

>15% 

Tercio 

coronal  

15%-33% 

Extendiéndose 

al medio tercio 

de raíz 

Extendiéndose 

al medio tercio 

de raíz y más 

allá.  

Perdida de 

dientes  

Sin pérdida 

de dientes  

Sin pérdida 

de dientes 

Menor o igual 

a 4 dientes por 

periodontitis.  

Menor o igual 

a 5 dientes por 

periodontitis. 

Complejidad  Local Máx. 

profundidad 

Máx. 

Profundidad 
Adicional a 

etapa II 

 

Adicional a 

etapa II 
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de sondeo ≤4 

mm 

Mayormente 

horizontal 

pérdida de 

hueso 

de sondeo ≤5 

mm. 

Mayormente 

horizontal 

pérdida de 

hueso. 

Profundidades 

de sondeo 

≥6mm 

Pérdida ósea 

vertical ≥3 mm 

Compromiso 

de bifurcación 

Clase II o III 

Defectos de 

cresta 

moderados 

Necesidad de 

rehabilitación 

compleja 

debido a:  

Trauma oclusal 

secundario 

(movilidad II) 

Defectos 

severos en el 

reborde, 

colapso de 

mordida, 

desplazamiento 

Menos de 20 

dientes 

remanentes (10 

pares opuestos) 

Extensión y 

distribución 

Para cada estadio, describir la extensión como localizada (< 30% de los dientes 

involucrados), generalizada (>30% de los dientes involucrados), o patrón 

molar/incisivo 

 

PERIODONTITIS CLASIFICACIÓN: Tiene el objetivo de indicar la progresión de la enfermedad 

periodontal y la respuesta al tratamiento estándar, además de determinar el impacto en la salud 

sistémica.  

 Progresión Grado A: Tasa de 

progresión lenta 
Grado B: 
Tasa de 

progresión 

moderada 

Grado C: 
Tasa de 

progresión 

rápida 

Criterios 

Primarios 

Evidencia 

directa de 

progresión 

Radiográfico 
pérdida ósea 

o Pérdida de 

inserción 

clínica 

Sin pérdida 

durante 5 años 

<2 mm 

durante 5 

años 

Mayor o igual 

a 2 mm en 5 

años 

Evidencia 

indirecta 

de 

progresión 

% pérdida 

ósea / edad 

<0.25% 0,25 a 1,0% >1.0 % 

Fenotipo del 

caso 

Grandes 

depósitos de 

biopelículas con 

bajos niveles de 

destrucción 

Destrucción 

proporcional 

a los 

depósitos de 

biopelícula 

La destrucción 

excede la 

biopelícula 

presente: 

Patrones 

clínicos 

específicos 

sugerentes de 

periodos rápida 

progresión y/o 

inicio temprano 

de la 

enfermedad. 
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Patrón I-M 

poca respuesta 

al tratamiento 

inicial 

convencional. 

Criterios 

modificables  

Factores 

de riesgo 

Fumar  No fumar  <10 

cigarrillos/día 

Fumador >10 

cigarrillos al 

día  

Diabetes  Normoglucémico HbA1c 

<7,0% en 

pacientes con 

diabetes 

HbA1c mayor 

>7% en 

pacientes 

diabéticos 

Tomado de: American Academy of Peiodontology(23)(22) 

2.1.5. Diagnóstico de la enfermedad periodontal  

El diagnóstico oportuno y preciso es el primer desafío en el tratamiento de esta afección. La 

pérdida de tejido blando y hueso periodontal es gradual y en su mayoría irreversible. Sin 

embargo, diagnosticar la enfermedad periodontal en sus etapas tempranas será difícil, suele 

ser indolora y los pacientes rara vez buscan atención temprana(14). 

2.1.5.1.Evaluación clínica 

El primer síntoma de la gingivitis es el sangrado al cepillarse los dientes, y por lo general no 

se presenta dolor. Las características clínicas de la periodontitis incluyen enrojecimiento, 

cambio de textura e hinchazón de las encías, así como sangrado al realizar un sondaje. 

Durante este método diagnóstico, se observa la destrucción de las estructuras de soporte de 

los dientes, la recesión de la encía marginal, el aumento de la movilidad de los dientes y, en 

última instancia, la pérdida dental(14,24,25). 

2.1.5.2. Exámenes radiográficos 

Para minimizar la exposición a la radiación, se recomienda emplear técnicas paralelas al 

tomar radiografías periapicales intraorales. Existe una tendencia a evitar la exposición de 

series de imágenes de toda la boca. Por lo tanto, utilizar máquinas panorámicas modernas, 

se recomienda que una radiografía panorámica sea suficiente para evaluar el estado del hueso 

alveolar. Sin embargo, en situaciones clínicas específicas, se complementa con estudios de 

imagen periapicales seleccionados(18). 

2.1.5.3. Pruebas microbiológicas y genéticas 

 Microscopía directa: La microscopía de campo oscuro o de contraste se utiliza para 

identificar espiroquetas y otros organismos móviles(26). 

 Cultivo bacteriano: El cultivo bacteriano todavía se considera un método de 

referencia (estándar de oro). Las muestras se cultivan en condiciones anaeróbicas; 

debido a que la mayoría de los patógenos periodontales son de naturaleza 

anaerobia(26). 

 Método de inmunodiagnóstico: Los ensayos inmunológicos se utilizan para 

detectar microorganismos diana mediante el reconocimiento de sus antígenos 
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bacterianos. Esta reacción sería revelada mediante varios procedimientos, como 

ensayos inmunofluorescentes (IFA), ensayos inmunoabsorbentes ligados a enzimas 

(ELISA), citometría de flujo, aglutinación de látex y ensayos de membrana(26). 

 

2.1.6.  Prevención de la enfermedad periodontal  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda implementar estrategias 

anticipadas de salud pública que se basen en un enfoque de factores de riesgo comunes. La 

prevención se centraría en la reducción o eliminación de causas como el tabaquismo, el estrés 

y el bajo nivel socioeconómico(15) 

2.1.6.1. Higiene bucal y técnicas de cepillado 

La limpieza adecuada de la boca, que incluye el cepillado regular de los dientes y el uso de 

hilo dental, es fundamental para evitar la enfermedad oral y la periodontitis. Estos hábitos 

de salud oral se complementan con un adecuado control por parte del odontólogo(28). 

2.1.6.2. Control del tabaco y factores de riesgo modificables 

Aunque el papel de la dieta en la prevención de la caries es más relevante que en la 

periodontitis, una mala alimentación tendría un impacto negativo. Las vitaminas C y E, 

conocidas por sus propiedades antioxidantes, ayudan a reducir la producción de radicales de 

oxígeno reactivos durante el proceso inflamatorio. Para el control de bacterias periodontales 

específicas, se utilizan sustancias como la clorhexidina, el triclosán, los aceites esenciales y 

el zinc, presentes en pastas dentales, enjuagues bucales y geles. La clorhexidina reduce la 

placa dental y la inflamación gingival al disminuir los mediadores inflamatorios. Dejar de 

fumar no solo inhibe la progresión de la malestar periodontal, sino que también reduce la 

destrucción del tejido de soporte de los órganos dentales(15,29). 

2.1.6.3. Visitas regulares al odontólogo y limpiezas dentales profesionales  

Una vez realizado el diagnóstico, el profesional de la salud elimina rápidamente los factores 

etiológicos, como el biofilm microbiano en las superficies de los dientes y las encías, y 

asesora al paciente sobre los posibles factores de riesgo(14). 

2.2.Introducción a la enfermedad de Alzheimer 

La enfermedad de Alzheimer es un padecimiento neurodegenerativo progresivo 

caracterizado por la acumulación de amiloide β en forma de placas extracelulares y ovillos 

neurofibrilares intracelulares, con neurodegeneración y demencia eventuales(30). 

Abdulaziz(31), menciona que la dolencia de Alzheimer es una afección neurodegenerativa 

que deteriora gradualmente las capacidades cognitivas. 

2.2.1. Definición de la enfermedad de Alzheimer 

La demencia tipo Alzheimer se refiere a un inicio particular y un curso de deterioro cognitivo 

y funcional asociado con la edad junto con una neuropatología particular. Los déficits en la 

capacidad de codificar y almacenar nuevos recuerdos caracterizan las etapas iniciales de la 

enfermedad. Los cambios progresivos en la cognición y el comportamiento acompañan a las 

últimas etapas(32). 



26 

2.2.1.1. Importancia y prevalencia de la enfermedad de Alzheimer 

Se ha informado que el número global de personas con demencia aumentó a 43,8 millones 

en 2016, y se estima que para 2050 habrá 152 millones de personas con Alzheimer y otras 

demencias. Dado que el inicio está estrechamente relacionado con la edad, se espera que la 

carga aumente con el envejecimiento de la población y el aumento de la esperanza de vida. 

Aunque no existen medidas efectivas para prevenir o curar la demencia, la creciente 

evidencia ha demostrado que más de un tercio de los casos podrían prevenirse o retrasarse 

mediante el manejo de los factores de riesgo controlables(33). 

2.2.1.2. Relevancia para la salud pública y el envejecimiento de la población 

El deterioro cognitivo tipo Alzheimer es la principal causa de demencia y se está 

convirtiendo rápidamente en una de los malestares más costosos y letales de este siglo. 

Afecta principalmente a las personas mayores y a menudo se considera un proceso normal 

de envejecimiento debido a la falta de conciencia. Según los informes, afecta al 3% de las 

personas de 65 a 74 años, al 17% de adultos de 75 a 84 años y al 32% de los individuos de 

85 años o más(31).  

2.2.2. Etiología y factores de riesgo de la enfermedad de Alzheimer 

Este resulta del daño estructural y funcional en el sistema nervioso central, incluyendo la 

agregación anormal de proteínas y procesos neurodegenerativos. Se han identificado dos 

tipos de lesiones: las placas amiloides compuestas de péptidos beta-amiloides (Aβ), que se 

acumulan fuera de las células nerviosas, y los ovillos neurofibrilares (NFT) formados por 

proteína tau hiperfosforilada, que se acumula en las neuronas. Esta patología implica 

trastornos bioquímicos, neurofisiológicos, neuroanatómicos y cognitivos de manera 

progresiva(30). 

2.2.2.1. Factores genéticos y hereditarios 

El gen APOE es el principal factor de riesgo genético. Este gen está involucrado en el 

transporte de lípidos, incluido el colesterol, en los tejidos periféricos y en el sistema nervioso 

central. Su función es asegurar el suministro de lípidos a las neuronas y mantener la 

homeostasis de la membrana, lo cual es crucial en la reparación de lesiones neuronales y 

cerebrales. El gen APOE presenta tres alelos: ε2, ε3 y ε4. El alelo ε4 se considera un factor 

de riesgo genético debido a su asociación con el volumen hipocampal atrófico, la 

acumulación anormal de proteína Aβ, los depósitos de amiloide aumentados e 

hipometabolismo cerebral(30). 

2.2.2.2. Factores ambientales y de estilo de vida 

El daño cardiovascular se asocia con un mayor riesgo de enfermedades neurodegenerativas 

debido a la amplia red de vasos sanguíneos que irriga el cerebro. Además, existen otros 

factores como la hipertensión, dislipidemia, diabetes, obesidad, hábitos alimentarios, 

tabaquismo y nivel de actividad física que también influiría en el riesgo de empeorar estos 

malestares. Por tanto, el estilo de vida de los pacientes desempeña un papel crucial en la 

exacerbación de esta patología(30). 
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2.2.2.3. Enfermedades y condiciones asociadas 

La falta de actividad cognitiva social y física es capaz de aumentar el riesgo de dolencias 

neurodegenerativas. Un entorno enriquecido, que incluya niveles educativos más altos, 

interacciones sociales de calidad, una variedad de actividades recreativas y la práctica 

regular de ejercicio físico, promueve la reserva cognitiva. Por otro lado, el consumo excesivo 

de tabaco y alcohol se ha asociado con un mayor deterioro cognitivo. Además, antecedentes 

de traumatismo craneoencefálico y pérdida de audición favorecería la aparición de 

enfermedades neurodegenerativas(30,34). 

2.2.2.4. Neuropatología y fisiopatología 

El cerebro, al igual que el tejido adiposo, es un órgano rico en lípidos. Estos son componentes 

esenciales de la materia gris, materia blanca y núcleos nerviosos, y desempeñan un papel 

crucial en el crecimiento neuronal y la sinaptogénesis. El colesterol y los ácidos grasos 

omega-3 de cadena larga, son especialmente importantes para la función cerebral. La 

investigación ha demostrado que el desequilibrio en la homeostasis de los lípidos se 

relaciona con un mayor riesgo de enfermedad de Alzheimer(35). 

2.2.3. Diagnóstico 

2.2.3.1. Evaluación clínica y cognitiva 

La Enfermedad de Alzheimer se caracteriza por un deterioro cognitivo progresivo que afecta 

la función diaria. Los pacientes experimentan desorientación gradual en cuanto al tiempo y 

la ubicación, así como dificultades en el lenguaje, como la búsqueda de palabras, errores 

parafásicos y problemas de comprensión. Con el tiempo, sería capaz de presentarse 

confusión, fluctuaciones en la cognición, falta de conciencia, juicio deficiente, conductas 

disruptivas, dificultad para reconocer rostros (prosopagnosia) y problemas con la 

coordinación de movimientos (apraxia). Además, empeoraría síntomas como la agitación, 

alucinaciones y delirios paranoides, los cuales son difíciles de tratar(32).  

En la evaluación y seguimiento del deterioro cognitivo se utilizan pruebas neurocognitivas 

de detección como el Mini-Mental State Examination (MMSE) y la Evaluación Cognitiva 

de Montreal (MoCA). Estas se complementan con evaluaciones específicas en áreas como 

el lenguaje, la capacidad visoespacial y ejecutiva, de acuerdo a las necesidades del 

paciente(32,36). 

2.2.3.2. Exámenes de neuroimagen 

La Academia Estadounidense de Neurología, establece que la neuroimagen estructural es 

adecuada para detectar lesiones que provocan un deterioro cognitivo(37). 

 Resonancia magnética  

La resonancia magnética cerebral con secuencias potenciadas en T1 y T2 es útil para evaluar 

la anatomía cerebral, identificar la pérdida de volumen relativo y descartar otras causas 

anatómicas de los síntomas(37).  

En etapas tempranas del deterioro cognitivo leve y la enfermedad de Alzheimer, se observa 

atrofia principalmente en la corteza entorrinal y el hipocampo. A medida que progresa la 
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enfermedad, la atrofia se extiende al resto del lóbulo temporal medial, incluyendo las 

circunvoluciones temporal medial, parahipocampal y fusiforme, así como el polo temporal. 

Con el tiempo, la atrofia se extiende a otras áreas de la corteza, como los lóbulos temporal, 

parietal y frontal. En las etapas tardías de la enfermedad, también se ve afectado el lóbulo 

occipital. A medida que avanza la atrofia, los espacios del líquido cefalorraquídeo aumentan 

de tamaño. Las tasas de agrandamiento del ventrículo son más pronunciadas en el Alzheimer 

en comparación con el proceso de dilatación ventricular asociado al envejecimiento 

normal(37,38). 

 Estudios de emisión de positrones 

PET con 18F-fluorodesoxiglucosa: Un isótopo radiactivo de flúor sustituye a un grupo 

hidroxilo en una molécula de glucosa. La glucosa es utilizada como fuente de energía por 

las neuronas. El hipometabolismo, describe diferentes tasas de utilización de glucosa, 

considerado como un indicador de neurodegeneración(37). En el caso de la demencia tipo 

Alzheimer, se observan áreas con hipometabolismo en regiones como la corteza cingulada 

posterior, el precúneo y las cortezas temporal, parietal y frontal posterior(37,38). 

Tomografía por emisión de positrones de amiloide: Existen diversos marcadores 

radiomarcados que se unen a las placas de β-amiloide in vivo, algunos de los cuales han sido 

aprobados por la FDA. El PET-amiloide proporciona una respuesta cualitativa en relación a 

la presencia o ausencia de estas placas en el cerebro(37). 

Figura 1. Tomografía por emisión de positrones 

 
Los resultados de la tomografía por emisión de positrones (PET) de amiloide arrojan un 

resultado positivo (A) o negativo (B) para la presencia de amiloide(37). 

 

2.2.3.3. Pruebas de líquido cefalorraquídeo y biomarcadores 

Una herramienta prometedora para mejorar la precisión diagnóstica de la demencia tipo 

Alzheimer es el uso de biomarcadores en el líquido cefalorraquídeo (LCR), el cual 

proporciona información sobre el metabolismo y la patología cerebral. El LCR se recolecta 

fácilmente mediante una punción lumbar. Estos están asociados con los tres principales 

cambios patológicos que ocurren en el cerebro de los pacientes afectados: el depósito de 

amiloide-β (Aβ) en placas extracelulares, la formación de ovillos neurofibrilares 

intracelulares (NFT) y la pérdida neuronal(39).  
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2.2.3.4. Diagnóstico diferencial 

 Demencia Frontotemporal: El deterioro generalizado que implica daño en los 

lóbulos frontales y temporales es característico de la demencia. Se ha propuesto que 

la presencia de marcadores de placas beta amiloide es un predictor diferencial, estos 

se encuentran presentes únicamente en la demencia tipo Alzheimer y no en pacientes 

con demencia frontotemporal (40). 

 Demencia con cuerpos de Lewy: Se caracteriza por el deterioro cognitivo leve, el 

inicio de delirio y presentaciones de inicio psiquiátrico. A diferencia del Alzheimer, 

se distingue por la presencia de depósitos de proteínas llamados cuerpos de Lewy en 

los nervios que desempeñan un papel en el funcionamiento cognitivo(28). 

 Demencia vascular: Suele ser causada por daño a los vasos sanguíneos pequeños en 

el mesencéfalo, lo que resulta en mini-infartos causados por sangrado en el cerebro. 

A diferencia del Alzheimer, este tipo de demencia no se caracteriza por una pérdida 

de memoria habitual. Los síntomas de la demencia vascular se presentan de forma 

rápida y su causa está relacionada con una lesión fuerte en el cerebro(28,41). 

2.2.4. Clasificación y etapas de la enfermedad de Alzheimer 

2.2.4.1. Alzheimer de inicio temprano y de inicio tardío 

 Alzheimer de inicio temprano: La demencia de inicio temprano es menos común 

que la forma de Alzheimer de inicio tardío y generalmente afecta a pacientes menores 

de 65 años, siendo más frecuente en aquellos con edades entre 40 y 50 años. Las 

personas con síndrome de Down tienen un mayor riesgo de desarrollar esta forma de 

deterioro cognitivo. Se caracteriza por la presencia de placas y ovillos en el cerebro, 

así como una disminución del volumen cerebral. Además, se ha observado una 

posible relación entre la forma temprana de demencia y un error en el cromosoma 14 

del ADN humano(42). 

 Alzheimer de inicio tardío: La forma más común es el Alzheimer de inicio tardío, 

que afecta a personas de 65 años o más. Esta forma se presenta tanto esporádica como 

hereditaria, aunque hasta ahora no se ha identificado un gen específico que sea 

responsable de su aparición. El agente causal aún no se conoce con certeza(42).  
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2.2.4.2.Etapas progresivas de la enfermedad(43) 

Tabla 2. Etapas progresivas de la enfermedad de Alzheimer 

Deterioro cognitivo leve: Alzheimer leve: 

La persona experimentan lapsos de memoria, 

pero los síntomas de demencia no son detectables 

durante un examen médico ni por parte de 

amigos, familiares o compañeros de trabajo. 

Los amigos, familiares o compañeros de trabajo 

comienzan a notar dificultades, mientras que 

durante una entrevista médica detallada, los 

médicos detectan problemas de memoria o 

concentración. 

Alzheimer moderado: Alzheimer severo: 

Una entrevista médica cuidadosa diagnostica 

síntomas en varias áreas, como el olvido de 

hechos recientes, dificultad para realizar tareas 

complejas (como planificar la cena de los 

invitados, pagar cuentas o administrar las 

finanzas), olvido de la propia historia personal, 

cambios de humor y síntomas de depresión. 

A medida que la enfermedad avanza, la memoria 

sigue deteriorándose y producirse cambios de 

personalidad. Los pacientes requieren asistencia 

para llevar a cabo actividades diarias. En etapas 

avanzadas, es común que pierdan la capacidad de 

responder a su entorno y necesiten ayuda para el 

cuidado personal diario. 

Tomado de: Alzheimer association(43) 

2.2.5. Tratamiento y manejo de la enfermedad de Alzheimer 

Se han investigado numerosas estrategias terapéuticas, aunque los tratamientos actualmente 

disponibles se centran principalmente en el manejo de los síntomas en lugar de ofrecer 

terapias curativas efectivas (37,44).  

2.2.5.1.Tratamientos farmacológicos actuales 

 Inhibidores de la colinesterasa: Los inhibidores de la colinesterasa (donepezilo, 

galantamina, rivastigmina) y el antagonista del N-metil-d-aspartato (NMDA), la 

memantina, se han demostrado beneficiosos a corto y largo plazo para reducir el declive 

cognitivo y funcional, así como retrasar la aparición y el impacto de los síntomas 

neuropsiquiátricos(44). 

 Aducanumab: En junio de 2021, la Administración de Drogas y Alimentos de los EE. 

UU. (FDA) aprobó un nuevo fármaco, el cual es un anticuerpo monoclonal de nueva 

generación que es selectivo para los agregados de Aβ, lo que lo convierte en el primer 

fármaco arraigado en la fisiopatología del Alzheimer(45). 

 Antagonistas de los receptores NMDA (Antagonistas de los receptores 

glutamatérgicos NMDA) Están asociados con los procesos de aprendizaje, memoria, 

desarrollo y la plasticidad neural(44). 

 Antidepresivos: El 90% de las personas que reciben un diagnóstico de demencia 

también son diagnosticados con apatía, depresión, ansiedad, trastornos del sueño e 

incluso psicosis. La intervención farmacológica se introduce si los enfoques no 

farmacológicos han fallado. El citalopram y el escitalopram son los más comunes. Sin 

embargo, el uso de antipsicóticos típicos y benzodiazepinas es controvertido y no 

recomendado(45). 
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2.2.5.2. Terapias no farmacológicas 

a. Estimulación cognitiva y terapia ocupacional 

Durante el curso de la enfermedad, aproximadamente el 85 % al 90 % de los pacientes 

experimentarán síntomas neuropsiquiátricos o comportamientos problemáticos. La 

psicoeducación es fundamental e involucra la educación tanto del cuidador como del 

paciente. Además, la modificación del entorno, mantener la coherencia y seguir rutinas 

simples sería de gran ayuda(44). 

b. Actividades físicas 

El ejercicio se ha establecido como una opción de tratamiento viable y se utilizaría como 

terapia adyuvante en el tratamiento. Los estudios han demostrado que la actividad física tiene 

efectos beneficiosos en el proceso de deterioro cognitivo. Además, se ha observado que el 

ejercicio reduce y retrasa la aparición de síntomas neuropsiquiátricos graves, como 

depresión, confusión y apatía(45). 

c. Actividades sociales 

El aislamiento social es un factor de riesgo importante para el estrés mental y psicosocial, lo 

cual aumenta la vulnerabilidad a enfermedades neurológicas. Participar en actividades 

sociales tiene beneficios para el cerebro, como mejorar la neurogénesis, la plasticidad 

sináptica y las capacidades cognitivas. Además, la musicoterapia se basa en la interacción 

de la música con las regiones cerebrales asociadas a las emociones y la toma de 

decisiones(44,45). 

2.3.Relación de la enfermedad periodontal con la demencia tipo Alzheimer 

Estudios recientes respaldan la existencia de una relación directa entre estas dos 

enfermedades. Aunque los mecanismos subyacentes aún no se han dilucidado por completo, 

se acepta en general, aunque no confirmado, que los patógenos orales son competentes de 

ingresar al torrente sanguíneo, desencadenando una inflamación sistémica de bajo grado que 

afecta negativamente la función cerebral. Además, se ha demostrado que los patógenos 

orales y sus proteínas tóxicas infectan el cerebro de los pacientes afectados(12). 

A medida que el Alzheimer progresa de las etapas tempranas a las más avanzadas, los 

pacientes tendrían dificultades para mantener una adecuada higiene oral, conduce a una 

disbiosis oral que alimenta la infección, como la periodontitis, agravando los síntomas de 

deterioro cognitivo. Hallazgos recientes también han demostrado evidencia de que la terapia 

periodontal en general, así como terapias dirigidas específicamente contra Porphyromonas 

gingivalis y sus proteasas secretadas, retardarían la progresión de la enfermedad de 

Alzheimer(3,12). 
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CAPÍTULO III 

3. METODOLOGIA. 

3.1.  Diseño de la investigación  

3.1.1.  Descriptiva 

Esta investigación es de tipo descriptiva observacional, mediante un análisis de artículos 

científicos sobre neuroinflamación, Alzheimer y odontología en la rama de periodoncia, 

emitidas por revistas indexadas, estas reseñas científicas fueron seleccionadas a través de 

dos bases de datos como: PubMed, Wiley, y Elsevier durante el periodo comprendido entre 

los años 2013 hasta el año 2023, de manera organizada y bien estructurada pero enfocados 

en las variables independiente (Enfermedad periodontal), y la variable dependiente 

(Relación con los pacientes con Alzheimer). Es bibliográfica debido a que requiere la 

revisión de información de diversas fuentes de investigativas como lo son: libros, revistas, 

periódicos, publicaciones científicas y demás para sustentar las variables de investigación y 

sostener los resultados reportados en el estudio.  

3.1.2. Cualitativa   

La presente investigación tendrá un enfoque cualitativo porque se busca adquirir 

información relevante sobre los pacientes con Alzheimer y su relación con la enfermedad 

periodontal, determinando sus características más importantes tiene un comportamiento 

cuantitativo porque se hace uso de la información sobre el tema planteado, mediante la 

revisión de la literatura actual. 

3.2.  Población 

En el presente trabajo investigativo se incluirá investigaciones, publicaciones y demás 

estudios desarrollados en el contexto nacional e internacional que tengan relación con los 

pacientes con Alzheimer y la presencia de enfermedad periodontal, para lo cual se utilizará 

varios motores de búsqueda como: Pubmed, Elsevier, Scielo, LILACS, Redalyc, Dialnet y 

repositorios institucionales. 

3.3.  Muestra  

El número aproximado de estudios sometidos a análisis mediante una muestra intencional 

no probabilística será de 60 publicaciones académico-científicas   aproximadamente, en 

base a los criterios de selección.  

3.4.  Criterios de selección 

3.4.1.  Criterios de inclusión 

• Investigaciones afines a los descriptores y palabras clave relacionadas al tema.  

• Artículos de meta - análisis, artículos de revisión sistemática, revistas científicas y 

revisión de literatura libres de pago con publicaciones subsecuentes al año 2013 

• Investigaciones actualizadas (5 años atrás) 

• Investigaciones disponibles en repositorios institucionales de educación superior y 

bases de datos científicas. 
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• Artículos científicos publicados en idioma inglés u otros de carácter internacional 

• Artículos científicos que sigan los lineamientos requeridos con el factor de impacto 

SJR (Scimago Journal Ranking) y ACC (Average Count Citation). 

3.4.2. Criterios de exclusión   

• Artículos sin texto completo o que presenten información básica del estudio. 

• Artículos que presenten aplicación o estudios experimentales en animales. 

3.5.  Técnicas e instrumentos 

Análisis documental: técnica que a través de una guía de análisis documental permitirá 

obtener información sobre el comportamiento de la población objeto de estudio. 

Análisis de contenido: técnica que a través de una guía de análisis de contenido permitirá 

analizar y destacar información precisa respecto al tema en cuestión. 

3.6. Análisis y selección de publicaciones. 

Tabla 3. Número de artículos por base de datos 

Base de datos Nro. Artículos 

Pubmed  30 

Elsevier 18 

Scielo 1 

Wiley 11 

Google Scholar 0 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

Tabla 4. Términos de búsqueda, utilizadas en base de datos 

BASE DE DATOS ECUACIÓN DE LA BÚSQUEDA 

PubMed 

Alzheimer's and periodontal disease 

Biomarkers and its relationship with Alzheimer's 

Porphyromona gingivalis and its relationship with Alzheimer's 

Oral microbiota and Alzheimer's  

Neuroinflammation and neurodegeneration and periodontal disease 

Elsevier 

Alzheimer's and periodontal disease 

Biomarkers and its relationship with Alzheimer's 

Porphyromona gingivalis and its relationship with Alzheimer's 

Oral microbiota and Alzheimer's  

Oral health and cognitive degeneration  

Neuroinflammation and neurodegeneration and periodontal disease 

Scielo Alzheimer's and periodontal disease 

Wiley 

Alzheimer's and periodontal disease 

Biomarkers and its relationship with Alzheimer's 

Porphyromona gingivalis and its relationship with Alzheimer's 
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Oral microbiota and Alzheimer's  

Oral health and cognitive degeneration  

Neuroinflammation and neurodegeneration and periodontal disease 

Google Scholar 
Alzheimer's and periodontal disease 

 Porphyromona gingivalis and its relationship with Alzheimer's 

Tabla 5. Análisis de fuentes mediante método PICOs. 

Frase Palabra natural Decs 

Pacientes  Personas con demencia tipo Alzheimer   

 

Pacientes con enfermedad periodontal  

 

Pacientes con demencia tipo Alzheimer y 

enfermedad periodontal. 

 

Pacientes mayores de 60 años  

Alzheimer Disease 

 

Alzheimer Dementia 

 

Periodontitis 

Intervención  Periodontitis 

Deterioro cognitivo  

Bacterias  

Endotoxinas  

Neuroinflamacion  

Calidad de vida  

Demencia tipo Alzheimer 

Salud bucodental  

Microorganismos orales 

Porphyromonas gingivalis  

Respuesta microglial  

Prevención de la enfermedad periodontal 

Biomarcadores   

Cognitive decline 

 

Neuroinflammation 

 

Oral Health 

Comparador Enfermedad periodontal  

 

Demencia tipo Alzheimer  

 

 

Variable  Enfermedad periodontal  

 

Demencia tipo Alzheimer 

Periodontitis 
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Frase Palabra natural Decs 

Tipo de estudio  Metaanálisis  

Revisión bibliografica 

Revisión sistemática 

Estudio de casos 

Meta-analysis 

Bibliographic review 

Systematic review 

Study of cases 

Limites  Artículos publicados en los últimos 5 años. 

Idioma inglés y español. 

Artículos de texto completo 

Artículos de disponibilidad gratuita  

 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera  

 

Tabla 6. Análisis PICOs por selección de resultados de búsqueda. 

Fecha  Base de datos  Combinación Decs Selección/ resultados  

24/06/2021 PudMed 
Alzheimer's and periodontal disease 

  

Biomarkers and its relationship with 

Alzheimer's 

 

Porphyromona gingivalis and its 

relationship with Alzheimer's 

 

Oral microbiota and Alzheimer's  

 

 

Neuroinflammation and 

neurodegeneration and periodontal 

disease 

16/226 

2/30 

 

6/48 

5/136 

 

1/15 

24/06/2021 Elsevier  
Alzheimer's and periodontal disease 

  

Biomarkers and its relationship with 

Alzheimer's 

 

Porphyromona gingivalis and its 

relationship with Alzheimer's 

 

Oral microbiota and Alzheimer's  

 

8/21 

2/210 

 

1/10 

4/75 

 

3/63 

0/3 
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Fecha  Base de datos  Combinación Decs Selección/ resultados  

Oral health and cognitive 

degeneration  

 

Neuroinflammation and 

neurodegeneration and periodontal 

disease 

26/06/2021 SCIELO 
Alzheimer's and periodontal disease 

  
0/6 

26/06/2021 WILEY 
Alzheimer's and periodontal disease 

  

Biomarkers and its relationship with 

Alzheimer's 

 

Porphyromona gingivalis and its 

relationship with Alzheimer's 

 

Oral microbiota and Alzheimer's  

 

Oral health and cognitive 

degeneration  

 

Neuroinflammation and 

neurodegeneration and periodontal 

disease 

0/55 

0/2228 

4/187 

 

2/235 

3/596 

 

2/14 

27/06/2021 GOOGLE 

SCHOLAR 

Alzheimer's and periodontal disease 

 Porphyromona gingivalis and its 

relationship with Alzheimer's 

0/ 5.330 

1/1750 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

 

Tabla 7. Criterios de inclusión y exclusión 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

- Artículos de revisión o de investigación 

publicados en las bases mencionadas.  

- Base de datos que presenten resumen; se 

utilizará este filtro para mejor fluidez de 

información.  

- Se usará como tema base: Alzheimer y 

su relación con la enfermedad periodontal 

- No estar dentro del periodo de 

publicación 2013-2023  

- Artículos no relacionados con Alzheimer 

y su relación con la enfermedad 

periodontal  

- Publicaciones que carezcan de 

rigurosidad científica. 
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- Archivos publicados dentro del periodo 

de publicación 2013 – 2023 

Artículos científicos realizados en 

animales 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 
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Gráfico 1. Diagrama PRISMA  
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Registros excluidos (n=1115)

Excluidos aquellas publicaciones que estudian aplicaciones 

en otras áreas.(n=352)

Aquellos estudios que informaron sobre informes de casos, 

series de casos. (n=801)

Resúmenes sin texto completo (n=231)

Estudios identificados 

PubMed (455)

Elsevier (382)

Scielo (6)

Wiley (3315)

Google Scholar (7080)

Total=11238

Registros eliminados antes del cribado:

Registros duplicado eliminados (n= 689)

Registros eliminados luego de revisión de resumen (n= 

7789)

Registros cribados

(n= 2760)

Registros evaluados por elegibilidad

(n=261)

Registros no recuperados (n=106)

Apartado por ofrecer datos no relevantes al estudio (n=76)

Apartado por enfocarse en aspectos meramente técnicos 

(n=19)

Identificación de estudios mediante bases de datos y registros

Artículos incluidos en la revisión 

(n=60)
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CAPÍTULO IV 

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. La enfermedad periodontal y la enfermedad de Alzheimer en pacientes mayores 

de 60 años. 

4.1.1. Generalidades  

Los estudios en pacientes mayores de 60 años han encontrado una asociación entre la 

enfermedad periodontal y el deterioro cognitivo en personas de edad avanzada(46)(47)(48)(49).  

La periodontitis crónica y la pérdida dental se consideran factores de riesgo para 

padecimientos neurodegenerativos. Se ha observado una correlación entre niveles elevados 

de inflamación periodontal y niveles cognitivos bajos en adultos mayores(50). 

Para respaldar esta afirmación, se menciona un metanálisis realizado en varios países del 

mundo(50), muestra una conexión entre la salud bucal y el deterioro cognitivo. Por ejemplo, 

un estudio en Francia, encontró una asociación significativa entre la mala salud bucal y el 

riesgo de demencia en mayores de 65 años. En Finlandia, se encontró una relación 

importante entre la demencia y los problemas dentales en individuos de 75 años. En Japón 

reveló una correspondencia entre la periodontitis y el deterioro cognitivo leve. Estos estudios 

sugieren que existe una relación significativa entre la periodontitis y el riesgo de demencia 
(51)(52)(53). 

La incidencia del Alzheimer y la periodontitis aumenta de manera significativa con la edad, 

pasando del 3% en el grupo de edad de 65 a 74 años, hasta casi el 50% en el grupo de edad 

de más de 85 años. Además, se menciona que la periodontitis se desarrolla después de los 

30 años, mientras que la dolencia de Alzheimer tardía comienza después de los 80 años. La 

demencia y las patologías orales tienen una mayor prevalencia en personas mayores (54)(55). 

Esta dolencia que afecta encías y periodonto, está relacionada con diversas enfermedades 

crónicas y debilitantes, que incluyen artritis reumatoide, cáncer pancreático y orodigestivo, 

así como el Alzheimer(56). 

En la literatura se muestra una relación bidireccional entre el deterioro tipo Alzheimer y la 

periodontitis. Se ha encontrado que los pacientes con periodontitis tienen un mayor riesgo 

de desarrollar esta patología neurodegenerativa, mientras que las personas con este tipo de 

demencia son más propensas a sufrir daño en el tejido periodontal, pérdida de órganos 

dentales y enfermedades mucosas debido a la disminución de la capacidad cognitiva(57). La 

pérdida de dientes aumentaría el riesgo de Alzheimer mediante la reducción de la 

masticación, lo cual causa cambios degenerativos en los dominios cognitivos del cerebro. 

Además, a medida que disminuye la capacidad para masticar, se reduce la ingesta de 

alimentos como verduras crudas, origina deficiencias nutricionales(58)(57)(59). 

4.1.2. Efectos inflamatorios  

4.1.2.1. Efectos inflamatorios relacionados con bacterias orales asociadas con la 

enfermedad periodontal y el desarrollo de placas amiloides 

Varios estudios indican una relación entre las bacterias asociadas con la enfermedad 

periodontal y el desarrollo de placas amiloides cerebrales (46).  Estos microorganismos 



40 

forman biopelículas en la superficie dental, interactúan con las células huésped, liberan 

mediadores inflamatorios y poseería efectos patogénicos en un entorno propicio. La 

periodontitis, una inflamación crónica de los tejidos de soporte de los dientes, se ha 

identificado como una causa común de pérdida dental en adultos y un factor de riesgo para 

la neurodegeneración cognitiva(60)(53).  

Se han encontrado niveles altos de anticuerpos contra las bacterias periodontales en adultos 

mayores con periodontitis en comparación con pacientes sanos, se asocia con una carga 

significativa de amiloide cerebral y desarrollo de placas amiloides(61)(62)(63)(64). Además, han 

encontrado indicios de colonización bacteriana cerebral por ciertos patógenos orales en 

pacientes con Alzheimer (65). Por este motivo, es importante controlar la carga microbiana 

de la cavidad bucal, así como prevenir la enfermedad periodontal, para regular el inicio y la 

exacerbación del deterioro cognitivo en ancianos(66)(51)(50)(67). 

4.1.2.2. Enfermedades orales comunes distintas a la enfermedad periodontal  

Investigaciones realizadas en ancianos han encontrado una asociación significativa entre el 

Alzheimer y padecimientos bucales como caries dentales y estomatitis. Además, se 

descubrió que la carga inflamatoria relacionada con estas afecciones aumentaba el riesgo de 

desarrollar la enfermedad de Alzheimer(68). Se observa que la disbiosis del microambiente 

oral en personas afectadas con Alzheimer contribuye al declive cognitivo. Mantener una 

buena salud oral a través de tratamientos periodontales y cuidados del aparato 

estomatognático podría prevenir o retrasar la progresión de este tipo de demencia(15,47,69). 

Hay que destacar que en este estudio se mencionan los procesos biológicos tomando como 

agente causal principal a la bacteria Porphyromonas gingivalis, no obstante, no es el único 

microorganismo que se ha encontrado en el cerebro y  tiene relación con la boca.  

Tabla 8. Análisis comparativo de estudios sobre la relación de la enfermedad 

periodontal y el deterioro cognitivo tipo Alzheimer en adultos mayores 

AUTOR DESCRIPCIÓN ANÁLISIS 

 

Delaby (2022) 

Este artículo menciona dos estudios realizados 

en el año 2019 por la revista PLOS ONE y en 

2020 por Journal of Alzheimer's Disease, en los 

cuales se encontró una asociación significativa 

entre la enfermedad periodontal y el deterioro 

cognitivo en adultos de 60 años. Además, se 

sugiere una posible relación entre las bacterias 

orales y el desarrollo de placas amiloides 

cerebrales.(46). 

Algunos estudios han 

encontrado colonización cerebral 

por bacterias orales como P. 

gingivalis en personas con 

Alzheimer. 

La inflamación crónica causada 

por la enfermedad periodontal 

contribuye  al desarrollo de 

Alzheimer y otras formas de 

demencia. 

Varios estudios citados en esta 

investigación encontraron una 

asociación entre los dientes 

Pei-Hsuan 

Wang (2019) 

Hallazgos de niveles elevados de inflamación 

periodontal correlacionados con grados 

cognitivos más bajos en personas mayores(51). 
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Li (2022) 

Propone una posible asociación entre la 

presencia de anticuerpos contra patógenos 

periodontales en el suero sanguíneo y un 

cuantioso riesgo de desarrollar Alzheimer. (70). 

cariados, bolsas periodontales 

profundas, y la enfermedad de 

Alzheimer, en comparación con 

controles emparejados por edad 

y género. 

Es importante destacar que la 

investigación científica continúa 

evolucionando, y siempre existe 

la posibilidad de que nuevos 

estudios lleguen a diferentes 

conclusiones en el futuro 

Hajishengallis 

(2021) 

Estudios epidemiológicos han orientado una 

asociación entre la enfermedad periodontal y 

Alzheimer en pacientes mayores de 60 años(49). 

 

Nadim (2020) 

Este autor muestra estudios realizados en  

Finlandia y Japón que encontraron una 

asociación significativa entre la demencia y los 

problemas dentales en personas mayores de 75 

años(50). 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

4.2. Mecanismos biológicos subyacentes que vinculan la enfermedad periodontal y la 

enfermedad de Alzheimer 

4.2.1. Teorías sobre los mecanismos biológicos subyacentes  

Tabla 9.  Teorías sobre los mecanismos biológicos que relacionan el deterioro 

cognitivo tipo Alzheimer y la enfermedad periodontal 

 

INFLAMACIÓN CRÓNICA Y 

RESPUESTA 

INFLAMATORIA EN EL 

CEREBRO 

Se sugiere que la inflamación crónica causada por la enfermedad 

periodontal contribuye al desarrollo del Alzheimer. Esta inflamación 

crónica daña los tejidos y células cerebrales, aumentando el riesgo de 

demencia(71)(46). 

Además, es causada por mecanismos como la disfunción endotelial, 

el estrés oxidativo y la neuroinflamación(72)(51). 

MIGRACIÓN DE 

BACTERIAS ORALES AL 

CEREBRO 

Se ha propuesto que las bacterias periodontales ingresan al torrente 

sanguíneo y llegan al cerebro, desencadenando una respuesta 

inflamatoria(71). También existen estudios que sugieren que las 

bacterias acceden al cerebro a través de vías nerviosas(58). 

PRODUCCIÓN DE 

GINGIPAÍNAS Y DAÑO A LAS 

PROTEÍNAS CEREBRALES 

Las bacterias periodontales producen enzimas llamadas gingipaínas. 

Estas dañan proteínas cerebrales y contribuyen a la formación de las 

placas amiloides(71). 
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INFLAMACIÓN SISTÉMICA 

Y DAÑO VASCULAR 

La inflamación crónica daña los vasos sanguíneos, reduciendo el 

suministro de sangre y oxígeno al cerebro, aumentando el riesgo de 

daño cerebral y demencia(46)(62). 

INTERACCIÓN DE 

BACTERIAS ORALES Y 

PROTEÍNAS AMILOIDES 

Bacterias orales interactúan con las proteínas amiloides en el cerebro, 

formando agregados tóxicos que dañan las células cerebrales y 

contribuyen al desarrollo de la enfermedad de Alzheimer(69)(73). 

BACTERIAS ORALES Y 

NERVIO TRIGÉMINO 

Las infecciones crónicas podrían activar las terminaciones del nervio 

trigémino y enviar señales inflamatorias al cerebro. Esto lograría 

desencadenar respuestas inflamatorias crónicas y daño neuronal (74). 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 
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4.2.2. Migración de Bacterias periodontales y su repercusión en el cerebro 

La siguiente tabla plantea la hipótesis de que las bacterias orales accederían al cerebro a 

través del torrente sanguíneo, cruzando la barrera hematoencefálica o directamente por 

medio del nervio trigémino.  

Tabla 10. Análisis del mecanismo de migración bacteriana hacia el cerebro  

  

TORRENTE 

SANGUÍNEO 

BARRERA 

HEMATOENCEFÁLICA 

NERVIO 

TRIGÉMINO 

MECANISMOS 

Las bacterias 

periodontales pueden 

ingresar al torrente 

sanguíneo y viajar al 

cerebro 

Es una estructura que 

protege el cerebro y regula 

el paso de sustancias desde 

el torrente sanguíneo hacia 

el cerebro 

El nervio trigémino 

es un nervio craneal 

que tiene múltiples 

ramificaciones y 

proporciona 

sensibilidad a la cara 

y la cavidad oral. 

Una vez en el cerebro, 

estas bacterias 

desencadenarian una 

respuesta inflamatoria 

crónica y dañar las 

células cerebrales 

(69)(50)(67)(46)(51)(45). 

Para acotar la teoría de la 

migración bacteriana hacia 

el cerebro, se menciona en 

la literatura que estas 

bacterias llegan al cerebro 

atravesando esta barrera 
(53)(73)(74). 

Las bacterias orales 

asociadas con la 

enfermedad 

periodontal podrían 

ingresar al cerebro 

directamente a 

través del nervio 

trigémino 
(75)(76)(65)(77). 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

4.2.3. Efectos de los mecanismos biológicos subyacentes 

La neuroinflamación es una respuesta inflamatoria en el cerebro que estaría relacionada con 

la presencia de bacterias orales, como Porphyromonas gingivalis(75)(76). Se propone que estas 

ingresan al cerebro a través de la barrera hematoencefálica y desencadenar una respuesta 

inflamatoria en el sistema nervioso central, contribuyendo al daño neuronal observado en el 

Alzheimer(77). Además, la inflamación crónica oral aumenta la inflamación sistémica y 

alterar la respuesta inmune, desencadenando la neuroinflamación(51). Esta contribuye a la 

acumulación de placas amiloides compuestas de péptidos beta-amiloides (Aβ) y los ovillos 

neurofibrilares (NFT) formados por proteína tau hiperfosforilada, que se acumula en las 

neuronas lo cual implica la pérdida progresiva de las células nerviosas en el cerebro(78)(60).  

Algunos estudios sugieren que las bacterias orales producen enzimas o productos tóxicos 

que dañan las células cerebrales, lo que conseguiría contribuir a la neurodegeneración 
(54)(72)(79)(80). 

4.2.4.  Consecuencia de la invasión bacteriana en el cerebro  

4.2.4.1. Infiltración bacteriana 

Las bacterias periodontales ingresarían al torrente sanguíneo y viajarían al cerebro, 

desencadenando una respuesta inflamatoria crónica(71)(49)(55). 
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 Porphyromonas gingivalis: Asociada con la enfermedad periodontal. Se ha observado su 

presencia y sus antígenos gingipainas en especímenes cerebrales de pacientes con 

Alzheimer, sugiere una posible conexión entre ambos padecimientos. Se ha planteado que 

P. gingivalis atraviesa la barrera hematoencefálica, ya sea directamente a través del nervio 

trigémino o indirectamente por medio del torrente sanguíneo, y contribuye  a la 

neuroinflamación. Esta activa una respuesta inmune sistémica y aumenta los niveles de 

citoquinas inflamatorias en el cerebro, alcanzando impulsar el desarrollo y la progresión 

del deterioro cognitivo. Además, se propone que interactúa con proteínas amiloides en el 

cerebro, participando en la formación de placas (76)(81).  

 Treponema denticola: Se la ha encontrado en el cerebro post-mortem de pacientes con 

Alzheimer. Su relación exacta y los procesos inflamatorios aún se están investigando.(82) 

 Fusobacterium nucleatum: Hallada en el cerebro de pacientes con Alzheimer, se cree 

que desencadena una respuesta inflamatoria en el cerebro, contribuyendo a la patogénesis 

de la enfermedad(82). 

 Prevotella intermedia: Junto con P. gingivalis, se asocia con una respuesta 

proinflamatoria que contribuye a la irritación cerebral y la patología amiloidea(74). 

4.2.4.2. Gingipaínas 

Son enzimas producidas por P. gingivalis, estas son capaces de dañar las proteínas cerebrales 

y contribuir a la formación de placas amiloides características del Alzheimer. Se ha 

encontrado la presencia de gingipaínas en asociación con neuronas, ovillos neurofibrilares y 

beta-amiloide(71)(65)(83). 

4.2.4.3. Respuesta inflamatoria crónica 

La inflamación crónica que se produce como resultado de la enfermedad periodontal 

ocasionaría daño en los tejidos cerebrales y favorecería la formación de placas amiloides y 

ovillos neurofibrilares.(71)(75)(69)(67). 

4.2.4.4. Estrés oxidativo 

La enfermedad periodontal crónica incrementa el estrés oxidativo en el cerebro, lo cual 

favorece el desarrollo del Alzheimer(72)(78)(80). 

4.2.4.5. Interacción con proteínas amiloides 

Las bacterias orales interactúan con las proteínas amiloides en el cerebro y contribuiyen a la 

formación de placas, una característica distintiva de esta patología neurodegenerativa 
(75)(50)(67). 

4.2.4.6. Disfunción mitocondrial 

La disfunción mitocondrial en el Alzheimer se atribuye a la acumulación de proteínas 

amiloides y la inflamación crónica, que afectan el funcionamiento normal de las 

mitocondrias, las cuales son responsables de la producción de energía en las células(84). 
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4.2.5. Procesos moleculares que comparten la enfermedad periodontal y la 

enfermedad de Alzheimer 

Los procesos inflamatorios y la respuesta inmunitaria son elementos clave en ambas 

enfermedades, lo que respalda la conexión entre ellas. Además, se han identificado genes de 

interacción cruzada y factores de transcripción que podrían desempeñar un papel relevante 

en la patogénesis de ambas. Estos genes y factores están relacionados con los procesos 

inflamatorios y de respuesta inmunitaria mencionados anteriormente. Además, se identifican 

seis genes de interacción cruzada (C4A, C4B, CXCL12, FCGR3A, IL1B y MMP3) y tres 

factores de transcripción (FOS, MEF2C y USF2). También se nombra varias vías 

moleculares (JAK-STAT, MAPK, NF-kappa B y citotoxicidad mediada por células asesinas 

naturales) que podrían desempeñar un papel importante en ambas molestias. Estos hallazgos 

respaldan la idea de que la inflamación crónica y la respuesta inmunitaria son mecanismos 

comunes (85). 

4.3. Procesos inflamatorios  

Los estudios sugieren que existe una conexión entre la enfermedad periodontal y el deterioro 

cognitivo tipo Alzheimer a través de procesos inflamatorios. En el grafico 1 y en el siguiente 

texto se muestra el proceso que relaciona estas dos patologías. En la periodontitis, la 

inflamación afecta los tejidos de soporte dental debido a la acumulación de placa bacteriana, 

si las respuesta inmunitaria del cuerpo no logra controlarla, esta disbiosis causa inflamación 

crónica localizada, esta se ha relacionado con un mayor riesgo de desarrollar enfermedades 

sistémicas, como la diabetes y las patologías cardiovasculares(68)(83)
. 

Las bacterias orales y sus subproductos como gingipaínas, ingresan al sistema nervioso 

central a través del nervio trigémino o indirectamente por medio del torrente 

sanguíneo(50)(60)(83)(86). Se ha demostrado que las bacterias orales, como Porphyromonas 

gingivalis y Aggregatibacter actinomycetemcomitans, impulsan la respuesta inmunitaria e 

inflamación en el cerebro activando células (microglia, astrocitos),  mediante la liberación 

de moléculas proinflamatorias, como  citocinas y radicales libres de oxígeno y nitrógeno 

(80)(66)(52). 

Gráfico 2. Procesos inflamatorios 
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Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

Los mecanismos por los que se produce la neuroinflamación incluyen: 

 Activación de los microglia: Son células inmunitarias residentes del cerebro que se 

activan en respuesta a estímulos proinflamatorios, como la acumulación de proteínas 

anormales, las infecciones y las lesiones. Esta activación lleva a la liberación de 

citocinas proinflamatorias y radicales libres de oxígeno y nitrógeno(69). 

 Activación de los astrocitos: Son células gliales que brindan soporte estructural y 

metabólico a las células cerebrales. Además, se precipitan en respuesta a estímulos 

proinflamatorios, liberando citocinas proinflamatorias y radicales libres de oxígeno 

y nitrógeno, lo cual causa daño y muerte celular(69). 

 Liberación de citocinas proinflamatorias: Las citocinas proinflamatorias, como el 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y la interleucina-1 beta (IL-1β), son 

moléculas liberadas en respuesta a estímulos proinflamatorios, activando la respuesta 

inmunitaria y la inflamación(54).  

 Liberación de radicales libres de oxígeno y nitrógeno: Los radicales libres de 

oxígeno y nitrógeno, como el peróxido de hidrógeno (H2O2), su liberación ocasiona 

daño y  muerte de las células (69)(87). 

La neuroinflamación en la enfermedad de Alzheimer provoca la acumulación de proteínas 

anormales, como la beta amiloide y la proteína tau, formando placas de péptido beta amiloide 

extracelular y enredos neurofibrilares intraneuronales de proteína tau hiperfosforilada. Estas 

desencadenan la respuesta inmunitaria y la inflamación en el cerebro, dando lugar a la 

neuroinflamación crónica(61)(88)(82). 

Esta contribuye a la neurodegeneración a través de diversos mecanismos. En primer lugar, 

estimula la producción de proteínas anormales, que se acumulan formando placas amiloides 
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en el cerebro. En segundo lugar, acelera la generación de radicales libres de oxígeno y 

nitrógeno. En tercer lugar, promueve la producción de citocinas proinflamatorias. Por 

último, incrementa la producción de enzimas proteolíticas, como la cathepsina B, que 

degradan las proteínas cerebrales y ocasionan la muerte celular(82)(31). 

4.4. Respuestas inmunitarias  

La respuesta inmune a la P. gingivalis es un proceso complejo que involucra la interacción 

entre la bacteria y el sistema inmune del huésped. La P. gingivalis es capaz de evadir la 

respuesta inmune y establecer una infección crónica en el tejido periodontal. La respuesta 

inmune incluye la producción de anticuerpos, la activación de células inmunitarias como los 

neutrófilos y los macrófagos, y la liberación de citocinas y quimiocinas 

proinflamatorias(71)(89)(84). 

Gráfico 3. Respuesta Inmunitaria que relaciona la enfermedad periodontal con la 

demencia tipo Alzheimer  

 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

En el gráfico 2 ilustra la respuesta inmunitaria del cerebro a la invasión bacteriana: 

1. Reconocimiento: El sistema inmune del huésped reconoce la presencia de la P. gingivalis 

en el tejido periodontal. Esto ocurre a través de la detección de patrones moleculares 

asociados a patógenos (PAMPs) por parte de los receptores de reconocimiento de patrones 

(PRRs) en las células inmunitarias(90). 

2. Activación: La detección de la P. gingivalis por el sistema inmune del huésped activa una 

respuesta inmunitaria. Esto incluye la activación de células inmunitarias como los 
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neutrófilos y los macrófagos, la producción de anticuerpos y la liberación de citocinas y 

quimiocinas proinflamatorias(83)(69). 

3. Eliminación: Las células inmunitarias activadas, como los neutrófilos y los macrófagos, 

se dirigen al sitio de la infección y tratan de eliminar la P. gingivalis del tejido periodontal. 

Esto incluye la fagocitosis de la bacteria y la producción de enzimas y radicales libres que 

dañan la bacteria(50). 

4. Modulación: La P. gingivalis es capaz de modular la respuesta inmune del huésped a su 

favor. Encierra la producción de factores de virulencia que inhiben la fagocitosis y la 

activación de células y la modulación de la señalización de las células inmunitarias para 

evitar la apoptosis(91). 

5. Persistencia: La P. gingivalis es capaz de persistir en el tejido periodontal y causar daño 

tisular crónico. Debido a la capacidad de la bacteria para evadir la respuesta inmune del 

huésped y establecer una infección crónica en el tejido periodontal(44). 

Tradicionalmente se ha considerado que la barrera hematoencefálica física y la ausencia del 

sistema linfático en el cerebro crean una condición inmunológicamente privilegiada, 

permitiendo el aislamiento del sistema nervioso central. Sin embargo, se ha descubierto que 

tanto los astrocitos como las neuronas tienen la capacidad de responder a la infección, y la 

microglía cumple un papel fundamental en la protección de la salud cerebral(2,47,67,70). 

Las bacterias logran infiltrarse en el cerebro a través de diversos mecanismos, y se ha 

observado la presencia de gingipains y/o LPS de P. gingivalis en las células cerebrales. La 

acumulación de placa de amiloide-beta (A) conduce a la formación de placas seniles (SP) y 

la hiperfosforilación de la proteína tau (p-Tau), que se asocian con ovillos neurofibrilares 

(NFT), importantes marcadores diagnósticos y neuropatológicos en la enfermedad de 

Alzheimer. Este aumento de depósitos patológicos activa las células gliales (astrocitos y 

microglía), los macrófagos y los linfocitos, los cuales liberan diversos mediadores 

inflamatorios, como citocinas, neurotransmisores, quimiocinas y especies reactivas de 

oxígeno (ROS). Como resultado, los astrocitos reactivos y la microglía induce apoptosis 

neuronal y disfunción de la barrera hematoencefálica(92)(56)(55)(93). 

4.5. Tratamientos periodontales en la prevención o disminución de la progresión de la 

enfermedad de Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal  

4.5.1. Tratamientos generales  

La evidencia actualmente disponible sugiere una posible relación entre el tratamiento de la 

enfermedad periodontal y la prevención o disminución de la progresión del Alzheimer en 

pacientes afectados. Algunos estudios han demostrado que intervenciones como el raspado 

y alisado radicular y la terapia antimicrobiana alcanza reducir los niveles de citoquinas 

inflamatorias en el líquido cefalorraquídeo de los pacientes(75) (66)(73)(61). 
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Tabla 11. Tratamientos periodontales  

TRATAMIENTOS 

PERIODONTALES 

   EXPLICACIÓN 

Terapia inicial 

relacionada con la 

causa 

La atención domiciliaria adecuada es fundamental para prevenir la 

enfermedad periodontal. Los médicos han de educar a los pacientes sobre la 

importancia de eliminar eficazmente la biopelícula dental en casa, 

especialmente antes de recibir terapia periodontal activa(94)(71)(83). 

 

Raspado y alisado 

radicular 

Después de lograr el control del biofilm, es necesario realizar un raspado y 

alisado radicular en sitios con sondajes periodontales de 5 mm o más. Esta 

fase incluye, la corrección de factores locales. Se recomienda administrar 

anestesia local antes del raspado y alisado radicular para garantizar la 

comodidad del paciente. Además, se utiliza instrumentos, como equipos 

ultrasónicos, en combinación con instrumentos manuales(94)(50). 

Reevaluación 

periodontal 

Después de 4 a 6 semanas de finalizar el tratamiento, se recomienda realizar 

una reevaluación. Se actualiza un registro periodontal completo y se compara 

con el registro inicial para determinar el nivel de mejoría(94). 

Tabla 12. Terapias complementarias disponibles para el raspado y alisado radicular 

Antibióticos/ 

antimicrobianos 

Amoxicilina y metronidazol 

Azitromicina 

 Doxiciclina(94). 

Entregados 

localmente* 

Enjuagues con clorheixidina(94). 

Otras terapias 

complementarias* 

Probióticos 

Propóleos 

Clorhexidina(94). 

Tabla 13. Terapia quirúrgica periodontal 

 

Cirugía periodontal 

resectiva 

En áreas con profundidades de sondaje persistentemente profundas, suele 

haber defectos verticales o infraóseos subyacentes. Durante la cirugía, se 

requiere reducir o eliminar estos defectos óseos mediante osteotomía y 

osteoplastia. Después, el tejido gingival se reposiciona apicalmente a la 

nueva altura de la cresta alveolar. Esto resultará en la resolución o 

reducción de las profundidades de sondaje profundas(94). 

 

Cirugía periodontal 

regenerativa 

La cirugía periodontal regenerativa busca restaurar los tejidos periodontales 

perdidos. Su objetivo principal es mejorar la unión entre los dientes y el 

periodonto, así como promover la regeneración ósea y el soporte dental.  
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Un enfoque común en esta cirugía es la regeneración tisular guiada, que 

implica el uso de una membrana de barrera junto con materiales de injerto 

óseo en partículas(94). 

Tabla 14. Terapia de mantenimiento periodontal 

Para los pacientes con antecedentes de enfermedad periodontal,  proporcionar un mantenimiento 

periodontal de forma regular y recurrente, generalmente a intervalos de 2 a 6 meses(94) 

Elaborado por: Ma. Belén Nájera 

Tabla 15.  Tratamientos periodontales enfocados a disminuir o reducir el deterioro  

 

Mientras se espera más investigación, es importante tener en cuenta que el tratamiento 

adecuado de la enfermedad periodontal sigue siendo esencial para mantener una buena salud 

oral y general(76)(70). 

4.5.2.  Beneficios del tratamiento periodontal en pacientes con Alzheimer 

Los estudios mencionados ofrecen evidencia limitada acerca de los posibles beneficios de 

los tratamientos periodontales en la prevención o ralentización del Alzheimer en pacientes 

con enfermedad periodontal. A continuación, se presenta un análisis de los beneficios 

señalados en cada estudio. 

• Reducción de la carga bacteriana asociada con la enfermedad periodontal. 

 

Péptidos 

antimicrobianos 

Estudios actuales indican que los inhibidores de moléculas pequeñas se utilizan 

para reducir la carga bacteriana en la enfermedad periodontal y prevenir la 

progresión del Alzheimer. También se plantea la posibilidad de que los péptidos 

antimicrobianos tengan propiedades neuroprotectoras al interactuar con las 

proteínas beta amiloides 

Este enfoque de tratamiento se centra en reducir la carga bacteriana, prevenir la 

inflamación y proteger contra las infecciones microbianas.(62)(79). 

 

Vitamina D 

Se han descubierto una asociación entre niveles bajos de vitamina D y la 

relación entre la enfermedad periodontal y el Alzheimer, lo que sugiere que 

tienen propiedades protectoras debido a su acción antiinflamatoria y 

antioxidante. Sin embargo, se necesita más investigación para comprender 

completamente su papel.(47). 

 

Metodología 5S 

La metodología 5S es un sistema de organización y gestión de la calidad 

compuesta por cinco pasos: clasificación, orden, limpieza, estandarización y 

sostenibilidad. Estos pasos se emplean para organizar y mantener los elementos 

necesarios que aseguren una higiene oral adecuada. La implementación de la 

metodología 5S consigue reducir el estrés y la confusión asociados a las 

prácticas de limpieza bucal, mejorar la calidad de vida en personas afectadas 

con Alzheimer.(95). 



51 

• Disminución de la inflamación sistémica en el cuerpo. 

• Mejora de la función cognitiva en pacientes con Alzheimer. 

• Reducción de la carga amiloidea en el cerebro. 

• Posible reducción del riesgo de desarrollar enfermedad de Alzheimer 

Es importante destacar que la evidencia es limitada y se requieren más investigaciones para 

confirmar estos beneficios y comprender mejor su eficacia en la prevención o ralentización 

del Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal(51,53,62,81).  

4.6. Otras consideraciones 

4.6.1. Biomarcadores  

El uso de biomarcadores de sangre, líquido cefalorraquídeo y saliva es una estrategia 

prometedora para detectar Alzheimer en sus etapas iniciales y evaluar los procesos 

inflamatorios asociados. Las poliaminas, compuestos orgánicos que regulan el crecimiento 

celular, han demostrado alteraciones en diversas enfermedades, como el cáncer, patologías 

cardiovasculares y enfermedades neurodegenerativas, incluyendo el Alzheimer (46)(87)(88).Por 

tanto, podrían ser útiles en el diagnóstico temprano y seguimiento de estos padecimientos, 

proporcionando información diagnóstica y permitiendo un tratamiento más personalizado y 

efectivo(46)(89). 

4.6.2. ¿La periodoncia se considera una disciplina médica preventiva? 

Para mejorar la colaboración entre medicina y odontología, se proponen medidas como la 

educación interdisciplinaria, la formación de equipos de atención médica y dental, el 

intercambio de información del paciente, exámenes orales regulares y la promoción de la 

investigación conjunta. Es importante fortalecer el conocimiento de los médicos generales 

sobre la relación entre enfermedades orales y sistémicas, y existen recursos disponibles para 

su educación continua(96). 

Qué medidas se tomarían para mejorar la colaboración entre odontología y medicina:  

 Fomentar la educación interdisciplinaria: Los programas educativos médicos y 

dentales incumben incluir cursos que promuevan la colaboración interdisciplinaria y 

la comprensión de enfermedades sistémicas asociadas a la periodontitis 

 Establecer equipos de atención médica y dental: Es recomendable formar equipos 

de profesionales de la salud médica y dental que trabajen conjuntamente en el 

diagnóstico, tratamiento y prevención de padecimientos sistémicos relacionados con 

la periodontitis 

 Compartir información del paciente: Los odontólogos deberían compartir 

información relevante del paciente para garantizar una atención integral y coordinada 

 Realizar exámenes orales regulares: Los médicos realizarían exámenes orales 

periódicos para detectar tempranamente signos de periodontitis en sus pacientes 

 Promover la investigación interdisciplinaria: Fomentar la investigación 

interdisciplinaria para mejorar la comprensión de molestias sistémicas relacionadas 
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con la periodontitis y desarrollar estrategias más efectivas de prevención y 

tratamiento(84).  

4.7. Discusión  

La relación entre la enfermedad periodontal y el Alzheimer en pacientes mayores de 60 años 

ha sido objeto de investigación en varios estudios. Estos han encontrado una asociación 

significativa entre la periodontitis y un mayor riesgo de desarrollar Alzheimer en esta 

población, los autores Borsa L, Hajishengallis G, Dibello, Matsushita K, Leblhuber F, 

etc(73)(63)(49)(66)(64), sugieren una asociación entre la periodontitis y el  Alzheimer, la literatura 

propone la infiltración del cerebro con patógenos periodontales, como P. gingivalis,  podría 

ser un mecanismo plausible que vincula estas patologías. 

 Fu et al(55), en el año 2023 demuestra que patógenos orales desencadenarían una respuesta 

inflamatoria crónica que contribuye al daño neuronal y al desarrollo de este padecimiento. 

Si bien estos estudios sugieren una asociación entre estos dos trastornos en pacientes 

mayores de 60 años, la mayoría de autores incluyendo a Ma K, Holmer J, Bhuyan R (48)(81)(81) 

mencionan que es importante tener en cuenta que la relación exacta aún no se comprende 

completamente.  

Holmer en el año 2021(59), menciona que la enfermedad periodontal está asociada con la 

disbiosis de la microbiota subgingival y la inflamación de los tejidos periodontales. 

Kamer(74) asimismo indica que la disbiosis bacteriana desencadenaría una respuesta 

inmunitaria anormal que afectaría negativamente la función cerebral y contribuir al deterioro 

cognitivo. Los autores creen que la inflamación crónica ocasionaría una respuesta 

inmunitaria sistémica, caracterizada por la liberación de citocinas proinflamatorias y la 

activación de células inmunitarias. Estos procesos inflamatorios y las respuestas 

inmunitarias tendrían efectos perjudiciales en el cerebro, incluyendo la neuroinflamación y 

la disfunción neuronal. Agregando a lo anterior el autor Wu(50),  enumera estudios que han 

demostrado que la enfermedad periodontal desencadenaría una respuesta inflamatoria 

crónica en el cuerpo, lo que a su vez contribuiría al desarrollo y progresión del Alzheimer. 

 Sin K y Nadim R(97)(50) han observado que la presencia de periodontitis está asociada con 

un aumento en la tasa de declive cognitivo.  

Con respecto a invasión para apoyar el mecanismo biológico Chi L,(76) mencionan estudios 

que sugieren la participación de Porphyromonas gingivalis, en la inducción de la disfunción 

cognitiva y la neuroinflamación. Además, Wu(55), ha sugerido que las bacterias 

periodontales, como el Fusobacterium nucleatum, el cual migra desde la boca al cerebro a 

través de la circulación sanguínea o el nervio trigémino. Una vez en el cerebro, estas 

bacterias consiguen desencadenar una respuesta inflamatoria y promover la acumulación de 

placas de proteína beta-amiloide.  Sin embargo en el año 2022, Harding(98) a pesar de que 

hace referencia a la neuroinflamación como una lesión importante en la comprensión del 

proceso de la enfermedad de Alzheimer, no proporciona una explicación detallada de los 

mecanismos biológicos subyacentes que vinculan estos padecimientos. 

El artículo de Wu(50) publicado en el año 2023 afianza la idea de la activación de células 

microgliales y la neuroinflamación, respaldando los conceptos discutidos previamente sobre 
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la relación entre la neuroinflamación, la neurodegeneración y la enfermedad periodontal en 

el contexto del Alzheimer. Igualmente, en esa misma línea Bui(78), ha encontrado la presencia 

de células gliales activadas que producen niveles significativos de citocinas inflamatorias, 

lo cual es característico de la enfermedad de Alzheimer. 

Con respecto a la respuesta inmunitaria Bui(78) ha demostrado que las bacterias periodontales 

y sus productos modularían la respuesta inmunitaria más allá de la cavidad oral, encontró 

que el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y los anticuerpos contra las bacterias 

periodontales alcanzan discriminar entre pacientes con afectados y sujetos normales. Wu D, 

Yamawaki, Dziedzic A(77)(71)(84), a pesar de que tienen hallazgos importantes sobre los 

mecanismos biológicos que relacionan están dos patologías mencionan que es importante 

tener en cuenta que aún se está investigando y se necesita más evidencia clínica para 

comprender completamente los mecanismos biológicos subyacentes. 

La relación entre los tratamientos periodontales y la prevención o disminución de la 

progresión del Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal ha sido objeto de 

investigación. Shah A(93) uno de los pocos autores que cree que en el tratamiento periodontal 

en la prevención o disminución de la progresión del Alzheimer, el cual implica el tratamiento 

de la enfermedad periodontal para reducir los niveles sistémicos de inflamación y mejorar la 

salud oral. El tratamiento incluye procedimientos como limpiezas dentales profesionales, 

raspado y alisado radicular, terapia antimicrobiana y cirugía periodontal en casos graves. Se 

ha demostrado que el tratamiento periodontal reduce los niveles sistémicos de inflamación, 

lo que tendría un efecto beneficioso en la prevención o disminución de la progresión de la 

enfermedad de Alzheimer. Además, algunos estudios sugieren que el tratamiento periodontal 

mejoraría la función cognitiva en pacientes con enfermedad de Alzheimer y reducir el riesgo 

de demencia. 

Vigasova(61)refiere que si bien los tratamientos periodontales podrían ayudar a controlar la 

periodontitis y reducir la carga bacteriana en la boca, no hay evidencia suficiente para 

afirmar que estos tratamientos previenen o disminuyen la progresión de la enfermedad de 

Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal. 

Nonaka (75), menciona que la enfermedad periodontal es una condición tratable y prevenible, 

mantener una buena salud bucal y recibir tratamientos periodontales adecuados serían 

beneficioso para la salud general y conseguiría tener un impacto positivo en la prevención o 

disminución de la progresión de la enfermedad de Alzheimer. Goldstein(80) en el año 2021, 

considera que en individuos mayores de 60 años diagnosticados con enfermedad periodontal, 

se podría investigar el uso de doxiciclina en dosis bajas diarias o un placebo similar durante 

5-10 años.  

Varios autores dentro de esta investigación entre estos Pei-Hsuan Wang, Yang M,  no 

mencionan específicamente el efecto de los tratamientos periodontales en la prevención o 

disminución de la progresión del Alzheimer en pacientes con enfermedad periodontal. 
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CAPÍTULO V 

5. CONCLUSIONES y RECOMENDACIONES 

5.1. Conclusiones  

 Se han analizado estudios relevantes que examinan la relación entre la enfermedad 

periodontal y el Alzheimer en pacientes mayores de 60 años. Estos estudios han 

encontrado una asociación significativa entre ambas enfermedades, sugiriendo que la 

infiltración del cerebro con patógenos periodontales, como P. gingivalis, es un 

mecanismo plausible de vinculación. Además, se ha demostrado que estos patógenos 

desencadenarían una respuesta inflamatoria crónica e inmunológica que contribuye al 

daño neuronal y al desarrollo del Alzheimer. Aunque la relación exacta entre ambos 

padecimientos no se comprende completamente, es evidente la importancia de 

considerar la salud bucal como un factor de riesgo para el desarrollo del Alzheimer en 

personas mayores. 

 Se analizaron los mecanismos biológicos subyacentes que vinculan la enfermedad 

periodontal y el Alzheimer, incluyendo los procesos inflamatorios y las respuestas 

inmunitarias. En conclusión, existen diversas teorías que explican los distintos 

mecanismos, centradas en la inflamación crónica, la migración de bacterias orales al 

cerebro, la producción de gingipaínas, el daño vascular, la interacción de bacterias orales 

y proteínas amiloides, y la activación del nervio trigémino. Estos mecanismos podrían 

contribuir al desarrollo y progresión del Alzheimer a través de respuestas inflamatorias 

crónicas, daño neuronal, formación de placas amiloides y ovillos neurofibrilares, estrés 

oxidativo y disfunción mitocondrial. Además, se ha identificado una conexión 

molecular entre la enfermedad periodontal y el Alzheimer, involucrando genes de 

interacción cruzada, factores de transcripción y vías moleculares comunes. 

 Se evaluó la eficacia de los tratamientos periodontales en la prevención o disminución 

de la progresión del Alzheimer en pacientes con padecimiento periodontal. Después de 

analizar la literatura científica, se concluyó que la relación entre los tratamientos 

periodontales y la prevención o disminución del Alzheimer en pacientes con enfermedad 

periodontal ha sido objeto de investigación y en la actualidad no se ha comprobado que 

con terapia periodontal se puede disminuir el riesgo de fomentar esta patología 

neurodegenerativa. Sin embargo algunos estudios sugieren que el tratamiento 

periodontal podría reducir los niveles sistémicos de inflamación y mejorar la salud oral, 

lo que podría tener un efecto beneficioso en la prevención o disminución del Alzheimer. 

 Por último, se necesita más investigación para obtener conclusiones definitivas sobre la 

eficacia de estos tratamientos en relación con este tipo de deterioro. Es importante 

destacar que se requiere más investigación para comprender plenamente esta relación y 

confirmar la existencia de una conexión causal entre ambas patologías. 

5.2. Recomendaciones 

 Aunque la asociación entre la periodontal y el riesgo de Alzheimer se ha estudiado 

principalmente en poblaciones mayores, es importante investigar el impacto del estado 

periodontal en poblaciones más jóvenes. El deterioro cognitivo leve es común en la 
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enfermedad de Alzheimer en estos grupos, resaltando la relevancia de ampliar nuestro 

entendimiento en este aspecto. Se recomienda realizar investigaciones adicionales en 

poblaciones jóvenes y de mediana edad para comprender mejor la relación entre la 

periodontal y el riesgo de Alzheimer en diferentes etapas de la vida, brindando 

información valiosa para el desarrollo de estrategias preventivas y mejorar la salud 

cognitiva en todas las etapas de la vida. 

 Se sugiere implementar campañas de prevención de patologías orales en adultos 

mayores mediante la colaboración interdisciplinaria de profesionales de la salud. 

Actualmente existen campañas de prevención dirigidas principalmente a pacientes 

jóvenes y pediátricos. El enfoque principal sería la educación y concientización sobre 

los cuidados bucales específicos para esta población, considerando factores de riesgo 

previamente mencionados como el consumo de medicación, enfermedades sistémicas y 

disminución de la cognición debido al desgaste natural de la edad. Además, se 

recomienda ofrecer exámenes dentales gratuitos, promover la detección temprana de 

problemas orales, capacitar a cuidadores y personal de centros geriátricos, fomentar 

hábitos saludables y establecer alianzas con instituciones relevantes, con el objetivo de 

mejorar la salud oral en los adultos mayores. 

 Se recomienda realizar investigaciones exhaustivas y multidisciplinarias para 

comprender los mecanismos biológicos que relacionan el Alzheimer y la periodontitis. 

Estos estudios deben incluir análisis detallados de muestras biológicas, como tejido 

cerebral y tejido periodontal, y utilizar modelos animales pertinentes. Es importante 

explorar marcadores inflamatorios, disfunción vascular, estrés oxidativo y la disbiosis 

bacteriana oral como posibles vínculos entre ambas enfermedades. Estas 

investigaciones podrían proporcionar información crucial para el desarrollo de 

estrategias de prevención y tratamiento conjuntos, así como para identificar posibles 

intervenciones terapéuticas. Se enfatiza la importancia de fomentar la colaboración entre 

investigadores, médicos, odontólogos y otros profesionales de la salud para un enfoque 

integral en el abordaje de estas enfermedades relacionadas. 

 Aunque no se dispone de información directa sobre la efectividad de los tratamientos 

periodontales para prevenir o reducir la progresión del Alzheimer en pacientes con 

periodontitis, es importante considerar la asociación reconocida entre la mala salud oral 

y el deterioro cognitivo. Se recomienda realizar investigaciones adicionales en esta área 

para obtener nuevas perspectivas y enfoques para abordar el Alzheimer. Además, es 

crucial promover la atención y el cuidado adecuados de la salud oral en las personas 

mayores, teniendo en cuenta su posible impacto en la salud cognitiva. 
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