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RESUMEN

Las proteinas participan en el resguardo
del estado fisioldgico de los tejidos buco-
dentales, contribuyendo en la proteccion
y recuperacion de los mismos. En el caso
de la lepti leptina, una citoquina tipo | re-
conocida por regular la ingesta de alimen-
tos y el gasto energético, la evidencia ac-
tual sefiala ademads su rol en la inmunidad
e inflamacién, induciendo la produccion
de otras citoquinas y estimular la fagocito-
sis. Siendo la enfermedad periodontal la
segunda patologia bucodental méas pre-
valente en el mundo, caracterizada por in-
flamacion croénica, inducida por bacterias
periodontopatdégenas, es necesario co-
nocer los elementos biolégicos que par-
ticipan en la patogenia de la misma. La
siguiente revision bibliografica tiene como
propésito discernir la participacion de la
leptina en la enfermedad periodontal. En
el periodonto la leptina participa exhibien-
do un comportamiento protector, donde
la disminucién de los niveles del péptido
en encia, fluido crevicular gingival (FCG)
y saliva, es inversamente proporcional al
grado de severidad de la enfermedad pe-
riodontal; permitiendo considerar que la
valoracion de leptina en FCG puede ser
empleada como herramienta de diagnos-
tico y prondstico de las alteraciones pe-
riodontales.

PALABRAS CLAVE

Leptina; Enfermedad periodontal; Gingivi-
tis; Periodontitis.

PARTICIPATION OF LEPTIN IN
PERIODONTAL DISEASE

ABSTRACT

Proteins participate in the protection of
the physiological state of the oral tissues,
contributing in the protection and recovery
of them. In the case of leptin, a type |
cytokine, recognized for regulating food
intake and energy expenditure, current
evidence also points to its role in immunity
and inflammation, inducing the production
of other cytokines and stimulating
phagocytosis. Being the periodontal
disease the second most prevalent oral
pathology in the world, characterized
by chronic inflammation, induced by
periodontopathogenic  bacteria, it is
necessary to know the biological elements
that participate in the pathogenesis of it.
The purpose of the following literature
review is to discern the participation
of leptin in periodontal disease. In the
periodontium leptin participates exhibiting
a protective behavior, where the decrease
in the levels of the peptide in the gingiva,
gingival crevicular fluid (FCG) and saliva,
is inversely proportional to the degree
of severity of the periodontal disease;
allowing to consider that the evaluation of
leptin in FCG can be used as a tool for
diagnosis and prognosis of periodontal
alterations.
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INTRODUCCION

En la biologia oral del ser humano podemos distinguir la par-
ticipacion de una gran diversidad de proteinas con funcio-
nes especificas en el resguardo de los estados fisiologicos,
de tal manera que ayudan en la proteccién y la recuperacion
de los tejidos bucodentales, dentro de las cuales se encuen-
tra la leptina, una citoquina tipo | cuya funciéon mas relevan-
te a nivel biologico es participar como un indicador de las
reservas energéticas. Sin embargo, existe evidencia que
sefiala la intervencién de la leptina en la regulacion del sis-
tema inmunolégico y las respuestas inflamatorias al inducir
la produccion de otras citoquinas proinflamatorias, estimular
la fagocitosis por macréfagos!? e incrementar la produccion
de especies oxidativas (ROS) en estas células.

La leptina es sintetizada principalmente por el tejido adipo-
S0, aungue se han encontrado otros tejidos productores de
leptina en concentraciones mas bajas, entre los que encon-
tramos glandulas salivales, glandula tiroides, entre otros.
Asi mismo se ha documentado la presencia de leptina en
tejido gingival y fluido crevicular gingival (FCG)3“.

Siendo la enfermedad periodontal un problema significativo
de la salud oral, que perjudica a un gran nimero de la po-
blacién a nivel mundial y caracterizada por una inflamacion
crénica inducida por bacterias que causa la destruccion de
las estructuras de soporte del diente, como el cemento, li-
gamento periodontal y hueso alveolar®; surge la necesidad
de conocer los mecanismos bioldgicos que intervienen en la
patogenia de la misma, por lo que en este trabajo se realizé
una revision bibliogréafica para analizar el vinculo y el rol de
la leptina en la fisiopatologia de la enfermedad periodon-
tal, con el propésito de agrupar evidencia que contribuya a
esclarecer la participacion de dicha hormona en el proceso
salud-enfermedad del periodonto.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

El periodonto es un tejido complejo que, al igual que otros
tejidos, puede enfermarse por causas mdltiples que inclu-
yen la interaccion de factores hereditarios, locales, transito-
rios, sistémicos y ambientales. El estado fisiopatoldgico del
periodonto es denominado de manera general enfermedad
periodontal. Se caracteriza por una inflamacion crénica in-
ducida por la interaccion entre bacterias periodontopatoge-
nas, los tejidos circundantes de los dientes y la respuesta
inmune; lo cual conlleva a la destruccioén de los tejidos. Las
principales formas de la enfermedad son la gingivitis y la pe-
riodontitis. Las enfermedades periodontales son altamente
prevalentes y pueden afectar hasta el 90% de la poblacion
mundial®.

La gingivitis se conoce como la expresion incipiente de la
enfermedad periodontal, producto del depdsito de biofilm
sobre las estructuras dentarias contiguas a la encia, actuan-
do como agente irritante. Entre las caracteristicas de la gin-

Aquino-Guerra, A. Acevedo Rodriguez, A.E. Gamarra-Arevalo, Y.

givitis encontramos que no lesiona las estructuras de sopor-
te de unidades dentarias y por otra parte es reversible. Por
su parte, la periodontitis produce pérdida de tejido conectivo
y soporte 6seo y es una causa importante de pérdida de
dientes en los adultos.

En la inflamacién del tejido periodontal, la produccion ex-
cesiva de especies reactivas de oxigeno (ROS) generadas
por leucocitos polimorfonucleares durante la fagocitosis de
bacterias periodontopatogenas® deteriora importantes pro-
teinas y enzimas, estimula la sintesis de citoquinas proinfla-
matorias y dafia al ADN’. Por lo que el esfuerzo del sistema
inmune resulta perjudicial para los tejidos periodontales.

LEPTINA: GENERALIDADES

La leptina es una hormona descubierta en 1994, definida
como un péptido glucosilado de 16 KD, conformada por 146
aminoacidos y un puente disulfuro necesario para su activi-
dad biolégica®. Pertenece a la familia de las citoquinas tipo
I, la cual interviene en los indicadores de saciedad ubica-
dos en el hipotalamo disminuyendo la ingesta de alimentos
y conlleva a un incremento del gasto de energia®. La misma
se sintetiza principalmente por los adipocitos diferenciados,
aunque también se produce con niveles bajos en otros teji-
dos'®, La leptina realiza su funcion al unirse a sus recepto-
res (Ob—R)*? de los cuales existen al menos seis isoformas
diferentes encontrados en roedores: Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc,
Ob-Rd, Ob-Re, y Ob-Rf; cada subtipo interviene en las ac-
ciones de la leptina tanto en el cerebro como en los 6rganos
periféricos y comparten idénticos dominios de union a ligan-
dos extracelulares®.

LEPTINA Y SUS FUNCIONES

La leptina se expresa predominantemente en el tejido adi-
poso siendo indiscutible su funcion protagénica como mo-
lécula de sefializacion en la regulacion de la ingesta de
alimentos y el gasto energético*. Sin embargo, otros ha-
llazgos evidencian mdltiples efectos periféricos de la lep-
tina, tales como, modulacion de los sistemas inmunitario,
endocrino, de los proceso de hematopoyesis, angiogéne-
sis, osteogénesis, inflamacion y metabolismo energético del
musculo esquelético®5.

LA LEPTINA EN LA INMUNIDAD
E INFLAMACION

La evidencia ha demostrado la relacion de la leptina con
el sistema inmunitario, la cual puede regular la inmunidad
innata generando prominentes efectos proinflamatorios,
aunque también puede inducir acciones antiinflamatorias?®.
Parte de estos hallazgos incluyen el incremento significa-
tivo de las concentraciones sanguineas de leptina duran-
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te los procesos infecciosos e inflamatorios?’. Por lo antes
sefialado, se considera a este péptido un vinculo entre los
sistemas neuroendocrino e inmune®.

La leptina participa como moduladora de la reaccion inmu-
nolégica ante patdégenos y desempefia un rol en el anda-
miaje de respuestas inflamatorias en el huésped mediante
la estimulacién de la sintesis de otras citoquinas proinfla-
matorias y la induccion de la fagocitosis por los macréfa-
gost2419 Asi mismo participa en procesos como la quimio-
taxis de monocitos y macréfagos?, eleva la produccién de
especies oxidativas dentro de dichas células® y regula la
proliferacion, diferenciacion y activaciéon de células Natural
Killer (NK)?.

LEPTINAY LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

La leptina y sus receptores han sido detectados en la encia
humana sana e inflamada®?*. En este sentido, se reporta
una disminucién estadisticamente significativa en la concen-
tracion de leptina en tejido gingival a medida que progresa la
enfermedad gingival®. Del mismo modo se han encontrado
concentraciones mas alta de leptina en FCG de pacientes
sin inflamacion gingival y niveles inferiores en individuos con
periodontitis cronica. Tales resultados sugieren que a ma-
yor destruccion periodontal, menor es la concentracion de
leptina en FCG*?. Ademas de estudios de leptina en fluido
crevicular gingival, también se han establecido protocolos
para comparar los niveles de leptina salival en individuos
sanos y pacientes con periodontitis avanzada. Los hallaz-
gos reflejan que en pacientes con periodontitis avanzada,
el nivel salival de leptina disminuye de modo significativo,
lo cual coincide con los resultados obtenidos al estudiar el
tejido gingival y el FCG.

Dado el reconocimiento del tejido adiposo como principal
productor de leptina, se puede considerar que los niveles de
leptina en fluido crevicular estan relacionados al indice de
masa corporal de cada individuo, siendo éste un ultrafiltrado
de la sangre podria establecerse tal relacion. De acuerdo
con esto, un estudio realizado con la finalidad de evaluar las
concentraciones de leptina en el fluido crevicular gingival en
sujetos sanos y enfermos periodontalmente, y comparar di-
chos niveles con respecto al indice de masa corporal (IMC),
revel6 que el nivel maximo de leptina se encuentra en el

periodonto saludable, seguido por el afectado con gingivitis;
y el nivel minimo de leptina se reporté en el grupo con pe-
riodontitis cronica. Por otra parte, no se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas al comparar los valores
promedio de leptina y el IMC entre los grupos de estudio.
Los autores concluyen que a medida que la enfermedad pe-
riodontal progresaba, hubo una disminucién sustancial en
la concentracion de leptina en el fluido crevicular gingival,
independientemente del IMC de los sujetos®. Esto sugiere
un papel protector de la leptina en relacion con la salud pe-
riodontal y que su presencia en el FCG no esta asociada al
indice de masa corporal.

De lo antes expuesto, queda en evidencia que la expresion
de la leptina en el tejido gingival y fluidos bucales no es al
azar. La leptina ejerce una accion proinflamatoria?® ya que
junto a otras adipocitoquinas ha demostrado un rol significa-
tivo en la iniciacion de la enfermedad periodontal, mediante
la activacion de monocitos y macréfagos, lo cual incrementa
la sintesis de citoquinas inflamatorias*®, modificando asi la
respuesta inmune del huésped, lo que se traduce en una
mayor susceptibilidad a la infeccion bacteriana?.

CONCLUSIONES

La variabilidad de enzimas influye en el equilibrio del mi-
croambiente bucal y pueden proporcionar informacién sobre
patologias locales y sistémicas. En este sentido, la leptina
es una enzima que forma parte de la biologia oral, donde
puede gestionar procesos fisiologicos y fisiopatologicos. En
relacion a la salud periodontal la leptina participa en la re-
gulacion del sistema inmunoldgico y las respuestas inflama-
torias, exhibiendo un comportamiento protector, ya que la
disminucion de los niveles del péptido en encia, fluido crevi-
cular gingival y saliva es inversamente proporcional al grado
de severidad de la enfermedad periodontal; lo que nos lleva
a considerar que la valoracion de leptina en FCG puede ser
empleada como herramienta de diagndstico y prondéstico de
la misma. Sin embargo, la participacion de la leptina sobre
la enfermedad periodontal debe ser explorada minuciosa-
mente en busca de evidencia consistente, especialmente
tomando en cuenta la correlacion con diversos estados de
salud de fondo y llevando a cabo estudios de ensayos es-
tandarizados en poblaciones que permitan la validacion de
la leptina como biomarcador especifico de la gingivitis y la
periodontitis.
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