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Enfermedad periodontal como factor de riesgo en enfe des cardi

INTRODUCCION.

Sabemos que las enfermedades cardiovasculares constituyen la
principal causa de muerte en nuestro pais, con claro origen en procesos
arteriosclerdticos. Al tiempo sabemos que la periodontitis, afecta a una
gran parte de la poblacién mexicana.

Ambas enfermedades se caracterizan porque dan pocas sefales de
aviso y se ha demostrado que gran parte de la poblacion desconoce
que las esta padeciendo.

Hay una gran evidencia de que la periodontitis en la vida temprana,
refuerza significativamente el riesgo de enfermedad sistémica. Entre
éstas se encuentra la enfermedad coronaria, el riesgo de muerte por
ataque cardiaco, la ateroesclerosis, accidente cerebrovascular, y bajo
peso al nacer.

En esta tesina discutiremos como se relacionan las infecciones bucales
con la endocarditis infecciosa, enfermedad coronaria y ataques.
Asociaciones etiologicas, mecanismos y el manejo adecuado de
pacientes periodontales con afto riesgo de una endocarditis infecciosa y
ateroesclerosis.

E! cirujano dentista enfrenta pacientes que deberan manejarse
conjuntamente con el meédico o el cardidlogo; esta situacion ofrece una
mejor y un mayor margen de seguridad para el tratamiento dental o
periodontal, para el paciente, para el cirujano dentista y el médico.
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Enfermedad periodontal como factor de riesgo en cardio

Asi de esta manera, en base al rigor de la evaluacion de la historia
clinica y a la capacidad del cirujano dentista para elaborar un
interrogatorio e inspeccion meticulosa, podemos seguramente evitar
accidentes que pongan en riesgo la vida del paciente, y desde luego,
nuestro futuro profesional.
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CAPITULO 1.
ENFERMEDAD PERIODONTAL.

1.1 ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

La gingivitis es una condicidn inflamatoria de los tejidos blandos que
rodean al diente y es una respuesta inmune directa a la placa
dentabacteriana.

Clinicamente hay un enrojecimiento de la encia, tumefaccion, sangrado
espontaneo o al menor estimulo, pérdida del contorno gingival con
posible modificacién del tamafio de la encia, pérdida del puntilleo,
consistencia friable, aumento del exudado gingival, no existe pérdida de
la insercion, ni pérdida 6sea.anzn

La gingivitis es modificada por factores sistémicos, como gingivitis
asociada a la pubertad, al ciclo menstrual, a pacientes con diabetes
mellitus, gingivitis asociada a las discracias sanguineas como la
leucemia. También es modificada por medicamentos, por malnutricién, y
por pacientes furnadores.

La gingivitis cronica es vista comunmente en individuos quienes no se
cepillan los dientes por cerca de 10 a 20 dias. Los signos clinicos son
exagerados, la encia es mas edematosa en individuos con desordenes
hormonales; por ejemplo, los nifios durante la pubertad y las mujeres
durante el embarazo.an
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Algunos medicamentos terapeuticos como son la nifedipina (pacientes
hipertensos), fenitoina (medicamento inmunosupresor), asi como los
bloqueadores de calcio pueden dar lugar a un agrandamiento gingival en
aproximadamente 30% de los individuos que toman estos
medicamentos.

Este agrandamiento gingival es una respuesta exagerada de la placa
dentobacteriana.(17)

La gingivitis puede progresar a periodontitis. La periodontitis es muy

variable, ésta puede afectar a toda la dentici6n o a algunos dientes y
puede tener individuos y sitios predilectos.(1n
La periodontitis se caracteriza clinicamente por migracion apical de!
epitelio de unién y pérdida de la adherencia epitelial, formacion de bolsas
y pérdida de la cresta dsea.(21)
El proceso patogénico de la enfermedad periodontal es en gran parte el
resultado de la respuesta del huésped a los microorganismos que induce
la destruccién de los tejidos. Este proceso de destruccion es iniciado por
bacterias, pero la propia respuesta inmunitaria del huésped a los
antigenos extrafnos es la responsable de la mayor parte de la lesion
periodontal.

Los patégenos periodontales y otros anaerédbios producen una variedad
de enzimas y toxinas que pueden dafar los tejidos e iniciar la
inflamacién. Producen productos nocivos que irritan a los tejidos. Sus
enzimas rompen sustancias extracelulares como colagena y membranas
celulares del huésped y producen nutrientes para su crecimiento.
Muchos de los microorganismos superficiales son capaces de iniciar la
respuesta inmune de! huésped, y asi crear una inflamacion de los
tejidos.an
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1.2 CAMBIOS HISTOPATOLOGICOS.

Al iniciar la lesién a las 24 horas de la acumulacién de placa, no es
clinicamente visible y se caracteriza por una respuesta inflamatoria. La
lesion inicial se localiza en la region del surco gingival, y los tejidos
afectados incluyen la porcion mas coronal del tejido conectivo y epitelio.
Hay pérdida de colagena y fibroblastos en la regién del surco gingival. Al
agrandarse ia lesion aumenta el flujo de liquido crevicular gingival,
proteinas séricas y células inflamatorias tanto en el tejido como en el
surco gingival.

Después de 7 dias de la acumulacién de placa e infiltrado inflamatorio de
polimorfonucleares, progresa a lesion temprana.

Linfocitos y macréfagos predominan en la periferia de la lesion, hay
destruccion de colagena det 60-70%. Clinicamente la inflamacion es
visible y hay presencia de edema y eritema.

Después de 2 a 3 semanas de la acumulacion de placa, se convierte en
lesion establecida. Clinicamente la lesion es mas edematosa.

Linfocitos y macréfagos se detectan en la {amina propia de las bolsas
periodontales.

Después de 6 meses, avanza la lesién incluyendo formacion de bolsas
periodontales, ulceracion de la superficie y supuracion, destrucciéon del
hueso alveolar y ligamento periodontal, movilidad dental y pérdida de
dientes.(17x21

La progresion de gingivitis a periodontitis es marcado por el cambio en
células T a células B.

La destruccion del hueso comienza a lo largo de la cresta interdental o
alrededor comunicando con vasos sanguineos.(17)
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1.3 MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.
Los sitios de colonizacion gingival:

a) se adhieren a los tejidos periodontales,

b) se multiplican.

c) compiten con otros microorganismos en su habitat,

d) se defienden a si mismos de los mecanismos de defensa del

huésped.

El diente constituye una superficie para la colonizacién de un grupo
considerable de especies bacterianas. Las bacterias pueden adherirse al
diente mismo, a las superficies epiteliales de la encia o de la bolsa
periodontal, a los tejidos conectivos subyacentes, cuando estan
expuestos, y a otras bacterias que estan adheridas a esas superficies.

En contraste con la superficie externa de la mayoria de las partes del
organismo, las capas externas del diente no se “descaman” vy, asi la
colonizacién microbiana se facilita. De esta manera se genera una
situacién en la cual los microorganismos colonizan una superficie
relativamente estable, el diente, y se mantienen continuamente en
inmediata proximidad con los tejidos blandos del periodonto.(17)

Hay cerca de 300 a 400 especies de bacterias que se encuentran en la
placa subgingival.

De 10 a 20 especies son las que juegan un papel importante en la
patogénesis de la enfermedad periodontal.

Los microorganismos que se encuentran en {a enfermedad periodontal
son en gran parte gram negativos, bacilos, cocos y espiroquetas.(17)
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Los principales microorganismos que se encuentran en las lesiones
periodontales son:

- Porphyromonas gingivalis.

- Prevotelia intermedia.

- Bacteroides forsythus.

- Actinobacilus actinomicetencomitans.
- Treponema denticola.

- Fusobacterium nucleatum.

PORPHYROMONAS GINGIVALIS.

Microorganismo gram negativo, anaerobio, no moévil, asacarolitico que
suele presentarse en forma de cocos o bacilos cortos.c21)

Es el mayor agente causante en la iniciacion y progresion de formas
severas de enfermedad periodontal. Coloniza la regidn subgingival. Lta
retencion y el crecimiento de bacterias en esta zona es facilitado por un
sistema de adhesion incluyendo fibrina, hemoglobulinas y proteinasas.
Una vez establecido subgingivalmente las Porphyromonas gingivalis
participan en un sistema de comunicacion intercelular con otras células.
El establecimiento de estas multiples interacciones pueden guiar a la
invasion de la dentina radicular e interaccién con las células epiteliales
gingivales.(20)

La Porphyromona gingivalis (P. gingivalis) es mas frecuente en
periodontitis severas del adulto, en formas destructivas de enfermedades
y en lesiones activas en salud, en gingivitis o en sujetos edéntulos.(21)
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Se reducen en numero en sitios tratados exitosamente, pero son vistos
en sitios con recurrencia de enfermedad después de alguna terapia.
Induce una elevada respuesta sistémica y local de anticuerpos en
sujetos con varias formas de periodontitis.(s)

PREVOTELLA INTERMEDIA.

La Prevotella intermedia (P. intermedia) es un bacilo gram negativo,
corto, de extremos redondeados, estan particularmente elevados en la
gingivitis ulcerativa necrosante aguda y en ciertas formas de periodontitis
como en la periodontitis agresiva. Esta especie parece tener diversas
propiedades virulentas como las mostradas por la Porphyromona
gingivalis. Se observan anticuerpos séricos elevados.(21)26)

BACTEROIDES FORSYTHUS.

El Bacteroide forsythus (B. forsythus) es un bacilo gram negativo,
anaerobio, fusiforme, muy pleomérfico. 1)

Se establece en gran ndmero en sitios con destruccion periodontal que
en gingivitis o sitios saludables. Se encuentran mas frecuentemente en
lesiones periodontales activas que en lesiones inactivas. Se localizan en
la periodontitis agresiva (periodontitis juvenil).c10)

Se detecta mas cominmente en las células epiteliales, o sobre ellas,
recuperadas de las bolsas periodontales, lo que indica una gran
capacidad invasora.

Los anticuerpos séricos estan elevados, y aun mas en sujetos con
periodontitis cronica (periodontitis refractaria).o”
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TREPONEMA DENTICOLA.

El Treponema denticola (T. denticola) es muy dificil cultivar en
laboratorios, es un anaerobio estricto.(21)

Se encuentra en un 30% en la microflora subgingival, se ha localizado en
sitios con periodontitis o en sitios con un tratamiento mal realizado.(17)

ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS.

El Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) es un bacilo pequefio,
no movil, gram negativo, sacarolitico, de extremos redondeados y forma
pequefas colonias convexas con un centro en “forma de estrella®.21)
Aparece predominantemente como patégeno periodontal, sobre todo en
las lesiones de periodontitis agresiva. Se encuentra en la flora normal y
juega un papel importante en la gingivitis.

Se ha demostrado que los sujetos tienen una respuesta enormemente
elevada de anticuerpos en sangre.

Los datos sobre anticuerpos y tratamiento de pacientes con periodontitis
cronica infectados por A.a aportaron la evidencia del papel etiologico de
este microorganismo en las formas créonicas de la enfermedad
periodontal.(2e)

Los patogenos periodontales, como este microorganismo, son
verdaderos patégenos en el ser humano ya que causan enfermedad en
sitios extrabucales como resultado de extension directa o diseminacion
por via sanguinea a partir de la cavidad bucal. Este germen también
puede causar abscesos de la glandula tiroides, infeccion del conducto
urinario, abscesos cerebrales, osteomielitis vertebral, endocarditis.(29)
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El microorganismo produce muchos factores de virulencia que pueden
estar relacionados con la patogénesis de periodontitis. Estos se
clasifican como factores que ayudan a la colonizacion de la placa dental
o del surco gingival, o de ambos, por ejemplo: capsulas bacterianas y
fimbrias; factores que le pemmiten evadir los mecanismos de defensa del
huésped, tales como la leucotoxina que puede destruir leucocitos
polimorfonucleares, un componente que inhibe la quimiotaxis de estos
leucocitos al sitio de infeccién, y factores que pueden causar destruccion
histica, entre ellos: endotoxinas lipopolisacaricas que estimulan la
resorcion 6sea, una colagenasa que destruye el tejido conectivo gingival
y un factor que evita la cicatrizacion.(29)

El factor principal que inhibe las defensas del huésped es la leucotoxina
de la cepa y-4; se trata de un factor termolabil que puede destruir los
leucocitos polimorfonucleares. Se neutraliza con suero de los pacientes
con periodontitis agresiva, factor que puede participar en la resistencia
del huésped a la infeccion.

En sujetos con periodonto enfermo, las cepas de A.a. mostraron
actividad leucotéxica en proporciones mayores, que las aisladas en
sujetos sanos, lo que aporta mas evidencia de la funcién de la
leucotoxina en la enfermedad.(26)

Ademas, estas cepas leucotodxicas se encuentran con mayor frecuencia
en pacientes jovenes que en ancianos, lo cual indica que el efecto de las
leucotoxinas en la patogénesis de la enfermedad periodontal relacionada
con el A.a. puede ser importante durante las fases tempranas de la
enfermedad. (26

13
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FUSOBACTERIUM NUCLEATUM.

El Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) es un bacilo fusiforme,
gram negativo, anaerobio que ha sido considerado parte de ia microflora
subgingival. Se encuentra en lesiones periodontales activas y lesiones
inactivas. Las diferencias podrian se minimizadas por la combinacion
inadvertida de subespecies de F. nucleatum.(17x21)

1.4 SUSCEPTIBILIDAD A LA PERIODONTITIS.

La enfermedad periodontal es considerada a tener muttiples factores de
riesgo.

La presencia de microorganismo es un factor crucial en la enfermedad
periodontal, pero la progresion de la enfermedad es relacionada a otros
factores de riesgo del huésped.

Dentro de los factores de riesgo se incluyen los genéticos, edad, sexo,
pacientes fumadores, factores socioecondmicos y enfermedades
sistémicas.(21)

1) Factor de riesgo bacterial.

La presencia de ciertas bacterias como: P. gingivalis., A.a.,P. intermedia,
B. forsythus, T. denticola, en la placa subgingival.(17)

2) Edad.
La enfermedad periodontal prevalece al incrementar ia edad, aumenta la
pérdida de hueso y de la pérdida de la adherencia epitelial.(7)
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3) Socioeconomico.
La enfermedad periodontal es mas severa en individuos con un bajo
nivel socioeconémico. Por una deficiencia de higiene oral.(17)

4) Pacientes fumadores.

Es positiva la asociacion entre fumadores y pérdida de insercion del
periodonto reportado y confirmado en estudios longitudinales.

Segun Kinane (2000), la acumulacion de placa e inflamacion gingival no
fue significativamente diferente entre fumadores y no fumadores, sin
embargo, los pacientes fumadores mostraron un incremento en la
destruccion periodontal severa.(7)

Los productos como la nicotina causa una vasoconstriccion local,
reduciendo el edema de los tejidos, fluido crevicular gingival y signos
clinicos de inflamacion. Ademas, se ha afimado que actian
directamente sobre los fibroblastos y macrofagos, con el resultado de
retraso en la cicatrizacion.(zn

5) Enfermedades sistémicas.

Las enfermedades sistémicas pueden afectar los sistemas de defensa
del huésped. Deprimiendo el nimero de neutrdfilos y su funcién. Como
en la neutropenia, Chédiak-Higashi, Sindrome de Down, Papillon-
Lefévre se ha reportado una asociacion con periodontitis severa.(in
La diabetes como factor de riesgo de la enfermedad periodontal ha sido
una idea analizada y debatida durante muchos anos.

15
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Emrich y cols.(1991) mostraron que los diabéticos tenian tres veces mas
probabilidades de sufrir pérdida de la insercion y de hueso alveolar que
los no diabéticos. Indican ademas que la diabetes prolongada, su
iniciacién precoz y el mal control metabdlico puede generar un mayor
riesgo de periodontitis destructiva.

Oliver y cols. (1993) demostraron un aumento de la concentracién de
enzimas catabdélicas en el liquido crevicular gingival de los pacientes con
diabetes mal controlada.(17)21)

Pacientes VIH se asocian con formas de gingivitis, de la forma de
periodontitis severas y periodontitis ulceronecrozantes.(17)

Barr y cols. (1992) revelé una clara relacién entre la incidencia de
pérdida de la insercidn y de inmunosupresion, expresada por recuentos
de ceélulas T4. Los autores sugirieron que la seropositividad en
combinacién con el edad mayor confiere un aumento de riesgo de la
pérdida de la insercion.en

6) Oftros factores de riesgo.

Estudios preliminares sugieren que el estrés aumenta el riesgo de

enfermedad periodontal, asi como un aumento en la destrucciéon
periodontal.(17)
Horning y Cohen han estudiado que existen varias maneras en que los
factores del estrés pueden interferir en la susceptibilidad del huésped.
La resistencia de los tejidos del huésped puede estar cambiada por
mecanismos que actien por medio del sistema nervioso auténomo y las
glandulas endocrinas con el resultado de una elevacion de los niveles de
corticosteroides y catecolamina. Esto puede reducir la microcirculacion
gingival y el fluido salival y reforzar la nutricion de P. intermedia, pero
ademas deprime las funciones neutrofilicas y linfociticas, lo cual facilita la
invasion bacteriana. (21)

16
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7) La enfermedad periodontal como factor de riesgo de otras
enfermedades.

El posible papel de las infecciones periodontales como factor de riesgo
para enfermedades sistémicas ha atraido una atencion especial. En
particular, una cantidad de estudios investigaron minuciosamente la
asociacion entre enfermedad periodontal y cardiopatia coronaria (CHD).
Mattila y cols. (1993) examinod el papel de ciertas infecciones, entre ellas
las infecciones dentarias, en la patogenia de las CHD. informaron que la
gravedad de las infecciones dentarias se correlaciona con la extension
de las ateromatosis coronarias y los individuos con infecciones dentarias
graves tienen niveles superiores de factor antigeno von Willebrand,
leucocitos y fibrinégeno.

Una segunda anomalia asociada con la enfermedad periodontal es el
peso bajo de los recién nacidos antes de término (PLBW).

Offenbacher y cols. (1996) revelaron que el cociente de probabilidad
ajustado de PLBW en mujeres con enfermedad periodontal grave era de
7.5. Indicé que el 18% de los casos con PLBW podia deberse a
infecciones periodontales.(21)
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CAPITULO 2.
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

Las enfermedades cardiovasculares constituyen una de las principales
causas de muerte en nuestro pals, con claro origen en procesos
ateroesclerdticos.

El posible papel de las infecciones periodontales como factor de riesgo
para enfermedades cardiovasculares ha atraido una atencion especial.

2.1 ENFERMEDAD CORONARIA.

La enfermedad coronaria es la que la que tiene el indice mas alto de
monalidad en nuestro pais. Aunque se desarrolla lentamente durante
muchos afios, provoca ta muerte subita en un tercio de los pacientes
que la padecen.

Los vasos sanguineos que llevan oxigeno y nutrientes al propio
musculo cardiaco (o miocardio) son pequeifios y forman una corona que
rodea al corazén.

El miocardio se compone de células que dependen del oxigeno para su
metabolismo, a privacién de éste las lesiona o produce su muerte.

La enfermedad coronaria empieza cuando en estos pequefios vasos se
desarrollan las llamadas placas de ateroma, que son un acumulo de
colesterol, calcio y otras sustancias en las paredes de los vasos.
Entonces se compromete en mayor o menor grado el flujo de oxigeno y
nutrientes al propio corazén, con efectos que varian desde una angina
de pecho, insuficiencia cardiaca o un infarto al miocardio.(11)
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Arterioesclerosis y Ateroesclerosis.

Arterioesclerosis: denominacion genética de cierto numero de
enfermedades en las que se produce el engrosamiento y la pérdida de
elasticidad de la pared arterial. La ateroesclerosis es la mas importante
de este grupo, es el padecimiento que causa la obstruccion del flujo
sanguineo en las grandes arterias, que se inicia con el depésito de una
pequefia cantidad de grasa en la intima (membrana intermna del vaso),
formando una placa; subsecuentemente, dentro de esta placa de grasa,
se desarrollan pequefios vasos sanguineos que, de vez en cuando,
pueden sufrir rupturas y producir pequefias hemorragias. Estas
hemorragias aumentan et tamafio de la placa y con frecuencia se siguen
de cicatrices y fibrosis que aumentan mas el tamafio de la placa.

La ateroesclerosis en los distintos vasos ocurre de forma irregular en
unos mucho mas que en otros. La presencia en un vaso de placas de
ateroma hace que en dicho vaso existan estrechamientos y que en ellos
se desarrolle mas facilmente un trombo, un coagulo de plaquetas,
proteinas de coagulacion y desechos celulares que acaba taponando el
vaso. Una embolia es un trombo que viaja por la sangre hasta llegar a
un vaso con pequerio donde se enclava como un émbolo. (11

Los mismos factores que favorecen la ateroesclerosis son los factores
que favorecen el desarrolio de la enfermedad coronaria.

Por otra parte, las paredes de las arterias coronarias tienen musculo
liso, y este musculo puede sufrir espasmos, que hacen estrecharse mas
todavia el vaso en una zona determinada. Los espasmos coronarios
pueden ocurrir sin causa aparente, pero también por exposicion al frio o
fuerte estrés emocional.
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Trombo coronario.

La trombosis coronaria, parcial o total, desempena un papel critico en
los sindromes coronarios agudos. En el infarto del miocardio, el trombo
afiadido convierte a una placa parciaimente estendtica y rota en una
estenosis completa.

En la angina inestable se produce una trombosis mural transitoria muy
proxima al momento del dolor toracico, y existe una relacion temporal
entre éste y los incrementos medidos de las concentraciones
transcardiacas de tromboxano A2 y otros contenidos plaquetarios.

Esto indica una activacion, secrecion y agregacion plaquetaria transitoria
o labiles, y sugiere un aumento de tromboxano A2 y otros mediadores
en los sitios de disrupcion de la placa de ateroma, que probablemente
provoquen mayor agregacion plaquetaria y vasoconstriccion. La
fragmentacion intermitente del trombo puede dar lugar a oclusidon
vascular embdlica en algunos pacientes. Asi, el trombo mural no sélo se
impacta en la luz del vaso para dificultar el flujo, sino que también puede
sermvir como potente activador de multiples sefales relacionadas con el
crecimiento en las células musculares lisas; los episodios mediados por
plaquetas y por estas células contribuyen al crecimiento de las lesiones
ateroescleréticas.(11)

Puede haber vasoconstriccion transitoria inducida en el lugar de
disrupcion de la placa y trombosis. Esto se produce en gran parte
porque la elaboracion, en las células endoteliales normales, de factores
relajantes puede estar alterada a causa de la secrecion de factores
constrictivos.
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Por tanto, los sindromes coronarios agudos de angina inestable, infarto
agudo de miocardio y muerte stbita, comparten una base fisiopatologica
comun de {a que la ruptura de la placa coronaria ateroesclerética es el
principal acontecimiento anatomopatologico, al que se le asocia el
trombo intraluminal de plaquetas-fibrina. La angina tipica suele ser
consecuencia de un aumento de la demanda miocardica de oxigeno que
superan la capacidad de las arterias coronarias, marcadamente
estendticas, para aumentar el aporte de oxigeno.

En la angina inestable, una fisura o disrupcion refativamente pequefia
de una placa ateroesclerdtica para dar lugar a una alteraciéon brusca de
la morfologia de la placa, con agregacion plaquetaria y la formacion de
trombo y, frecuentemente vasoconstriccion, que ocasiona una reduccion
transitoria del flujo sanguineo coronario.

En algunos casos se producen microinfartos distales secundarios a
tromboembolias. Ademas, en el infarto al miocardio, la disrupcion de fa
placa induce una oclusién trombética. La muerte subita de origen
coronario con frecuencia implica una lesion coronaria rapidamente
progresiva, en el cual la disrupcion de la placa y a menudo un trombo
parcial ocasionan una isquemia miocardica regional que induce una
arritmia ventricular mortal.¢11x24)

Epidemiologia de la enfermedad coronaria.

La prevalecia de la enfermedad coronaria (EC) varia sustancialmente
segun la poblacidon considerada.

Las variables mas importantes que modifican la incidencia son la edad,
la raza, el sexo, los niveles de colesterol sérico, la hipertension, la
hiperglucemia, la obesidad, el tabaquismo, el sedentarismo, la ingesta
dietética elevada de grasas, determinados factores genéticos y las
influencias psicosociales. 21
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- SEXO. Los varones presentan una incidencia de EC superior a las
mujeres. Esta diferencia no obstante puede sufrir cambios como
consecuencia de la maodificacion de hdabitos y tendencias sociales
(creciente numero de mujeres fumadoras).

- EDAD. La incidencia de EC aumenta con la edad. La EC asociada a
individuos jovenes suele acompafiarse de hiperlipidemia, hipertensiéon y
claros antecedentes familiares de enfermedad coronaria.

- TABAQUISMO. EI tabaquismo se relaciona claramente con la
mortalidad de causa cardiovascular. El habito del tabaco causa efectos
hemodindmicas adversos (taquicardia e hipertension). La nicotina es
probablemente el factor responsable de incitar la estimulacion
adrenérgica. El monédxido de carbono altera ta contractilidad miocardica.

- DIABETES Y OBESIDAD. Ei riesgo de accidente cardiovascular en la
poblacion diabética es el doble. La obesidad también puede constituir un
factor de riesgo.(24)

2.2 ANGINA DE PECHO.

La angina de pecho es un complejo sintomatico de cardiopatia
isquémica, caracterizado por crisis paroxistica de malestar toracico
subesternal o precordial causado por isquemia miocardica transitoria (15
segundos a 15 minutos) que no llega a producir la necrosis celular que
define al infarto, existen tres patrones de angina de pecho que se
superponen: 1) angina estable o tipica; 2) angina variante, y 3) angina
inestable o progresiva.
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1) Angina de pecho estable o tipica. Se refiere al dolor de pecho
resultado de un gran esfuerzo y responde al descanso o a la
nitroglicerina. Los pacientes estan bajo cuidado médico, que
comunmente incluye una combinacion de agentes beta-adrenérgicos,
nitratos y bloqueadores de calcio.

La patogénia de la angina de pecho tipica, parece ser la reduccion de la
perfusién coronaria hasta el nivel critico a causa de ateroesclerosis
coronaria, esto hace que el corazén sea vulnerable a una mayor
isquemia, siempre que exista un aumento de la demanda, como el
producido por actividad fisica, excitacion emocional o cualquier ctra
causa que aumente el trabajo cardiaco.

2) Angina de pecho inestable. Representa un sindrome clinico que esta
entre la angina estable y el infarto al miocardio.

El paciente puede experimentar un incremento progresivo en la
frecuencia o severidad del dolor. La angina puede ocurrir al descanso
después de un minimo esfuerzo o puede venir mas resistente al alivio
por nitratos.

3) Angina variante. Se cree que se precipita por un espasmo de la
arteria coronaria con o sin que esta se encuentre involucrada.

Son comunes las arritmias durante episodios dolorosos y el dolor
normaimente es aliviado rapidamente por la administracion del nitrato.
Los espasmos de las arterias coronarias han sido asociados con el
abuso de la cocaina.

Cuando se da la angina variante y especialmente en falta de lesiones
vasculares se debe investigar cual fue (a causa y descartar la posibilidad
de abuso de drogas.(27)
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Estan causadas por diversas combinaciones de demanda miocardica
creciente y perfusion miocardica decreciente, debidas a placas
estenosantes fijas, placas rotas, vasoespamo, trombosis, agregacion
plaquetaria y embolizacion.

Ademas, cada vez se tiene mayor certeza de que no todos los
episodios isquémicos son percibidos por los pacientes, a pesar de que
tales episodios pueden tener aplicaciones pronosticas adversas.(z7)

2.3 INFARTO AL MIOCARDIO.

ETIOLOGIA.

El infarto al miocardio es consecuencia de una isquemia grave Yy
suficientemente extensa que termina en una necrosis irreversible de las
células miocardicas. Habitualmente se asocia a una ateroesclerosis
obliterante de las arterias coronarias, asi como a una limitacion de la
perfusion nutricia del miocardio, que produce anoxia y muerte
metabdlica celular.

Signos y sintomas.

= Dolor toracico intenso y prolongado que se percibe como una presion
intensa, y que puede extenderse (irradiarse) a brazos y hombros sobre
todo izquierdos, espalda, e incluso los dientes y mandibula.

- el dolor se describe como un pufic enorme que retuerce el corazén. Es
similar al de la angina de pecho, pero mas prolongado, y no responde a
ia nitroglicerina bajo la lengua.
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- el dolor a veces se percibe de forma distinta, o no sigue ningan patrén
fijo, sobre todo en ancianos y en diabéticos, en los que puede percibirse
como un dolor prolongado en la parte superior del abdomen que uno
atribuye a indigestion.

= Dificultad para respirar.

= Mareo. Es el nico sintoma en un 10%.

= Otros. Pueden ocurrir nauseas, vomito, desfallecimiento y sudoracién.
= Antecedentes de angina de pecho inestable: ataques frecuentes de
angina de pecho no ligadas a actividad fisica.

DIAGNOSTICO.

1. Electrocardiograma (ECG) Si una persona sufre sintomas compatibles
con un infarto, se e hara un ECG inmediatamente.

2. Andlisis. Incluyen la determinacion de algunas enzimas que aumentan
en la sangre cuando se dafia el musculo cardiaco.

3. Estudios isotdpicos y/o cateterismo cardiaco. Se plantean cuando ha
pasado la fase aguda. (z7)

2.4 ARRITMIA CARDIACA.

ETIOLOGIA.

Una arritmia cardiaca es un trastorno de la frecuencia, del ritmo o de la
conducciodn, independientemente de que el paciente la reconozca o no.
Cuando el trastomo es aparente, el paciente puede manifestario como
palpitaciones o mareos.
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Existe un sistema bio-eléctrico que controla los latidos del corazon. Sise
dana en el infarto, pueden aparecer arritmias muy graves, como la
llamada fibrilacién ventricular, en la que los ventriculos se contraen de
forma rapida, descoordinado e ineficaz, y a efectos de bombeo de
sangre, el corazén separa.

En otras personas, pueden aparecer arritmias lentas, es decir, el latido
es demasiado lento para que el corazén funcione normmalmente. Esto
puede requerir la implantacién temporal o definitiva de un marcapasos
artificial.c2e)

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN URGENCIAS
CARDIOVASCULARES.

1. Buscar atencién médica.

2. Oxigeno.

3. Analgésicos (medicamentos para el dolor) si el dolor toracico persiste
y es insoportable, se administra morfina o medicamentos similares para
aliviarlo.

4. Tromboliticos. Son medicamentos para disolver el coagulo que impide
que fluya la sangre.

Se ponen sustancias como la estreptoquinasa o un “activador del
plasminégeno tisular”, bien en la vena o directamente en el coagulo por
medio de un catéter.

5. Nitratos. Los derivados de la nitroglicerina actian disminuyendo el
trabajo del corazén y por tanto sus necesidades de oxigeno. En la fase
aguda de un ataque al corazén, suelen usarse por via venosa.

26
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6. Betabloqueadores. Actian bloqueando muchos efectos de la
adrenalina en el cuerpo, en particular el efecto estimulante sobre el
corazon. El resultado es que el corazén late mas despacio y con menos
fuerza, por lo tanto, necesita menos oxigeno. También disminuye la
tension arterial.

7. Digitalicos. Como la dioxina, actuan estimulando el corazon para que
bombee mas sangre. Esto interesa sobre todo si el ataque al corazén
produce insuficiencia cardiaca.

8. Los calcio antagonistas o bloqueadores de los canales de calcio.
Impiden la entrada de calcio en las células del miocardio. Esto
disminuye la tendencia de las arterias coronarias a estrecharse y
ademas desmulle el trabajo del corazén y por tanto sus necesidad de
oxigeno. También disminuye la tension arterial.

No suele usarse en la fase aguda, aunque si inmediatamente
después.(27)

2.5 ENDOCARDITIS.

ETIOLOGIA.

Es una infeccion microbiana de la valvula cardiaca o tejidos
circunvecinos.

Es causada por una variedad de microorganismos, incluyendo bacterias,
hongos, ricketssias o clamydias.
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El curso clinico de endocarditis se puede clasificar como agudo
(duracion de menos de 6 semanas) o subagudo (duracién de mas de 6
semanas).

Los dos mas comunes microorganismos asociados a endocarditis son:
Streptococcus viridans y Staphylococcus aureus., se encuentran de
forma normal en la cavidad oral. Estos se incrementan en la presencia
de infecciones bucales como la periodontitis cronica.

Otros microorganismos causantes de endocarditis son gram negativos
como la A.a , lactobacilos que son patdégenos periodontales.

- signos y sintomas. Inicio abrupto de fiebre, petequias bucales y
cutaneas.

Acompanadas por coagulacion intravascular, la cual marca un factor de
riesgo para la embolia.2e
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CAPITULO 3.
ENFERMEDAD PERIODONTAL COMO FACTOR DE
RIESGO EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

En afios recientes varios investigadores han encontrado evidencia de
que la enfermedad periodontal incrementa el riesgo para la
ateroesclerosis y tromboembolias, independientemente de otros factores
de riesgo para las enfermedades cardiovasculares.

Las enfermedades cardiovasculares, como la ateroesclerosis y la
isquemia al miocardio, ocurren como resultado de un juego complejo de
factores genéticos incluyen envejecimiento, metabolismo de lipidos,
obesidad, hipertension, diabetes, niveles de fibrindgeno, y plaquetas P1
polimorfismo. Los factores de riesgo medioambientales incluyen estado
socioecondmico, actividad fisica, estrés, dieta, consumo de drogas,
medicamentos administrados, como por ejemplo antiinflamatorios no
esteroideos, tabaquismo e infecciones crénicas.«)

La mas reciente contribucion de los epidemiologistas para el
entendimiento de la enfermedad periodontal, viene de estudios de esta
enfermedad como un riesgo para la salud en general. Hay evidencia de
muchos investigadores que indican claramente que la periodontitis
incrementa el riesgo para la enfermedad cardiovascular, infantes con
bajo peso al nacer, y diabetes.(1)
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3.1 INFECCIONES BUCALES COMO FACTOR DE RIESGO PARA
ATEROESCLEROSIS, ENFERMEDADES CORONARIAS E ISQUEMIA.
Las infecciones dentales también pueden contribuir al riesgo de la
ateroesclerosis e infarto al miocardio. La infeccibn se ha reconocido
como un factor de riesgo para la aterogénesis y eventos
tromboembélicos. De hecho, esta posibilidad se ha reconocido durante
décadas. Las bacterias gram-negativas y los lipopolisacaridos asociados
para inducir infiltracion de la célula inflamatoria en los grandes vasos
sanguineos, proliferacion del musculo liso vascular, degeneracion de
grasa vascular, y coagulacion intravascular. Las similitudes notables de
patologia vascular inducida por bacterias y la historia natural de la
aterogénesis, ha llevado a ciertos investigadores a sugerir que, ademas
de influencias genéticas y dietéticas, las infecciones de origen
desconocido pueden contribuir a la patologia cardiovascular presente.

Un informe reciente indica que las placas ateroescleroticas normalmente
se infectan con patdgenos periodontales gram-negativos, como el A.a. y
la P. gingivalis. Cuando las lesiones ateroesclerdticas se desarrollan en
las arterias coronarias, el riesgo que se presente isquemia de miocardio
e infarto aumenta gradualmente. La mayoria de los casos de infarto de
miocardio son precipitados por trombosis, produciendo oclusion arterial
coronaria. De esta manera, algunos factores de riesgo para infarto de
miocardio pueden actuar cronicamente para contribuir a la
ateroesclerosis; otros pueden promover trombosis y mas directamente
pueden contribuir a una oclusion aguda de la arteria coronaria. La
trombosis puede provocar oclusion de la arteria coronaria incluso en la
ausencia de factores de riesgo cronicos.(13)
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En la presencia de factores de riesgo cronicos, la microtrombosis es
prominente durante el desarrollo de placas ateroesclerédticas, es seguida
por una marcada cicatriz fibrosa, acumulacion de macréfagos, colestero!
y cristales y engrosando la miointima. Lo estrecho, de la luz del vaso
ateroesclerdtico dafado, y la presencia de vasoespasmo podria
incrementar la oportunidad de oclusion de la arteria coronaria por
eventos tromboembdlicos agudos subsecuentes.s)

3.2 PATOGENESIS DE LA ATEROESCLEROSIS.

E! proceso, que se soporta por numerosas evidencias, es que la
aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria.

La aterosclerosis es un proceso cuya lesion inicial resulta de fa lesion al
endotelio y continua con un proceso inflamatorio crénico en las arterias.
Este es el resultado de migracion de los monocitos a través del endotelio
dentro de los tejidos y la proliferacion de células del muasculo liso. La
activacion de los monocitos en los vasos sanguineos inicia la liberacion
de enzimas hidroliticas, citoquininas, quimiotaxis y factores de
crecimiento, lo cual induce la formacion de dafos, principaimente a
necrosis focal. La acumulaciéon de lipidos destaca en este proceso y en
etapas posteriores las placas ateromatosas pueden llegar a cubrir con
una capa fibrosa el area de necrosis focal.()

En algunos puntos las capas fibrosas erosionan y rompen, lo cual da

lugar a la formacion de trombosis y oclusion de la arteria, dando lugar a
un infarto.(i1)
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El evento inicial en el desarrollo de un ateroma, aparece una lesion
endotelial que resulta en la activacion de células endoteliales.

Los monocitos pasan a través del endotelio dentro del vaso sanguineo
donde se convierten en macréfagos. Los macréfagos en el ateroma se
activan y producen factores de agrandamiento, lo cual induce la
proliferacion del musculo liso, tal como la produccion de citoquininas y
otros mediadores que fomentan la actividad del endotelio. Los
macrofagos también acumulan lipidos, especialmente lipoproteinas de
alta densidad en la oxidacion modificando la forma. Modificadas las
lipoproteinas pueden causar una lesi6n mayor de ambos endotelios y
fundamentalmente al musculo liso. Cuando las particulas de las
lipoproteinas de alta densidad son atrapadas en las arterias, pueden
padecer progresivamente oxidacion, con formacion de lipidos
peroxidasas y acumulacion de ésteres de colesterol. Esto resuita en la
produccion de células, modificando las lipoproteinas de alta densidad la
quimiotaxis de otros monocitos pueden producir la produccion de
factores de los macrofagos que pueden expandir fa respuesta
inflamatoria.

Los antioxidantes pueden incrementar la resistencia de las lipoproteinas
de alta densidad a la oxidacion, y esto explica porque los antioxidantes,
como la vitamina E, pueden reducir el tamafo de ataques fatales,
lesiones ateroesclerdticas y posiblemente proteger, por otra parte la
formacién de ateromas.
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La diabetes, por hiperglicemia y glucacién de lipoproteinas de alita
densidad y otras proteinas, al igual como la dislipidemia asociada con la
diabetes, fumadores, por factores téxicos en el humo y la hipertension
son también factores que pueden causar lesion endotelial y las
subsecuentes cascadas de eventos dando inicio a las lesiones
arterioscleroticas.(2)

Otras etapas en la formacién de placas arterioscleréticas:

Un ataque fatal puede llegar a formar una placa fibrosa, lo que puede
llegar a complicarse con un acumulo de lipidos, calcificacién y deposicion
de una matriz de proteinas extracelulares. Activando las células T se
estimula la produccion de metaloproteinas por fos macroéfagos, los cuales
remodelan la placa fibrética. Eventualmente, una capa fibrosa densa
uniforme puede cubrir el ateroma, resultando la deposicion y
remodelacion de la matriz extracelular en la placa. Y por la remodelacion
de la matriz extracelular la capa fibrosa puede adelgazarse y romperse,
iniciando la activacion del sistema de coagulacion con trombosis. Es esto
por lo que la trombosis y subsecuentemente la oclusion de la arteria es
responsable de que en la mitad de los casos ocurra un infarto atl
miocardio.(1s)

TABAQUISMO.

Se ha revelado que las variables hemostiticas y reoldgicas son factores
de riesgo para la enfermedad cardiovascular y que éstas se relacionen
con el tabaquismo, que es un factor de riesgo muy grande para la
enfermedad periodontal. Los niveles de fibrinbgeno aumentan por fumar
que, a su vez, influye en la viscosidad de sangre y hemostasis y asi
predisponen a la enfermedad cardiovascular. (21)
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La nicotina y otras sustancias relacionadas con el toxico podrian causar
directa o indirectamente la inflamacién de las células endoteliales
vasculares, aumentando el factor de von Willebrand; que relaciona la
actividad hemostatica con el activador de plasminogeno del tejido. La
regulaciéon de las moléculas de adherencia vascular, considera esencial
al monocito unida a la intima del endotelio, que es reforzado por
condensaciéon del humo de cigarro.(21)

Fumar se acepta cada vez mas como factor de riesgo para periodontitis y
se ha mostrado que afecta varios aspectos del huésped en su respuesta
inmune. La evidencia epidemioldgica indica que el tabaquismo es un
indicador de riesgo para el desarmollo de periodontitis que la presencia
de patogenos periodontales. Otros investigadores han informado que los
pacientes con periodontitis severa son predominantemente fumadores,
ademas generalmente tienen higiene oral mas pobre, y asi se ha
especulado, en parte, para una respuesta menos favorable al tratamiento
periodontal en ellos. 11

FACTORES DE RIESGO HEMOSTATICOS EN ATEROESCLEROSIS.
Desde un punto de vista biolégico, fumar puede tener un efecto adverso
en la funcién del fibroblasto, alteracion de la quimiotaxis y fagocitosis por
neutrofilos, en la produccion de inmunoglobulinas, e induccion de
vasoconstriccion periférica. La respuesta curativa en fumadores esta
dafiada y este fenomeno debe estar relacionado con el dafio en la
funcién de fibroblasto. Se ha demostrado que los fibroblastos se unen en
el interior del vaso con la nicotina por lo que pasa esto en los que todos
podrian ser factores importantes en la proteccion de los tejidos del
huésped por reinfeccion durante el proceso curativo.(13)
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El fumar, asi como las infecciones sistémicas y periféricas, pueden
producir irritacion del endotelio a través de los agentes nocivos,
antigenos, efectos y/o estimulo de citosina pro inflamatorias, y estas
pueden alterar en el huésped los sistemas inflamatorios e inmunes,
causando enfermedad. Se tendria que reconocer por consiguiente, que
el fumar tiene propiedades patégenas potenciales que pueden producir
ateroesclerosis y enfermedad periodontal. De hecho, el fumar se
reconoce como un factor de riesgo compartido.

Se considera que los patdégenos sin respuesta, pero ciertamente virales
y bacterianos, juegan un papel directo o indirecto en la iniciacion de la
ateroesclerosis.(13)

Con respecto a los virus, el esiabon con citomegalovirus (CMV) parece
ser digno de discusion . Se ha notado que el CMV tiene una afinidad por
el endotelio vascular, y en particular por placas ateromatosas.

Se ha demostrado recientemente que la Candida albicans in vitro
induce citosina pro inflamatorias y regulacion de moléculas de
adherencia en células del endotelio. Estos rasgos de patogenecidad
pueden reforzar la formacién de la placa ateromatosa en bacteriemias de
candida.(11)
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3.3 MECANISMO GENERALES CON QUE LAS INFECCIONES
PUEDEN PRODUCIR ATEROESCLEROSIS.

Citocinas derivadas del monocito.

Las citocinas pro inflamatorias producidas por monocitos (iL-1, IL-6,
FNT-alfa) inhiben a la lipasa lipoproteinica y asi la lipemia es un rasgo
prominente de infecciones crénicas; las citocinas también regulan la
expresion de la molécula de adherencia sobre células endoteliales y
puede estimular fa mitogénesis y produccién del fibrinégeno. Estas
citocinas logran altos niveles en circulacién en sindromes sépticos
severos y estan asociados con pirexia y fiebre. Son de accion corta y por
consiguiente tendran que ser liberadas cerca del sitio de accion, es decir,
localmente para tener sus efectos mas nocivos en la intima del vaso y
producir placas ateroescleréticas. E! monocito es crucial como célula
infiltrativa y su infiltracion en la subintima es un proceso patogénico
esencial en el desamolio de la placa, puede comenzar el proceso
inflamatorio liberando citocinas, emigrando a través del endotelio bajo in
estimulo quimiotactico.

Los monocitos también pueden producir interieucina-8 (IL-8), un factor
de quimiotaxis que ayudara al refuerzo de mas leucocitos a esta area.(19)

Los efectos de lipopolisacaridos (LPS).

Los lipopolisacaridos se liberan como producto extracelular de los
microorganismos dentro de la bolsa periodontal y puede entrar en el
periodonto enfermo. Es improbable que los LPS estén libres en el
plasma debido a los eficientes efectos de las proteinas con las que se
unen.
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Las bacteremias o invasion microbiana pueden ser resultado de LPS de

organismos periodontales presentes en el suero. Las bacteriemias son
consideradas como posibles disturbios que siguen a una lesion cronica
durante actividades como: descamacion y condiciones del absceso
agudo y crénico.

Las bacteremias son producidas por organismos gram-negativos que
entran en la circulacién, donde pueden activar leucocitos y plaquetas en
el endotelio. Estos microorganismo circulantes también pueden verter
sus LPS, los cuales tendran un efecto perudicial en metabolismo de
lipidos.

Las infecciones producen cambios en el metabolismo de los lipidos que
pueden favorecer la ateroesclerosis. Como se menciond previamente,
las citocinas pro inflamatorias FNT-alfa y IL-1 inhiben a la lipasa
lipoproteinica y a los productos bacterianos como LPS y dipéptido mura
micos (DPM) pueden tener efectos directos en el endotelio, de tal forma
que se promueva la ateroesclerosis. Las infecciones aumentan el nivel
de fibrinéaeno del plasma, y estas proteinas de {a fase aguda se unen
significativamente a la ateroesclerosis y también a los estados
infecciosos, incluyendo la presencia de enfermedad periodontal.(19)

Los LPS pueden unirse a proteinas unidas lipoproteinas de baja
densidad (LBP). Cuando los LPS se unen a LBP, entonces pueden
unirse a receptores CD14; o solibilizarse en el endotelio, en monocitos o
macréofagos; esto puede resultar en una activacion celular.
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La actividad celular producira regulacién de moléculas de adherencia. La
infiltracién de leucocitos en la subintima y la proliferacion de las células
del musculo liso en la lesion puede seguir. En pacientes con periodontitis
se nota un incremento en el conteo de fibrindbgeno y células blancas
sanguineas, que puede ser un efecto secundario de los mecanismo
mencionados o un riesgo constitutivo de riesgo para enfermedad
cardiovascular y periodontitis.(19)

Mecanismos especificos periodontales.

La enfermedad periodontal es capaz de predisponer a la enfermedad
cardiovascular por la abundancia de especies gram-negativas
involucradas, los niveles de citocinas proinflamatorias, el infiltrado
inmune e inflamatorio, la asociacion de fibrinbgeno periférico, el aumento
de ceélulas blancas, y por la magnitud o cronicidad de esta
enfermedad.(1s)

Fagocitosis Mononuclear Hiperactiva.

Los leucocitos pueden activarse si estan atravesando lesiones de vasos
que cruzan cerca de las areas afectadas, liberando grandes cantidades
de citocinas, en presencia de LPS, MMPs, prostaglandinas o proteasas
liberadas. Estos leucocitos pueden, en virtud de su hiperrespuesta
inducida, ser eficaces creando ateromas en sitios distantes,
particularmente en areas de turbulencia o donde la vasculatura ya se
dafio.q9)
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Existe también la posibilidad, de que las células como el macréfago y
células de Langerhans, que circulan bajo circunstancias normales,
puedan ser activadas y entrar en circulacién o puedan activar a otras
células de la circulacion periférica. Estos indirectamente activan células
que pueden tener efecto en sitios distantes. Esta hiperactividad de
polimorfonucleares puede ser debida a que estas células entran en
circulacion a través de las lesiones periodontales, o puede ser un rasgo
constitutivo de pacientes con enfermedad periodontal. Cualquiera que
sea el mecanismo, estas células pueden ser capaces de ayudar a la
formacién de ateroma.(13)

Las células de Langerhans pueden unirse a LPS que se han infiltrado a

través del epitelio directamente o en las membranas invadidas por
bacterias. Los LPS que entran en los tejidos o en la circulacion, pueden
unirse para solubilizarse o unirse a las células receptoras CD14 y asi
activar células. Si los receptores CD14 son activados sobre el monocito o
endotelio, pueden contribuir a la formacién del ateroma. Pero aan
cuando se solubilicen los LPS-LBP-CD14 ocurre la agregacion; éstos
pueden unirse a la vasculatura en algin punto y producir la formacién de
la lesion ateroesclerdtica probablemente en los sitios de turbulencia
hemostatica, y esto puede explicar la predisposicion de la formacion de
ateroma en ciertos sitios. Interesantemente, pacientes con periodontitis
agresiva (PJL), tienen monocitos periféricos que, al reaccionar con los
LPS, aumentan la produccion de PGE2.
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Es factible que esta hiperrespuesta sea inducida por la infeccion
persistente del periodonto en lugar de ser un rasgo constitutivo del
monocito en periodontitis agresiva (PJL). Lo cual parece ser una
evidencia de que la enfermedad periodontal induce la hiperrespuesta de
leucocitos, y asi tenga un papel en la formacion del ateroma. (1)

Hay evidencias de una asociacion entre algunas infecciones comunes y
la arteriosclerosis.

Un posible mecanismo, es por lesion endotelial por agentes infecciosos
impulsando, en parte, la respuesta inflamatoria observada en la
arteriosclerosis . Estas infecciones fueron estudiadas por Danesh y
cols., y encontraron suficientes evidencias de infecciones con Chlamydia
pneumonae, bacterias periodontales y citomegalovirus relacionadas con
enfermedades del corazon.(13)

3.4 MECANISMO POR LO CUAL LAS INFECCIONES CONTRIBUYEN
A LA ATEROESCLEROSIS.

Distintos mecanismos pueden hacer pensar la asociacién entre
infecciones, especialmente periodontales, en la arterosclerosis e infarto
al miocardio. Se consideran 4 principales mecanismos:

1. Efectos directos de agentes infecciosos en formacion del ateroma.
2. Indirectamente o por efectos mediados por el huésped causando
infeccion.
3. Genético, predisposicion para la enfermedad periodontal y
arteriosclerosis.
4. Factores de riesgo, tal como estilos de vida.(12)
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1. EFECTOS DIRECTOS DE AGENTES INFECCIOSOS EN
FORMACION DEL ATEROMA.

Hay tres lineas de evidencias indicando que algunas bacterias
periodontales pueden tener efectos directos en la formacion de
ateromas. El primero proviene de estudios resuftando la presencia de P.
gingivalis en la carétida y ateromas coronarias. El segundo demostrando
in vitro que la P. gingivalis puede invadir y proliferar en las células
endoteliales. La tercera linea de evidencia demuestra que la P. gingivalis
es capaz de inducir a la agregacion de plaquetas, lo cual es por lo que se
le asocia con la formacion de trombos.

Otros posibles mecanismos incluyen la produccion de proteasas por P.
gingivalis y otros patégenos periodontales, fos cuales pueden contribuir a
la remodelacién de la matriz extracelular en las placas ateromatosas.

No es desrazonable pensar que organismos que infectan placas
ateromatosas puedan contribuir a su formacibn o a los eventos
trombéticos asociados con infarto al miocardio.@x12)

2. INDIRECTAMENTE O POR EFECTOS MEDIADOS POR EL
HUESPED CAUSANDO INFECCION.
Un posible mecanismo es que la periodontitis induce una respuesta
inflamatoria que se manifiesta, en parte, por la produccion de proteinas
en la fase aguda, tal como la proteina C-reactiva y fibrindgeno, por el
higado. La proteina C-reactiva y fibrinégeno son factores independientes
de riesgo para la enfermedad coronaria, por lo tanto si son inducidos, en
parte, por la enfermedad periodontal, esto puede llegar a explicar la
relacion entre enfermedad periodontal y enfermedades del corazon.

41




Enfermedad periodontal como factor de riesgo en entlt dad ri

Recientes estudios por Wu y cols., establecen que proteinas C-reactiva y
fibrinégeno estan relacionadas con una salud periodontal deficiente, lo
cual soporta esta hipotesis.

Otro efecto indirecto de enfermedad periodontal que puede explicar la
asociacion entre ésta y enfermedad del corazén es que organismos
periodontales contienen proteinas las cuales provocan reacciones
cruzadas con el corazén. De hecho la proteina-60, la cual es producida
por B. forsythus y P. gingivalis, se sabe que los anticuerpos de la
proteina son establecidos por pacientes con enfermedad periodontal.
Estos anticuerpos de las proteinas de fas bacterias periodontales son
reactivados y expuestos en una lesion endotelial o placa ateromatosa.
Esto puede poner en movimiento el fenébmeno autoinmune y contribuir a
la formacion de ateromas.(12)

3. PREDISPOSICION GENETICA POR ENFERMEDAD PERIODONTAL
Y ATEROESCLEROSIS.

. Beck y cols. establecen una propuesta de que hay un fenotipo
genéticamente determinado, un macréfago hiperinflamatorio en
enfermedad periodontal, el cual contribuye a la susceptibilidad a la
ateroesclerosis.(12)

4. FACTORES DE RIESGO AFECTANDO A AMBAS, ENFERMEDAD
PERIODONTAL Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

De Stefano y cols. estipulan que enfermedad periodontal y una
deficiente higiene oral son un fuerte indicador de riesgo de enfermedad
coronaria.
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Sugieren que la higiene oral puede ser un indicador de un estilo de vida
afectando la higiene personal. Otros estilos de vida tales como el fumary
el sobrepeso, son factores predisponentes para la enfermedad
periodontal iniciando un incremento de predisposicién a la enfermedad
cardiovascular.(9s)

3.5 ENDOCARDITIS INFECCIOSA.

Las bacterias gram-negativas que se encuentran en la endocarditis son:
Haemophilus spp., Cardiabacterium hominis, Kingella kingii y A.a.

Pueden llegar a diseminarse a través de los vasos sanguineos y
colonizar otros sitios. El evento puede asociarse con una septicemia.

La traslocacion de A.a. de lesiones de endocarditis pueden iniciar la
formacion de una embolia y subsecuentemente una isquemia miocardial,
embolia pulmonar, lesiones coronarias, abscesos  aérticos,
glomerulonefritits, infecciones del tracto urinario, abscesos paravulvares
y abscesos en tejidos blandos.(22)
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CAPITULO 4.
MANEJO PERIODONTAL DE PACIENTES CON
PROBLEMAS CARDIOVASCULARES.

Puesto que existen suficientes evidencias que relacionan infecciones
periodontales a enfermedades cardiovasculares, es razonable que los
pacientes con enfermedad periodontal deban ser sujetos a un manejo
especial, como:
1. Pacientes que tienen enfermedad periodontal debe realizarse una
historia médica completa, que evalie las condiciones sistémicas, y
factores de riesgo de ateroesclerosis y relacionar condiciones tales como
enfermedades cardiovasculares.(12)
2. Los pacientes con un alto riesgo para enfermedad cardiovascular
deben sujetarse a un examen periodontal completo.
3. El tratamiento de pacientes con enfermedad periodontal y enfermedad
cardiovascular preesxistentes, tales como infarto al miocardio no fatal, y
ateroesclerosis en general, debe ser coordinado entre los profesionales
de la salud para asegurar el manejo adecuado teniendo en cuenta al
meédico tratante, asi como las consideraciones dentales y complicaciones
que pudieran presentarse.

4. Prevencién de las enfermedades periodontales.

Como se mencion6é los principales factores de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares son el consumo del tabaco, la diabetes,
la obesidad y el estrés. (12
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Varios de estos factores de riesgo coinciden con los de las
enfermedades periodontales como son el tabaquismo, el estrés, la
diabetes mal controlada, la hipertension, la hipercolesterolemia, la
obesidad, el sedentarismo, que comprometen los mecanismos de
defensa contra las infecciones.

La mayoria de los factores de riesgo se pueden evitar modificando los
habitos.

Por consiguiente parece prudente aconsejar al paciente que cese el
habito tabaquico, controle la hipertension, modifique la
hipercolesterolemia y optimice su peso y ejercicio fisico. Las

mujeres con factores de riesgo cardiovasculares, no deberdn ingerir
anticonceptivos orales.

Se ha demostrado la reversibilidad del proceso ateroesclerético con la
modificacion de la dieta. Indicando al paciente que se debe de ingerir
menos alimentos que contengan grasas saturadas, alimentos que
aporten colesterol, alimentos hipercaléricos, la utilizacion excesiva de sal
y alimentos muy condimentados; moderar la ingesta de bebidas
alcohélicas y no excederse con el consumo de leche y sus derivados; y
que debe consumir los alimentos que contengan grasas insaturadas y
alimentos que aporten fibra dietética como pan integral, verduras, frutas,
legumbres.

Se ha demostrado que al disminuir los niveles lipidicos se reduce la
mortalidad y la morbilidad cardiovascular.

La modificacion de los habitos dietéticos y el control de peso debe

constituir los primeros pasos para intentar reducir incluso lipidemias muy
elevadas.
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Si debe prescribirse también un tratamiento farmacologico, los agentes
de primera eleccién serdn los secuestradores de acidos biliares
(colestipol o colestiramina) y el acido nicético cuando los triglicéridos no
se hallen elevados.

Sin embargo, debemos saber que existen otros factores no modificables
por el paciente, como la predisposicion familiar.

En todos los casos, la posibilidad de contraer enfermedades
periodontales se reduce con una higiene oral adecuada y visitas
periodicas al dentista.

Se concluye, resaitando la importancia de establecer sistemas de
prevencion para reducir el riesgo de padecer enfermedades cardiacas y
periodontales. Un estilo de vida saludable, una dieta sana, variada y
equilibrada, ta practica habitual de ejercicio fisico y el abandono del
habito tabaquico, redundara en una mejoria tanto de la esperanza como
en la calidad de vida.

6. Modificacion de los factores de riesgo para la enfermedad periodontal
y enfermedades cardiovasculares.(12)

Los pacientes deben hacer completa conciencia de la posible relacion
entre la enfermedad del corazén y la enfenmedad periodontal, sin
alarmarios, para que ellos puedan participar en la modificacion de
factores de riesgo para enfermedad cardiovascular y enfermedad
periodontal.(12)

Habitualmente los pacientes afectos de la coronopatia ya conocen el
diagnoéstico de forma previa a la consulta dental. Sin embargo, el

conocimiento del tipo de dolor no es menos importante.
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El dolor constituye el sintoma capital de estas coronopatias; ningun otro
sintoma requiere un abordaje inmediato. Es fundamental saber
interpretar de forma cormecta el dolor toracico, distinguiéndolo de otras
molestias originadas de otros sistemas.

El Cirujano Dentista debe realizar un interrogatorio a este tipo de
pacientes, durante la historia clinica médica:

-¢doénde se localiza el dolor?

-¢como es el dolor?es constante o intermitente, intenso o ligero?

-¢cual ha sido su duracién y como se instaur6?

-¢ esta referido a otros territorios?

-¢éexisten factores de iniciacion o de exacerbacion?

-¢como alivia el dolor?

-¢ ha presentado un dolor semejante con anterioridad, y, si es asi en qué
se ha diferenciado?

-itiene sintomas asociados?(27)

Los pacientes con angina estable reciben tratamiento dental corto, con
un minimo de estrés y las citas deben ser por las mafianas.
La anestesia local profunda es recomendada para prevenir que se
liberen grandes cantidades de epinefrina endégena, que se libera en
respuesta al dolor.
Debe usarse la menor cantidad de anestesia local con la minima
concentracion de epinefrina (no exceder 1:100 000).
Como regla general fa dosis de epinefrina no debe exceder de 0.04 a
0.08mg/cita por paciente con angina estable. Esto convierte de 2-4
cartuchos de anestesia local con 1:100 000 de epinefrina
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Si la angina ocurriera durante el tratamiento dental, se debe concluir
éste inmediatamente y colocar al paciente en posicion semisupina. Se
proporcionara 100% de oxigeno y .32 a .40mg de nitroglicerina
sublingual, la nitroglicerina se repetira si es necesario, pero se usara tfa
dosis minima.

Los signos vitales deben ser monitoreados y se tomaran las medidas
necesarias para un caso de emergencia.

Cualquier dolor toracico rebelde a 3 dosis de nitroglicerina
administradas a intervalos de 5 minutos o que se asocie a diaforesis,
nauseas, vomito, sincope o hipotension, puede seguir un infarto al
miocardio, en estos casos se revisan los signos vitales muy de cerca
mientras se hace el traslado al hospital, se debe seguir administrando
oxigeno y de 5 a 10mg de sutfato de morfina por via intravenosa, para el
dolor y la ansiedad. Si se presentara un paro cardiovascular, se debe
realizar la Reanimacion CardioPulmonar (RCP).

La angina inestable representa un sindrome clinico que esta entre la
angina estable y el infarto al miocardio.

Estos pacientes deben recibir el minimo de tratamiento dental y sélo
después de haber consultado a su cardidlogo. En el caso que se efectie
un tratamiento dental este debe realizarse en un hospital.

Los vasoconstrictores estan contraindicados en este tipo de pacient(:zs.

La angina variante se cree que se precipita por un espasmo de la arteria
coronaria con o sin que ésta se encuentre involucrada.
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La administracion de vasoconstrictores esta indicado, pero se deben de
manejar con suma cautela.

El tratamiento dental en pacientes con antecedentes de haber sufrido un
infarto al miocardio no fatal, debe ser después de 6 meses de que se
manifesté el infarto, consultando previamente a su cardidlogo. Si nos
refiere que no hay ningun tipo de riesgo, el cirujano dentista podra
continuar con el tratamiento dental, que sera como el de la angina de
pecho.(zn

Citas por la manana.
Sedantes locales

Anestesia profunda
Monitoreo de signos vitales.

Sin embargo, es conveniente ver que tan importante es el tratamiento,
dado que la reincidencia de reinfarto se mantiene
desproporcionadamente elevada durante aproximadamente los 2 afios
posteriores al infarto.(

Muchos pacientes ancianos toman anticoagulantes, que generalmente
son prescritos después de infartos al miocardio y en pacientes con
antecedentes de trombosis.
Los diferentes anticoagulantes actian en diferentes etapas del
mecanismo de coagulacion.
La heparina inhibe la conversion de pro trombina a trombina al formar
complejos con ciertos factores plasmaticos (del IX-XIl); también tiene
algunas propiedades antitrombina.
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Unicamente en el caso de una emergencia dental aguda se puede lievar
a cabo el tratamiento con un paciente heparinizado.

Cuando sabemos que se va a presentar una hemorragia significativa, se
debe de interrumpir !a ingesta de heparina 4-6 horas antes de la
intervencion, para poder observar una hemostasia primaria efectiva.xn

El 4cido acetilsalicilico altera la funcion plaquetaria, que a su vez actia
como un agente antitrombaoético.

La mayoria de los cardidlogos recetan dosis diarias de 80-325mg. Estas
dosis no alteran mucho el tiempo de sangrado. Cuando los pacientes
tienen altos niveles de aspirina en el torrente sanguineo las
probabilidades de hemorragia prolongada postoperatoria del tratamiento
periodontal son menores, por Io que a este tipo de pacientes se les debe
de suspender la ingesta de &cido acctilcalicilico por lo menos 1-2
semanas antes de realizar el tratamiento dental. Por supuesto deben de
tener la supervision de su cardidlogo.ex?)

Las cumarinas detienen el ataque y tienen un efecto prolongado. Son de
uso mas comun, e impiden la accion de la vitamina K en la formacién de
pro trombina, con el subsiguiente consumo de los factores de la
coagulacién dependientes de tal sustancia para su sintesis (factores II,
VI, IX y X). Estos agentes tienen una vida media por lo que es necesaria
la suspensiéon del medicamento, por lo menos dos dias antes de las
pruebas de coagulacion, para que se normalice.

Cuando es programada una intervencion en la que puede haber
sangrado, es conveniente que el cardidlogo ajuste la dosis de
anticoagulante para que el tiempo de protrombina oscile entre una y
media y dos veces e control.(6)
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Esto se considera como seguridad para procedimientos dentales
asociados a sangrado; en ocasiones el tiempo de protrombina es
mantenido entre dos y dos medio, tiempo de control, en este caso tal
vez sea necesario un ajuste para llevar a cabo la cirugia periodontal.

La International Nomnalized Radio (INR) sugiere que el tiempo de
protrombina debe ser de 3.0-4.0 y mientras mas bajo sea, serd mas
seguro para realizar procedimientos dentales donde haya sangrado y se
usen medidas hemostaticas locales como: colagena sintética, el uso de
presion directa, cierre primario, gelfoam.

Un conocimiento basico de la farmacologia antiarritmica, es esencial
para un tratamiento competente de estos pacientes.
La xerostomia puede ser un efecto anticolinérgico de la disopiramida.
Los antiarritmicos a dosis toxicas pueden también precipitar arritmias,
por lo que el cirujano dentista ha de saber reconocer sindromes téxicos.
La interrupcion del tratamiento dental y la administraciéon de oxigeno, son
dos medidas aplicables ante cualquier trastorno del ritmo, que deben
completarse con una evaluacion del estado hemodinamico y la consulta
del cardidlogo inmediatamente.
Tenemos que evaluar el estado de conciencia, tension arterial,
frecuencia cardiaca y temperatura cutanea, estos son datos claves para
saber cual es la percusion periférica y no se requieren necesariamente
aparatos sofisticados.
Cuando el paciente presenta una hipotension es aconsejable {a posicion
de Trendelenburg, pero de ninguna manera debemos de medicar a
nuestro paciente, trasladando inmediatamente al hospital.
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Los farmacos utilizados en fa insuficiencia cardiaca son los digitalicos,
estas sustancias son glucdsidos cardiacos, y han sido utilizados por
muchos afios para incrementar la contraccién del musculo cardiaco e
intensificar el pulso cardiaco. @)

La accion del digital es aumentar la fuerza de contraccién de los
ventriculos, por lo tanto se incrementa la eficiencia cardiaca sin aumentar
las necesidades de oxigeno del corazén. Esta fuerza contractil
aumentada se conoce como inotropismo positivo.

La terapéutica a base de digital es:

1.- aumentar el rendimiento cardiaco.

2.- disminuye la presién venosa.

3.- aumenta la miccién por un mejoramiento de la circulacion a través del
rifon.

4.- alivia el edema y disminuye el volumen sanguineo.

Al aumentar el rendimiento cardiaco con digital, la disminucién del ritmo
es un efecto secundario, dado que no hay necesidad de una frecuencia
cardiaca aumentada para compensar el rendimiento disminuido.@x27)

Los dentista deben estar familiarizados con las acciones y efectos
secundarios de estos farmacos. La ansiedad con la que viven muchos
pacientes y la visita al dentista puede hacer de ésta una importante
prueba de resistencia cardiaca. La taquicardia es un hallazgo frecuente
en la consulta dental.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca presentan escasos signos y
sintomas.
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Manifiestan diferentes niveles de compensacién que debe de ser
valorados antes de considerar el tratamiento dental; debera interrogarse
al paciente sobre la presencia de sintomas clasicos de descompensacion
cardiaca:

Fatiga, disnea de esfuerzo, disnea de reposo, disnea paroxistica
nocturna, edema en regiones dependientes.

Estos pacientes pueden ser sometidos a un tratamiento dental ordinario
si:

1. Las visitas son breves.

2. Se evita el decubito supino ya que esta posicion permite que la
sangre periférica regrese a la circulacion central y wvenza la
compensacion del miocardio.

3. Se controla la ansiedad (la administracion de sedantes ligeros puede
ser benéfica).

4. El dentista vigila los problemas que puedan aparecer en el paciente
con insuficiencia cardiaca.en

La disnea aguda, la ansiedad, la tos y la cianosis son signos que aiteran
el desarrollo de un edema agudo del pulm6n. Si tales signos aparecen
durante la visita dental, son recomendables las siguiente medidas
terapéuticas:

1.- Mantener al paciente en posicion erecta.
2. -Administrar oxigeno.
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3.- Administrar clorhidrato de meperidina (50mg IM) o suifato de morfina
(5-10mg IM), hay que estar preparado para actuar directamente sobre
fas vias aéreas, aplicando respiracion asistida. Esto contribuye a
disminuir la precarga.

4 .- Trasladar lo antes posible al paciente a un hospital, donde podra
levarse a cabo el tratamiento definitivo con diuréticos, y otros agentes
mas potentes como la dopamina.

La adrenalina en soluciones anestésicas (1:100 000) no esta
contraindicada en este tipo de paciente. La dosis recomendada no debe
excederse de 0.4mg (dos cartuchos), 1o cual hace necesaria la inter
consulta meédica, para despejar cualquier duda que ponga en riesgo al
paciente.(27)

El riesgo de entrada de bacteriemias se correlaciona con el nivel de
salud dental, particularmente del periodonto.
Una variedad de procedimientos clinicos como, el tratamiento
periodontal, pueden causar la traslacion de microorganismo desde la
cavidad bucal al torrente sanguineo.
Los antibiéticos pueden afectar la capacidad de los microorganismos
para adherirse a los tejidos del corazén.
La Asociacidn Americana del Corazén (AAC-AHA), recomienda la
cobertura de antibibticos como el principal medio para prevenir la
endocarditis infecciosa.()
Un procedimiento efectivo para prevenir la endocarditis infecciosa es
realizar cultivos de los habitantes microbianos en una bolsa periodontal
previo al tratamiento para no enfrentamos a ningun riesgo.
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La cobertura antibidtica esta indicada en todas las manipulaciones
dentales que ocasionan sangrado gingival. Estas incluyen las
extracciones, cirugia periodontal, curetaje abierto y drenaje de tejidos
infectados.

Para la mayoria de los adultos es recomendable la administracion de
3gr. de amoxicilina, 1 hora antes del procedimiento dental,
posteriormente 6 horas después de la primera dosis. Se administrara
una segunda dosis de 1.5gr. por dia.

La eritromicina y la clindamicina estdn recomendadas para pacientes
alérgicos a la penicilina.

Los pacientes que toman penicilina oral, para fa prevencion secundaria
de fiebre reumatica u otras pueden tener resistencia a la penicilina,
amoxicilina y ampicilina.21)

Las tetraciclinas estan indicadas en casos de pacientes que tengan
problemas periodontales; estas deben ser administradas durante 2 6 3
semanas descansando una semana, y posteriormente se controlara al
paciente por régimen profilactico.q)

Es aconsejable tener todos los medicamentos que se deben de
administrar a los pacientes con afecciones cardiovasculares en caso de
una emergencia. Entre los mas importantes se encuentran: oxigeno,
adrenalina, nitroglicerina, sulfato de morfina, clorhidrato de mepiridina.
F"osiblemente el dentista es el que lleve el papel mas importante en este
grupo de pacientes ya que debe motivar y concientizar para que se lleve
un patréon de higiene oral, para asi tratar de evitar complicaciones como
en la recurrencia de la enfermedad periodontal.(z¢)
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CONCLUSIONES.

En la ultima década, se han evaluado los riesgos y factores de riesgo
para la susceptibilidad y progresion de la enfermedad periodontal.

La presencia de microorganismos es una factor crucial en la
enfermedad periodontal, pero la progresién de la enfermedad se
relaciona a otros factores de riesgo del huésped.

Dentro de los factores de riesgo se incluyen: los genéticos, edad, sexo,
tabaquismo, factores socioeconémicos y algunas enfermedades
sistémicas como la diabetes mellitus, sindrome de down, neutropenia,
Papillon Lefévre.

La enfermedad periodontal es considerada a tener multiples factores de
riesgo, pero también se le considera como un factor de riesgo en
enfermedades cardiovasculares.

La enfermedad periodontal es capaz de predisponer a la enfermedad
cardiovascular por 1a abundancia de especies gram-negativas
involucradas, los niveles de citocinas pro-inflamatorias, el infiltrado
inmune e inflamatorio, la asociacion de fibrinégeno periférico, el aumento
de células blancas y por la magnitud y cronicidad de esta enfermedad.

Varios mecanismos pueden explicar la asociacion entre enfermedad
periodontal y enfermedades cardiovasculares, especificamente infarto al
miocardio, ateroesclerosis.
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Se consideran 4 mecanismos con los que la enfermedad periodontal se
considera como factor de riesgo, estos son;

1) efectos directos de agentes infecciosos en formacion del ateroma.
Algunas bacterias periodontales pueden tener efectos directos en la
formacién de ateromas. Hay evidencias de la presencia de P. gingivalis
en la carétida y ateromas coronarios, también puede invadir y proliferar
en las células endoteliales, ademas de inducir a la agregacion
plaquetaria, por lo que se le asocia con la formacién de trombos.

2) indirecto o efectos mediados por el huésped causando infeccion.

Un posible mecanismo es que la periodontitis induce una respuesta
inflamatoria, que se manifiesta, en parte, por la produccion de proteinas
en la fase aguda, tales como la proteina C-reactiva y fibrindgeno, ias
cuales son factores de riesgo para la enfermedad coronaria.

3) genético, predisposicion por enfermedad periodontal y ateroesclerosis.
Hay evidencias de que hay un fenotipo genéticamente determinado, un
macrofago hiperinflamatorio en enfermedad periodontal, el cual
contribuye a la susceptibilidad a la ateroesclerosis.

4) factores de riesgo, tales como estilos de vida.

Se estipula que la enfermedad periodontal y una deficiencia de higiene
oral son un fuerte indicador de riesgo de enfermedad coronaria.

Considerando todo lo anterior es determinante que la enfermedad
periodontal es un factor de riesgo para la enfermedad cardiovascular;
aunque no hay evidencias suficientes para afirmarlo, existen estudios
recientes que apoyan esta relacion.
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