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Introduccion.

En los titimos afios la preocupacién de los microbidlogos orales es
reinterpretar o actualizar el rol de las bacterias de la cavidad bucal, en las
numerosas patologias sistémicas. En el primer cuarto del siglo pasado ya
se implicaba a la flora bacteriana oral asociada a las enfermedades

sistémicas, basandose solamente en simples hipétesis.

Sin embargo, posterior y mayoritariamente mediante estudios analiticos y
algunos de causa-efecto, gracias a los avances en la identificacién
bacteriana y a su desarrollo cientifico, se ha recobrado el interés de la
bacteremia de origen oral y sus consecuencias en los riesgos de posibles

procesos sistémicos.

Las bacterias crean sus propios nichos ecolégicos usando la saliva y el
fluido de la gingivitis crevicular como sus principales fuentes nutritivas, en
la superficie dental, surco gingival, dorso lingual, mucosa bucal y faringea,;

desde donde a través bacterémias provocan procesos sistémicos.

Es pues que un par de décadas atrds, ha existido la preocupacién por
parte del ambito odontolégico por el efecto de las infecciones orales,
como la enfermedad periodontal, ya que son numerosos microorganismos
que en ella participan, dadas estas circunstancias se abordado, que es
muy factible que estas participen en bacteremias precursoras de
enfermedades cardiovasculares y puedan poner en riesgo la vida de
nuestros pacientes, ya sea por una cronicidad de la periodontitis, o por

propios procedimientos dentales hechos en el consultorio dental.

Con el paso del tiempo se han establecido variadas hipétesis de que las
periodontopatias y las enfermedades cardiovasculares tendrian factores
de riesgo en comun. Ademas, se ha observado que pacientes portadores
de enfermedad periodontal graves tienen el doble de riesgo de presentar

un evento cardiovascular.



Las diversas clasificaciones de periodontitis, son enfermedades
inflamatorias cronicas, una respuesta inmune del organismo, siendo como
resultado, un mecanismo de defensa ante la presencia de alérgenos, con
la participacion de mediadores inflamatorios del hospedero por un largo
tiempo. Es pues que este proceso infeccioso puede influenciar los
procesos ateroescleréticos y tromboembdlicos.



1 Anatomia y fisiologia del corazdn.

E! corazon tiene una cara anterior o esternocostal, formada basicamente
por el ventriculo derecho; una cara inferior o diafragmatica, constituida
sobre todo por el ventriculo izquierdo; una base o cara posterior,
correspondiente a la auricula izquierda, y un vértice que pertenece
exclusivamente al ventriculo izquierdo. Los bordes cardiacos son el
derecho, formado por la auricula derecha; el inferior, que corresponde al
ventriculo derecho, y el izquierdo u obtuso, constituido basicamente por el

ventriculo izquierdo, con la auricula izquierda en su extremo superior.'2

El corazon se halla dentro de la cavidad pericardica (espacio entre las
capas parietal y visceral), en el mediastino medio. Esta cavidad tiene una
estructura y funcion semejante a la cavidad pleural. E! pericardio
proporciona al corazén una superficie libre de fricciones para adaptarse a

sus movimientos de deslizamiento. *+2

Los componentes del pericardio son el pericardio fibroso, que es una capa
externa de colageno fusionada al centro tendinoso del diafragma, y el
pericardio seroso, que consta de una capa parietal que reviste al
pericardio fibroso y una capa visceral que tapiza la superficie externa del
corazén y el comienzo de los grandes vasos. ' 2

Hay dos regiones de la cavidad pericardica que tienen nombres
especiales. El seno transverso, que se situa entre la aorta ascendente y
tronco pulmonar por delante y las venas cavas y las auriculas por detras.

El espacio pericardico detras de la auricula izquierda, es el seno oblicuo,

que separa la auricula izquierda del eséfago. 2



En la parte anterior, el pericardio se refaciona con el esternén, los
cartilagos costales tercero a sexto, los pulmones y la pleura. Las
relaciones posteriores son el eséfago, la aorta descendente y las
vértebras T5 - T8. "2

En su parte lateral, a cada lado se encuentra la raiz de los pulmones, la
pleura mediastinica y el nervio frénico. La inervacion del pericardio
fibroso y de la capa parietal del pericardio seroso corresponde a los

nervios frénicos. "2

El dolor pericardico se origina en la capa parietal y se transmite por ellos.
La cavidad pericardica esta mas proxima a la superficie a nivel de la

apofisis xifoides del esterndn y el sexto cartilago costal. "2

Fig. 1 Anatomia del corazén.

Vena cava
superior

inferior



1.2 Irrigacion del corazén.

El musculo cardiaco se encuentra irrigado por las arterias coronarias
derecha e izquierda, y su drenaje corresponde a las venas cardiacas. El
riego coronario tiene una gran importancia clinica. Su oclusion constituye
la principal causa de muerte en el mundo. 1.2

1.3 Arterias coronarias

1.3.1 Derecha

Nace del seno aortico anterior. Pasa entre el tronco pulmonar y la auricula
derecha para situarse en e! surco auriculoventricular. Gira en torno al
borde inferior para alcanzar la superficie diafragmatica, donde se
anastomosa con la porcion terminal de la arteria coronaria izquierda. Da
origen a una arteria para el nédulo sinoauricufar, ia arteria marginal
derecha y la arteria interventricular posterior, que también se denomina

arteria descendente posterior. 2

1.3.2 Arteria coronaria izquierda.

Se origina en el seno adrtico posterior izquierdo. Por detras del tronco
pulmonar para llegar al surco auriculoventricular, donde se divide en las
arterias circunfleja e interventricular anterior (descendente anterior),
ambas del mismo tamario. 2

La arteria circunfleja le da vuelta al borde izquierdo, donde desprende la
arteria marginal izquierda (del borde obtuso) y flega a la superficie
diafragmatica para anastomosarse con la arteria coronaria derecha. 2



La arteria descendente anterior, también conocida como “generadora de
viudas” pues muchos hombres mueren como consecuencia de u bloqueo,
desciende por el tabique interventricular y da los ramos ventriculares,

septales asi como la arteria diagonal. 2

A continuacion, gira alrededor del vértice para alcanzar la superficie
diafragmatica y anastomosarse con la arteria descendente posterior. El
tronco principal de la arteria coronaria izquierda varia de longitud entre 4 y

10 mm."?

1.4 Venas cardiacas.

Las venas cardiacas acompafian a las arterias. La mayoria de eilas son
afluentes del seno coronario, una vena de considerable tamarfio que se
sitla en la parte posterior det surco auriculoventricular y desemboca en la
auricula derecha. La vena cardiaca magna acompafia a la arteria
interventricular anterior, la vena cardiaca media lo hace a la arteria

interventricular posterior y la vena cardiaca menor a la arteria marginal. 12

La oclusion de la arteria coronaria derecha provoca un infarto de
miocardio (necrosis del masculo cardiaco) inferior, asociado a menudo a
una arritmia (alteraciones en los latidos cardiacos) debida a la isquemia
del nédulo SA o del nddulo AV. La oclusion de la arteria coronaria
izquierda o de sus ramas origina un infarto anterior o lateral, muchas

veces con una lesion ventricular imiportante y muy mal prondstico. 2



1.5 Sistema de conduccién del corazén.

El nédulo sinoauricular (nodulo SA) o “marcapasos del corazon” esta
situado en la auricula derecha, en el extremo superior de la cresta
terminal. Desde aqui, el impulso cardiaco se extiende a través de la
musculatura auricular hasta alcanzar el nédulo auriculoventricular (nédulo
AV), que se localiza en el tabique interauricular cerca del orificio del seno

coronario. "2

A partir de este punto, el fasciculo auriculoventricular de His (fasciculo de
His) atraviesa el anillo de la unidn auriculoventricular para alcanzar la
porcién membranosa del tabique interventricular, donde se divide en una
rama derecha y otra izquierda. El fasciculo auriculoventricular es la tnica
via por la cual los impulsos pueden llegar desde las auriculas a los
ventriculos. 2

Las ramas derechas e izquierdas descienden hacia el vértice y se
disuelven en las fibras de Purkinje, que activan la musculatura de los
ventriculos de tal modo que los misculos papilares se contraen primero,
seguidos por la contraccién simultanea de ambos ventriculos desde el
vértice hacia la base.

11



2 Ateroesclerosis.

La ateroesclerosis es una de las primeras causas de muerte e
incapacidad en el mundo occidental. Este termino griego significa un
endurecimiento de la capa arterial (escierosis quiere decir
endurecimiento) y una acumulacion de lipidos (athere significa gachas),
caracteristico de la lesion. > 8

La ateroesclerosis se caracteriza por unas lesiones de la intima del vaso
sanguineo, denominadas ateromas o placas ateromatosas o
fibroadiposas, que sobresalen en las luces vasculares y las obstruyen,
debilitan Ja capa media subyacente y pueden experimentar

complicaciones graves. >°

Durante la evolucién de la placa ateroesclerética se establece un
complejo-equilibrio entre la entrada y salida de lipoproteinas y leucocitos,
la proliferacion y muerte de las células, la produccién y remodelacién de
la matriz extracelular, y la calcificacion, y neovascularizacién que

propician la lesion. > 8
2.1 Datos clinicos.

Sus manifestaciones clinicas singulares dependen del lecho vascular
afectado, con caracteristicas muy heterogéneas. La ateroesclerosis
coronaria principalmente puede causar angina de pecho e infarto al
miocardio. °

Las lesiones ateroescleréticas generalmente aparecen en los puntos de
ramificacion arteriales, que son las zonas en las que se altera el flujo
sanguineo. La lesién es un proceso que se extiende a lo largo de varios
decenios en el ser humano. Si embargo, el crecimiento de las placas
ateroesclerdticas es un proceso discontinuo con répidos periodos de
evolucion y otros muy lentos.®

12



Las estrias grasas representan la lesion mas temprana de la
ateroesclerosis. Se componen de células espumosas llenas de lipidos, no
estdn muy elevadas, y por lo tanto no alteran el flujo sanguineo. Las
estrias grasas inician como una lesién con mulitiples puntos planos
amarillentos, con menos de 1 mm de diametro, que confluyen para formar
estrias alargadas de 1 cm o mas de longitud. Contienen linfocitos T y
lipidos extracelulares en menores cantidades que las placas
ateromatosas. La American Association divide las lesiones
ateroesclerdticas en seis tipos, desde las células espumosas aisladas, a
través de las fases de estrias grasas, ateromas y fibroateromas, hasta
lesiones mas complicadas. La nomenclatura es la siguiente: °

0
X3

Lesién tipo | (inicial).- Macrofagos aislados y células espumosas.

D

O
X

Lesion tipo |l (estria grasa).- Principalmente, acumulacién

o

intracelular de lipidos.

< Lesion tipo lll (ateroma).- Cambios de tipo Il y pequefios depdsitos
de liquidos extracelulares.

% Lesidn tipo IV (fibroateroma).- Cambios del tipo Il y nicleo de
lipidos extracelulares.

¢ Lesion tipo V (fibroateroma).- Nicleo de lipidos y capa fibrosa, o
multiples nucleos de lipidos y capas fibrosas, o principaimente
depdsitos de calcio, o principalmente fibrosis.

<+ Lesidn tipo VI (complicada).- Defecto de la superficie, hematoma-
hemorragia, trombo.

La ateroesclerosis afecta principalmente a las arterias elasticas (p. Ej.,
aorta, cardtidas, iliacas) y las arterias musculares de gran y mediano
calibre (p. Ej., arterias coronarias y popliteas).®’



La forma sintomatica de la enfermedad suele afectar a las arterias que
imigan al corazén, el encéfalo, los rifiones y los miembros inferiores. Las
consecuencias mas importantes de la ateroesclerosis son el infarto al
miocardio, el infarto cerebral (accidente cerebrovascular, apoplejia), los
aneurismas aorticos y la vasculopatia periférica (gangrena de las

piernas). %’

2.2 Factores de riesgo.

La prevalencia y la gravedad de la ateroesclerosis en las distintas
personas y grupos depende de varios factores, algunos constitucionales
y, por tanto inmutables, y otros adquiridos y potencialmente controlables.
Los factores constitucionales son la edad el sexo y la predisposicién
genética. &7

La edad es un factor importante. Entre los 40 y 60 afos, la incidencia de
infarto al miocardio se multiplica por cinco. A igualdad de los demas
factores, los varones son mucho mas propensos a la ateroesclerosis y a
sus consecuencias que las mujeres. Lo mas probable es que la
predisposicién familiar, bien conocida, a la ateroesclerosis y la Cl sea
poligénica. En algunos casos esta relacionada con el agrupamiento
familiar de otros factores de riesgo, como hipertensién arterial o diabetes,
mientras que en otros depende de las alteraciones genéticas hereditarias
bien definidas del metabolismo de las lipoproteinas. *

Los cuatro factores de riesgo modificables mas importantes son la
hiperlipidemia, la hipertension arterial, el tabaquismo y la diabetes.

2.3 Patogénia.

En el concepto actual sobre la patogénia de la ateroesclerosis, se maneja
la hipdtesis de /a respuesta a la lesion, considera que la ateroesclerosis
es una respuesta inflamatoria cronica de la pared arterial desencadenada
por una lesion endotelio.

14



Se desconoce la causa concreta de la disfuncién endotelial en las
primeras etapas de la ateroesclerosis, pero entre los posibles
responsables figuran los derivados circulantes del humo del tabaco, la
homocisteina y, posiblemente, virus (herpes, citomegalovirus, Chlamydia
pneumoniae) y otros agentes infecciosos, tales como bacterias
periodontales de los cuales se especifica mas adelante. 6.7

Es asi entonces, que la hiperlipidemia, en especial la hipercolesterolemia,
puede alterar directamente la funcion de las células endoteliales a través
de una mayor sintesis de radicales libres de oxigeno que desactivan el
oxido nitrico, el cual es junto a la prostaciclina endotelial (PGl,) un
vasodilatador potente e inhibidor de la agregacién plaquetaria, hay una
acumulacion de lipoproteinas en la intima dando lugar a una mayor
permeabilidad endotelial.

Las células endoteliales intactas actian fundamentaimente inhibiendo la
adherencia plaquetaria y la coagulacion sanguinea. Sin embargo, la
lesion o activacion del endotelio da lugar a un fenotipo procoagulante que

contribuye a la formacién localizada de coagulos.

Las alteraciones quimicas de los lipidos inducidas por los radicales libres
generados por los macrofagos o las células endoteliales en la pared
arterial provocan la aparicion de una lipoproteinas de baja densidad (LDL)
oxidadas (modificadas). Estas lipoproteinas se agrupan en la intima
arterial por que se unen a componentes de la matriz extracelular, al
acumularse suelen asociarse con moléculas de proteoglucano de la
matriz extracelular arterial. Las proteinas secuestradas dentro del espacio
extracelular dentro de la capa intima, fuera de los antioxidantes

plasmaticos, se muestran muy sensibles a la modificacién oxidativa. &7



Las LDL oxidadas, se ingieren por los macréfagos, y hace que estos se
transformen en células espumosas, ademas las LDL oxidadas favorecen
la acumulacion de monocitos en las lesiones, estimulan la liberacién de
factores de crecimiento y citocinas, son citotoxicas para las células
endoteliales y células musculares lisas y finalmente produciendo
disfuncion endotelial.

Fig. 2 Interacciones celulares en la ateroesclerosis-

et L
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Posteriormente, ocurre el reclutamiento de los leucocitos, hacia la estria
grasa, donde a su vez intervienen una serie de moléculas de adhesién o
receptores para los leucocitos presentes en la superficie de las células
endoteliales, las principales son; la molécula de adhesion de la célula
vascular (VCAM-1) y la molécula de adhesion intercelular 1 (ICAM-1). %7

Una vez que los monacitos y linfocitos se adhieren al endotelio en estas
primeras fases del proceso mediante moléculas de adherencia del tipo
VCAM-1 al endotelio especificas que aparecen sobre la superficie de las
células endoteliales disfuncionales.

16



Las citocinas también regulan la expresion de las moléculas de adhesion
que intervienen en el reclutamientos de 10s leucocitos, por ejemplo las
citocinas inter leucina (iL) 1 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF)
inducen o aumentan la expresion de VCAM-1 e ICAM-1 en las células del

endotelio. &7

Una vez que ya estan dentro de la intima, los fagotitos mononucleares se
transforman en macréfagos que finalmente se convierten en las células
espumosas cargadas de lipidos, para esta transformacién es necesaria la
captacién de las proteinas lipoproteinas a través d una endocitosis
mediada por los receptores. En esta captacion participan los receptores
de las LDL. Aunque otros candidatos receptores que podrian mediar la
acumulacion de lipidos dentro de las células espumosas son el receptor
depurador de macréfagos que suele captar por endocitosis, lipoproteinas
modificadas y otros receptores de LDL oxidadas. 5’

Algunas células espumosas presentes en la lesidén, quizd sufren una
apoptosis (muerte celular programada) otros mecanismos. La muerte de
los fagocitos mononucleares origina un nacleo necrético rico en lipidos,

rasgo caracteristico de las placas ateroescler6ticas complicadas.

Determinados factores de crecimiento o citocinas liberados por ilos
macrofagos, estimulan la proliferaciéon de las células del musculo liso y
matriz extracelular. La IL-1 y el TNF alfa, favorecen la produccién local de
los factores de crecimiento, entre elios el factor de crecimiento de origen
plaquetario y el factor de crecimiento fibroblastico, los cuales contribuiran

a la evolucion y complicacién de la placa ateroesclerética. & 7

Otras citocinas, sobre todo el interferén gamma derivado de las células T
activadas, inhiben la proliferacion del musculo liso y la sintesis de
colageno. Es pues asi que se puede demostrar que la aterogénesis
depende sin duda de un complejo equilibrio entre los mediadores que
facilitan la lesion y por el contrario otras vias lo mitigan.

17



Los fagocitos pueden producir especies reactivas de oxigeno si reciben
un estimulo apropiado. Estas especies reactivas de oxigeno modulan el
crecimiento de las células del musculo liso, y aniquilan los radicales de
oxido nitrico, rediciendo el efecto del mismo, sus efectos son
vasodilatadores, aunque también puede actuar como un autacoide
antiinflamatorio, limitando la expresion de VCAM-1, te tal forma colabora a
resistir la adhesion leucocitaria. Pero por el gontrario, las concentraciones
elevadas de 6xido nitrico, generadas por los fagocitos activados resultan

perjudiciales. ’

Otro mecanismo puede proporcionar una via mas para eliminar los lipidos
del ateroma, como son el transporte inverso de colesterol por las
lipoproteinas de alta densidad (HDL). Los niveles altos de HDL pueden
intervenir en la eliminacion de colesterol de los macréfagos cargados de
lipidos

2.4 Complicaciones de la ateroesclerosis.

La estria grasa suele proceder al desarrollo de la placa ateroesclerética
mas avanzada. La acumulacién de tejido fibroso es tipica de la lesion
ateroesclerdtica mas avanzada. La proliferacion de las células del
musculo liso y la elaboracion de matriz extracelular es determinante en la
transicion que da lugar a una lesion fibroadiposa, en lugar del depésito de
células espumosas. ’

La citocinas y los factores de crecimiento estimulados por las
lipoproteinas modificadas u otros agentes a partir de las células de ia
pared vascular y los leucocitos infiltrantes modutan las funciones de la
célula de! musculo liso.

Por otra parte, se sabe que la muerte celular es uno de los componentes
del ateroma y altamente fibrosos, sin el aspecto hipercelular de las
lesiones menos avanzadas, de las cuales son muy pocas las células de
musculo liso.



Las sefales relacionadas con la coagulacion de la sangre y la trombosis
contribuyen sin duda a fa evolucion y complicacion del ateroma, en fas
estrias grasas avanzadas se producen fisuras microscépicas del
endotelio, en estas zonas aparecen microtrombos ricos en plaquetas,
estas al ser activadas, segregan numeroso factores que facilitan la
respuesta fibrética, ademas el factor de crecimiento de origen plaquetario
y el factor de transformacion del crecimiento beta, los mediadores de bajo
peso molecular como la serotonina también alteran la funcion del misculo

liso.

A medida que avanzan las lesiones ateroesclerdticas, los vasa vasorum
(los vasos de los vasos) ofrecen una generosa superficie para el transito
de los leucocitos y pueden servir de puerta para la entrada y salida de los
leucocitos de los ateromas, estos vasa vasorum tienden también a

romperse y con ello constituir foco de hemorragia dentro de la placa.

Estas fugas vasculares determinan una trombosis con la formacion de
trombina a partir de protrombina, estimulando la proliferacion y liberacion
de citocinas de las células del musculo liso asi como la producciéon de

factores crecimiento plaquetario.

Las placas de ateroma establecidas también acumulan calcio en
condiciones de ateroesclerosis mas avanzada. Las proteinas
especializadas en la unién de calcio y asociadas habituaimente al hueso
también se detectan en las placas de ateroesclerosis. De tal forma, la
osteocalcina, la osteopontina, y las proteinas morfogénicas del hueso se

han detectado en placas de ateroma. %’
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3 Caracteristicas anatémicas de encia y periodonto.

3.1 Encia.

3.1.2 Caracteristicas clinicas.

Desde el punto de vista anatémico se divide en: 8

o
.

Encia marginal: Corresponde al margen terminal o borde de la
encia que rodea a los dientes a modo de collar, con casi 1 mm. de
ancho, forma la pared de tejido blando del surco gingival, el cual es
un espacio circundante del diente que forman la superficie dental,

tiene forma de V.

Encia insertada: se continia con la encia marginal. Es firme y
resilente y esta fijada con firmeza al periostio subyacente del hueso
alveolar. La superficie vestibular de la encia insertada se extiende
hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movil, de la cual esta

separada por la uniéon mucogingival.

Encia interdental: Ocupa el espacio interproximal de los dientes,
por debajo del area de contacto. La encia interdental pude ser
piramidal, o tener forma de “col”, es decir, presenta una depresién
a modo de valle que conecta una papila vestibular y otra lingual.
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3.1.3 Caracteristicas microscopicas.

®
o

Epitelio gingival.

Se definen tres areas diferentes en términos morfolégicos y funcionales,

que son los siguientes: ®

a)

b)

Epitelio Bucal o externo: cubre la cresta y la superficie exterior de
la encia marginal y la superficie de la encia insertada. Esta
queratinizado, paraqueratinizado o presenta estas variedades
combinadas, aunque la prevalencia es paraqueratinizado.

Epitelio del surco: Es el epitelio que recubre el surco gingival. Se
trata de un epitelio escamoso estratificado delgado, no
queratinizado, y sin proyecciones interpupilares, que se extiende
desde el limite coronal del epitelio de unién hasta la cresta del
margen gingival. Es de suma importancia, por que en ocasiones
actua como una membrana semipermeable a través de la cual los
productos tdxicos de las bacterias pasan hacia la encia y el liquido

gingival se filtra hacia el surco.

Epitelio de unién: Consta de una banda que rodea al diente a modo
de collar constituida por epitelio escamoso estratificado no
queratinizado. En las primeras etapas de vida su grosor es de tres
a cuatro capas, aunque la cantidad de estratos aumenta con la
edad aumenta hasta 10 o aun 20. estas células pueden agruparse

en dos estratos, basal y suprabasal.

La longitud del epitelio de unién varia desde 0.25 hasta 1.35 mm. Y se

forma por la confluencia del epitelio bucal y el epitelio reducido del

esmalte durante la erupcion dentaria.
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< Liguido gingival.

El surco gingival contiene un liquido que se filtra hacia el desde le tejido
conectivo gingival a través del delgado epitelio del surco. Se estima que el
liquido gingival: a) elimina material del surco, b) contiene proteinas
plasmaticas que podrian mejorar la adhesion del epitelio con el diente,

c) posee propiedades antimicrobianas y d) ejerce actividad inmunitaria

para proteger la encia.

3.2 Periodonto.

El periodonto se forma con los tejidos de soporte y proteccion del diente
(encia, ligamento periodontal, cemento, hueso alveolar). Se divide en dos
partes: la encia, cuya funcidon principal es proteger los tejidos
subyacentes, y el aparato de insercion, compuesto de ligamento
periodontal, cemento y hueso alveolar. Se considera que el cemento es
parte del periodonto dado que junto con el hueso sirve de soporte a las
fibras del ligamento periodontal. ®

3.2.1 Ligamento periodontal.

Es el tejido conectivo que rodea la raiz. Se continta con el tejido
conectivo de la encia y se comunica con los espacios medulares a través
de los conductos vasculares del hueso. ®

3.2.2 Fibras periodontales.

Son los elementos mas importantes del ligamento periodontal; son de
colagena, estan dispuestas en haces y siguen una trayectoria sinuosa en
cortes longitudinales. Las porciones terminales de las fibras principales

que se insertan en el cemento y el hueso reciben el nombre de fibras de
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Sharpey. Los haces de estas fibras principales constan de fibras
individuales que forman una red continua de conexiones entre el diente y

el hueso.

Las fibras principales incluyen de modo primario colagena tipo I, en tanto
que las fibras reticulares son de colagena tipo Ill. La colagena tipo IV se
reconoce en la lamina basal. lLas fibras principales del ligamento

periodontal estan dispuestas en seis grupos®:

Y]

) Grupo transeptal.

b) Grupo de la cresta alveolar.
) Grupo horizontal.

d) Grupo de fibras oblicuas.
e) Grupo apical.

f) Grupo interradicular.
3.2.3 Cemento.

Es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la cubierta exterior de
la raiz anatémica. Los tipos principales de cemento radicular son el
cemento acelular, el cual es el primero en formarse y cubre casi desde el
tercio cervical hasta la mitad de la raiz; no contiene células. Y el celular,
formado una vez que el diente liega al plano oclusivo, es mas irregular y si
contiene células. Ambos constan de una matriz interfibrilar calcificada y

fibrillas de colagena. ®

3.2.4 Proceso alveolar.

Es la porcion del maxilar y la mandibula que forma y sostiene a los
alvéolos dentarios. Se forma cuando el diente erupciona afin de proveer la
insercion ¢sea para el ligamento periodontal; desaparece de manera

gradual una vez que se pierde el diente. Ademas se compone de hueso
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basal, el cual es la porcion de la mandibula en sentido apical pero sin
relacion con los dientes. La mayor parte de las porciones vestibulares y
linguales de los alvéolos esta constituida por hueso compacto solo. El
hueso esponjoso rodea la cortical alveolar en las zonas apicales, apico-

lingual e interradiculares. ®

3.3 Elementos celulares.

Los fibroblastos son el elemento celular preponderante del tejido
conectivo gingival. Numerosos fibroblastos aparecen entre los haces de
fibras. Como en el tejido conectivo de otras partes del cuerpo, los
fibroblastos sintetizan colagena y fibras elasticas, asi como las
glucoproteinas y los glucosaminoglucanos de fa sustancia intercelular
amorfa, Ademas regulan la degradacion de la colagena. Los mastocitos
abundan en el tejido conectivo de la mucosa bucal y la encia. ® Producen
sustancias vasoactivas, que pueden afectar la funciéon del sistema

microvascular y controlar el flujo de sangre a través del tejido.® ®

Los macréfagos fijos y los histiocitos estdn presentes en el tejido
conectivo gingival como componentes del sistema mononuclear fagocitico
(sistema reticuloendotelial) y derivan de los monocitos sanguineos. Los
adipositos y los eosindfilos, si bien escasos, también aparecen en la
lamina propia.

En la encia clinicamente sana hay focos pequefios de plasmocitos y
linfocitos en el tejido conectivo cercano a la base del surco. En el tejido
conectivo gingival y el surco se observan cantidades relativamente altas
de neutrofilos. Estas células inflamatorias aparecen casi siempre en
cantidades pequefas en la encia sana. ®
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4. Periodontitis.

Se define como una enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de
los dientes causada por microorganismos o grupos de microorganismos
especificos que producen la destruccion progresiva del ligamento
periodontal y el hueso alveolar con formacion de bolsa periodontal,

recesion o ambas.

La caracteristica clinica que distingue la periodontitis de la gingivitis es la
perdida ésea detectable.

A menudo esto se acompana de bolsas y modificaciones en la densidad
y altura del hueso alveolar subyacente. En ciertos casos, junto con la
perdida de insercion ocurre resecion de la encia marginal, lo que
enmascara la progresion de la enfermedad si se toma fa medida de la

profundidad de bolsa sin la medicion de los niveles de insercién clinica.

La clasificacion que prevalece actualmente es la postulada por la AAP
Internacional Workshop for Classification of Periodontal Diseases en
1999, y en ella se describen tras manifestaciones con base en
caracteristicas clinicas, radiograficas, histolégicas y de faboratorio como
son: Periodontitis cronica, agresiva y periodontitis como manifestacién de
enfermedades sistémicas. °

Fig. 3 Calculo dental. ' Fig. 4 Sangrado gingival
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4.1 Periodontitis cronica.

La periodontitis cronica es la forma mas frecuente de periodontitis, es
mas prevalente en adultos pero puede presentarse en nifios; por tanto es
probable descartar su incidencia en mayores de 35 aftos, se vincula con
la acumulacion de placa y calculos, puede tener un ritmo de progresién de
lento a moderado, pero se observan periodos de destruccion mas rapida,
dicha aceleracion puede deberse al impacto de los factores locales,
sistémicos y ambientales que influyen la interaccion normal entre huésped

y bacterias. ®

La periodontitis cronica ocurre como una enfermedad localizada en la que
menos del 30 % de los sitios valorados presentan perdida de insercién y
de hueso o como una enfermedad mas generalizada en la que mas del
30 % de los sitios esta afectado. La enfermedad también puede
describirse por su intensidad como leve de 1 a 2 mm, moderada de 3 a 4
mm y grave de mas de 5 mm, sobre la base de la magnitud de la pérdida
de insercion clinica. % °

4.2 Periodontitis agresiva.

Difiere de [a forma crénica basicamente por la rapidez de la progresion en
personas por lo demas sanas, ausencia de grandes acumulaciones de
placa y calculos, y antecedentes familiares de enfermedad agresiva que
sefala un rasgo genético. Afecta a jévenes en la pubertad o después de

ella y pueden observarse durante el segundo o tercer decenios.
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La periodontitis se clasifica en®:

a) Localizada: Con un inicio de la enfermedad en el primer molar o
incisivo con perdida de insercion proximal en por lo menos dos
dientes permanentes, uno de los cuales es el primer molar,
ademas presenta una intensa respuesta de anticuerpos séricos a

agentes infecciosos.

b) Generalizada: Suele afectar a personas menores de 30 afios (pero
pueden ser mayores). Presenta perdida de insercién proximal
generalizada que afecta por lo menos tres dientes distintos de los
primeros molares e incisivos, y su respuesta sérica de anticuerpos
a agentes infecciosos es deficiente.

La periodontitis agresiva puede clasificarse también en ias formas
mencionadas en la periodontitis crénica, con base en las caracteristicas

frecuentes.

Y complementando a esta clasificacion de periodontitis encontramos a las

siguientes:
Enfermedades periodontales necrosantes, las cuales se pueden dividir en:
+ Gingivitis ulcerativa necrosante.

<+ Periodontitis ulcerativa necrosante.

< Abscesos periodontales.
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Periodontitis relacionada con lesiones endoddncicas, en esta clasificacion
de lesiones que afectan el periodonto y la pulpa se basa en la secuencia
de Ia enfermedad de la siguiente forma:

o

< Lesiones endodoncicas-periodontales.

o

% Lesiones periodontales-endodéncicas.

o,

< Lesiones combinadas.

Maiformaciones y lesiones congénitas adquiridas, son factores
relacionados con un diente que modifican o predisponen a enfermedades
gingivales inducidas por placa o periodontitis. Estos

factores se dividen en los siguientes subgrupos:

o,

» Factores anatoémicos del diente.

o~

» Restauraciones y aparatos dentarios.

RS

e Fracturas radicutares.

0'0

» Reabsorcién radicular cervical y desgarros cementarios.

Deformidades mucogingivales y lesiones en torno a los dientes.

Recesion gingival o de tejidos blandos.

< Superficies vestibulares o linguales.

o,

< Interproximal (papilar).

Falta de encia queratinizada.
Profundidad vestibular disminuida.
Posicion anormal de musculos o frenillo.
Exceso de encia.

o

< Bolsa falsa.

< Margen gingival irregular.

<+ Excesiva cantidad de encia insertada visible.
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% Agrandamiento gingival.

<+ Color anormal.
Deformidades mucogingivales y lesiones en rebordes desdentados.

< Deficiencia horizontal, vertical o ambas del reborde
< Falta de encia o tejido queratinizado

<+ Agrandamientos gingivales o de tejidos blandos.

< Posicién anormal de muasculos o frenillos.

% Profundidad vestibular disminuida.

< Color anormal.
Trauma oclusal

< Trauma oclusal primario.

< Trauma oclusal secundario.
5 Microbiologia periodontal.

El ambiente de la cavidad esta influido por composicién y ta actividad de
los microorganismos que se encuentran en el. La microbiota de esta es
compleja, ya que comprende hasta el presente mas de 300 especies, €
incluye microorganismos endogenos y exégenos que pueden colonizar y
comportarse como oportunistas, si el medio bucal y las condiciones

sistémicas les favorece. '°

5.1 Microorganismos en salud periodontal.

Las bacterias relacionadas en salud periodontal son en su mayoria
grampositivas facultativas e integrantes de los géneros Strepfococcus y

Actinomyces p. Ej., S. sanguis, S. mitis, A. viscosus y A. neslundi
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Se encuentran cantidades pequefias de especies gramnegativas, con
mas frecuencia P. intermedia, F. nucleatum, y especies de
Capnocytophaga, Neisseria y especies de Veillonella. Los estudios
microscopicos indican que también es posible identificar algunas

espiroquetas y bacilos mdviles.

Ciertas especies bacterianas protegen o benefician al huésped ya que
son antagonistas de periodontopatogenos, entre ella S. sanguis, V.
parvula y C. ochracea. Es caracteristico que haya cantidades altas
en areas sin perdida de insercion, pero bajas donde hay destruccién
activa del periodonto. Dichas especies impiden {a colonizacién o
proliferacion de los microorganismos patégenos. La produccién de H;O
por S. sanguis es un ejemplo de un mecanismo mediante el cual se da
este fendmeno. Se sabe que el H,O es mortal para las células de A.
aclinomycetemcomitans (a.a). En sitios con valores elevados de C.
ochracea y S. sanguis sufren mayor incremento de H,O, se observa
aumento en el nivel de insercion luego del tratamiento en relacién a sitios
donde no se encuentran estas bacterias, brindando apoyo a este
concepto. ®

5.2 Microorganismos en periodontitis cronica.

En la periodontitis cronica los mircroorganismos cultivados mas a menudo
en concentraciones altas incluyen P. gingivalis, B. forsythus, P.
intermedia, C. rectus, Eikenella corrodens, F. nucleatum, a.a, P. micros y
especies de Treponema y Eubacterium. Cuando se comparan sitios
activos con otros inactivos, C. rectus, P. gingivalis, P. intermedia, F.
nucleatum, y B. forsythus, aparecen con valores altos en puntos

activos. 10

30



Asi mismo, concentraciones identificables de P. gingivalis, P. intermedia,
B. forsythus, C. rectus, A. actinomycetemcomitans se relacionan con la
progresién de la enfermedad. Tanto P. gingivalis como a.a, invaden las
células de los tejidos del huésped, hecho importante en las formas
agresivas de periodontitis.

5.3 Microorganismos en periodontitis agresiva localizada.

La microbiota relacionada con la periodontitis agresiva localizada se
integra de modo predominante con bacilos gramnegativos, capnéfilos y
anaerobios. Los ensayos microbiolégicos indican que casi todos los sitios
albergan a.a, que conforma hasta el 90 % de la microbiota tota! cultivable.
Otros microorganismos hallados en valores relevantes incluyen P.
gingivalis, E. corrodens, C. rectus, F. nucleatum, B. capillus, E. brachy, y

especies de Capnocytophaga y espiroquetas. ¥ '

6 Infarto al miocardio.

El termino infarto al miocardio (IM) indica el desarrollo de una zona
circunscrita de necrosis miocardica causada por isquemia local, que en
su mayoria se debe a una trombosis arterial coronaria. El infarto de
miocardio suele ocurrir cuando disminuye bruscamente el flujo coronario
después de una oclusién trombotica de una arteria coronaria, ya estrecha
por ateroesclerosis. El infarto ocurre cuando se produce rapidamente un
trombo en una arteria coronaria en una zona de lesion vascular. La lesién
es producida o facilitada por factores tales como el tabaco, la hipertension
y el deposito d lipidos. El infarto sucede cuando se fisura, rompe o ulcera
la placa de ateroma, y cuando las circunstancias (locales o sistematicas)
favorecen la trombogénesis, de tal modo que se establece un trombo
mural en el lugar de la rotura que ocluye la arteria coronaria. %67
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En casos raros, el infarto puede obedecer a una obstruccidn de la arteria
coronaria causada por émbolos coronarios, anomalias congénitas,
espasmo coronario y una amplia gamma de enfermedades sistémicas,
sobre todo inflamatorias, el grado de lesién miocardica producido por la
obstruccion coronaria depende del territorio irrigado por el vaso
lesionado, la obstrucciéon completa o no del mismo, los factores nativos
que determinan la disolucion precoz y espontanea del trombo oclusivo, la
cantidad de sangre suministrada por los vasos colaterales al tejido
afectado y la demanda de oxigeno del miocardio cuyo aporte sanguineo
se ve subitamente reducido.

El infarto de miocardio puede iniciarse en cualquier momento el dia o de
la noche, pero su frecuencia alcanza un maximo en las primeras horas de
levantarse, esto se debe a la trombosis entre las 6 de ia mafiana y las 12
del mediodia. A veces, las molestias son tan intensas que el enfermo

indica que es el peor jamas experimentado.

En casos raros, el infarto puede obedecer a una obstruccién de la arteria
coronaria causada por émbolos coronarios, anomalias congénitas,
espasmo coronario y una amplia gamma de enfermedades sistematicas
sobre todo inflamatorias. E! grado de la lesion miocardica producido por la
obstruccion coronaria depende del territorio irrigado por el vaso
lesionado, fa obstruccion completa o no del mismo, los factores nativos
que determinan la disolucion precoz y espontanea del trombo oclusivo, la
cantidad de sangre suministrada por los vasos colaterales al tejido
afectado y la demanda de oxigeno del miocardio cuyo aporte sanguineo

se ve subitamente reducidc 7
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Fig. 5 Area dafiada durante una obstruccion arterial coronaria.

Bloy: o del suministro de sangre

Axteria
Coronaria
Obstruida

Muscula cardiaco
datiado

6.1 Signos y sintomas.

Dolor toracico intenso y prolongado que se percibe como una presion
intensa, y que puede irradiarse a brazos y hombros sobre todo
izquierdos, espalda, e inciuso los dientes y la mandibula. El dolor se
describe como un puio enarme que retuerce el corazon. Es simifar al de
la angina de pecho, pero mas prolongado, y no responde a la
nitroglicerina bajo la lengua. El dolor a veces se percibe de forma distinta,
0 no sigue ningun 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.

El dolor del infarto de miocardio puede irradiar hacia arriba hasta alcanzar
la regién occipital. También se presenta dificultad para respirar. El mareo,
es el unico sintoma en un 10 %. Ofras personas pueden presentar
nauseas, vomitos, desfallecimiento y sudoraciéon, antecedentes de angina
inestable: ataques frecuentes de angina de pecho no ligados a actividad
fisica.
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6.2 Morfologia.

Los infartos de miocardio pueden afectar a casi todo el espesor de la
pared ventricular, en cuyo caso se denominan infartos transmurales, en
tanto que los que se limitan al tercio interno del miocardio se designan
como infartos subendocérdicos. Casi todos los infartos transmurales

afectan al ventriculo izquierdo, al tabique interventricular o a ambos. 5.6

En las primeras 12 horas, no hay cambios evidentes. Entre las 18 y las 24
horas, se va apreciando una ligera palidez. De las 18 a las 24 horas.
comienza una infiltracién de neutréfilos y se observa un cierto grado de
hemorragia. En los dias 4 a 7, el infarto se muestra microscépicamente
como una zona bien definida, palida y firme con un borde hiperémico. En
este periodo los macréfagos comienzan a fagocitar los miocitos
necrdticos. En el dia 10, el area necrotica es amarilla, blanda y hundida, €l
tejido de granulacién de la zona del infarto aparece de color rojo violaceo.
Al final de la cuarte semana ya se ha reabsorbido casi en su totalidad el
miocardio necrético. > ©

6.3 Patogénia.

Como ya se ha comentado, en casi todos los casos el infarto es
desencadenado cuando la placa ateroesclerotica se agrieta, se rompe o
ulcera, o cuando algunas situaciones locales o sistémicas facilitan la
trombogeénesis, de modo que se forma un trombo mural en el sitio de
ruptura, y ello culmina en oclusién de la arteria coronaria.

La cascada de la coagulacion es activada al quedar expuesto el factor

histico en las células endoteliales lesionadas, en el sitio de la placa rota.
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Hay activacion de los factores Vil y X, lo que culmina en la conversion de
protrombina en trombina y como paso siguiente, la conservacion de
fibrindgeno en fibrina. Al final, la arteria coronaria afectada queda ocluida
por un trombo que contiene agregados plaquetarios y cordones de

fibrina. > 8

£l grado de dafio del miocardio originado por la oclusién coronaria
depende de: ©
<+ La zona que riega el vaso afectado.
< Oclusién parcial o total del vaso.
< Duracién de la oclusién coronaria.
«» Cantidad de sangre aportada por los vasos colaterales del tejido
afectado.
< Demanda de oxigeno por parte del miocardio, cuyo aporte de
sangre sufrié dafo repentino.
< Factores nativos que pueden producir lisis temprana y
espontanea del trombo ocluyente.
% La adecuacion de! riego al miocardio en la zona infartada
cuando se restaura el flujo de sangre en la arteria coronaria

ocluida.

Los vasos sanguineos que llevan oxigeno y nutrientes al propio musculo
cardiaco (arterias coronarias) puede desarrollar placas de ateromatosas,
las cuales se describieron anteriormente, lo que compromete en mayor o
menor grado el flujo de oxigeno y nutrientes al propio corazén, con
efectos que varian desde una angina de pecho (cuando la interrupcién del
flujo de sangre al corazén es temporal) a un infarto de miocardio (cuando

es permanente e irreversible). > 8
La consecuencia de la obstruccién arterial coronaria consiste en perdida

critica de suministro sanguineo al miocardio, que induce importantes

consecuencias, funcionales, bioquimicas y morfolégicas. La principal
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consecuencia bioquimica precoz de la isquemia miocardica es la
interrupcién de la glicolisis aerobia, que conduce a la produccion
inadecuada de fosfatos ricos en energia (fosfato de creatina y trifosfato de
adenosina) y acumulacion de productos catabdiicos potencialmente

perjudiciales (como el acido lactico). *°
6.4 Diagnéstico.

Si una persona sufre sintomas compatibles con un infarto, se le hara un
electrocardiograma (ECG) inmediatamente, incluso en la ambulancia que
le traslade. De hecho, estara unido a un monitor de ECG durante todo el
tiempo que esté en el Hospital, al menos si se ingresa en la sala dedicada

a los enfermos graves del corazén o unidad coronaria. °

En la fase inicial de la etapa aguda, la oclusién total de una arteria
epicardica, produce elevacion del segmento ST. En el comienzo, casi
todos los individuos que muestran una elevacion del segmento
mencionado evolucionan hasta formar ondas Q en el ECG vy al final el
diagnostico que se expresa, es el de un infarto al miocardio con onda Q.

una fraccidon pequena de los enfermos presenta solo infarto sin esta onda
Q_ 7

Fig. 6 Electrocardiograma.

o4 LR SR [P S . Electrocardiograma
i i (ECG)
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En las personas cuyo cuadro no presenta elevacion del segmento ST, si
es detectado algun marcador cardiaco de necrosis en suero y no surge

onda Q. el diagnostico es infarto al miocardio sin onda Q. ?

Sin embargo las correlaciones entre los signos electrocardiograficos y los
hispatologicos distan de ser perfectas; por esa razdn, en la actualidad se
usa bastante una nomenciatura mas racional para designar un infarto
desde el punto de vista electrocardiografico y se han utilizado los términos
infarto al miocardio con onda Q o sin ella, en vez de los términos infarto

al miocardio transmural o no transmural. ’

Otras medidas de evaluacién se basan en la medicion de los niveles
sanguineos de macromoléculas intracelulares, que se fugan fuera de las
células miocérdicas gravemente dafiadas, a través de las membranas
celulares lesionadas; entre esas moléculas se incluyen mioglobina,
troponinas cardiacas T e 1 (TnT, Tni), creaticinasa (CK), lactato

deshidrogenasa y otras muchas. ’

Los niveles de fosfocinasa de creatina (creatine phospholinase, CK),
aumentan en un plazo de 4 a 8 horas, que se normalizan entre las 48 y
72 horas. Un inconveniente de medir la CK total es que no sefala de
manera especifica la presencia de infarto al miocardio con elevacion de
onda ST, dado que el inicio de la enzima puede aumentar con el
tratamiento del musculo estriado, por ejemplo, en la aplicacion por via
intramuscular de narcéticos contra el dolor retroesternal de origen no

cardiaco 7

La Tn Ty ia Tnl, no se detectan normalmente en la circulacion , pero
después del infarto al miocardio las concentraciones de ambas troponinas
cardiacas aumentan al cabo de 2 a 4 horas y alcanzan un maximo a las
48 horas, aunque pueden permanecer elevados sus niveles durante 7 a
10 dias después del infarto
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La proteina C reactiva (PCR) se puede usar como marcador para predecir
el riesgo de infarto de miocardio en pacientes con angina, y ademas el
riesgo de nuevo infarto en pacientes que estan en recuperacién de
infartos anteriores. Con el uso métodos altamente sensibles, los niveles
séricos de PCR por encima de 3 mg/l se asocian con el riesgo mas alto
de enfermedad cardiovascular, mientras que las cifras entre 1 y 3 mg/l

guardar: relacién con riesgo moderado. 7

El pronostico a largo plazo después del infarto al miocardio depende de
diverso factores, los mas importantes son la calidad de la funcién
ventricular izquierda y la extensién de las obstrucciones en los vasos que
prefund=n el miocardio viable. La prevencién del infarto a través del
control de los factores de riesgo en individuos que no han experimentado
nunca uno (prevencion primaria), y la prevencion del reinfarto en los que
se han recuperado de un infarto al miocardio agudo (prevencion
secundaria), son estrategias importantes que han recibido mucha

atencion y han obtenido un éxito considerable.
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7. Periodontitis como factor de riesgo de

enfermedad periodontal.

71 Antecedentes de periodontitis como factor

desencadenante de infarto al miocardio.

Como va se comento anteriormente, la periodontitis es una infeccién
cronica causada frecuentemente por bacterias gramnegativo como P.
gingivalis, B. forsythus ylo a.a, las cuales interactuan con los
neutréfilos y los monocitos para favorecer la reaccion inflamatoria y la

formacion del trombo por agregacion plaquetaria.

Se ha observado que la P. gingivalis es capaz de invadir fas células
endoteliales, colonizar el espacio vascular subendotelial y se han
encontrado en las placas ateromatosas de pacientes que han sufrido

cardiopatia isquémica, como es el infarto al miocardio."
E.H Ro: spen, propone dos hipotesis: *°

1) Er la primera menciona que los patégenos periodontales podrian
entrar en la circulaciéon sanguinea, invadiendo las paredes de los vasos
sanguirzos, y ya en Uultima instancia ser el factor causal de

ateroescierosis.

2) La segunda hipdtesis la basan en varios estudios que dicen, han
demostrado que las infecciones periodontales se relacionan con el
fibrinégeno, (su funcién principal radica en la coagulacion), proteina C-
reactiva o varias citocinas.
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Herzberg y Meyer realizaron un estudio donde se observo que al inocular
S. sanguis en conejos se producia una rapida agregacion plaquetaria con
alteracicnes en el electrocardiograma (ECG), la presion sanguinea y la
contractbilidad cardiaca que eran directamente proporcionales a la dosis

aplicada ' "?

Se enumeran varios hallazgos que hacen referencia a la periodontitis y el
infarto al miocardio, como son: 1) el factor Vill se encuentra asociado a la
mala higiene  bucodental, 2) el numero de dientes ausentes por
periodontitis tiene una relacion directamente proporcional a la prevalencia
de la Cardiopatia Isquémica y 3) ios individuos con periodontitis presentan
elevadas cantidades de fibrinégeno circulante en sangre.”'

Segun -xplican, existe una fuerte correlacion entre el nivel de pérdida
Osea periodontal y el infarto al miocardio, lo que incrementa el riesgo de

un everio tromboembglico. "> 14

Haraszihy afirma que la enfermedad periodontal, es una infeccion
crénica que puede alterar el desarrollo y la progresién de la formacion
de los ateromas, las infecciones cronicas como la periodontitis
promueven indirectamente la ateroesclerosis mediante la estimulacion
de citocinas, estimulando fendmenos protrombéticos y activando a los
monociios, por microorganismos, como la P gingivalis, promoviendo la
agregacion plaquetaria .'®

La infeccion periodontal puede agravarse en bacteremias que estimulan
al hosp«dero a producir TNF y IL-6 que a la ves estimulan at higado ha
produci: Proteina C reactiva, estos entran a la circulacion sanguinea y
contribuiran al desarrollo de la ateroesclerosis, factor desencadenante de

infarto al miocardio."
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Rose . O Connor, determinaron que la mayoria de los ateromas que
ellos estudiaron contenian por lo menos una especie de patdgenos

periodo:itales como, P. gingivalis, P. Intermedia, B. forsythus y a.a."™"®

Se ha demostrado que la placa dentobacteriana es una fuente
significativa de antigenos, y que estos en la ateroesclerosis invaden y
activan las células endoteliales, por las bacterias presentes en bocay

estas a su vez estimulan la formacién de citocinas proinflama’(orials.19

Gulrich. realizo estudios en monos, donde demuestra que las infecciones
con P. gingivalis aumentan la formacion de los ateromas. Entre las
bacterias localizadas en los ateromas encontraron: a.a, P. gingivalis, B.
forsythus y  P. Intermedia. Afirma, que estos microorganismos pueden
alterar ia respuesta inflamatoria, debido a la proximidad de las bacterias
a las paredes arteriales, las bacterias y las citocinas proinflamatorias
pueden acceder faciimente a la circulacion ademas las bacterias como P.

gingivai:s pueden invadir las células endoteliales.?

Los nivcies de Proteina C reactiva estan directamente relacionados con
la seve:.dad de la enfermedad periodontal, es decir, mientras mas
severa :2a la enfermedad periodontal mas elevado sera el valor de dicha
proteinz. También se hace hincapié, que las células endoteliales, juegan
un rol importante durante la aterosclerosis, ya que los patogenos
periodontales pueden intervenir en el desarrollo de los

-ateromas adhiriéndose e invadiendo estas células.?'
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7.2 FPatogénia periodontal precursora del infarto al

miocardio

La card:.opatia isquémica como es el infarto al miocardio y ta enfermedad
periodc ital comparten ciertas caracteristicas como son: que se presentan
mas frecuentemente en poblacién adulta, factores de riesgo como el
tabaquismo la diabetes, el nivel sociocultural y demuestran niveles
elevadc: de mediadores proinflamatorios, solo por mencionar 10s mas
importa:ites. La enfermedad periodontal puede considerarse una agresion
patologica seguida de una respuesta inflamatoria de alcance sistémico,
debido a una gran superficie de epitelio ulcerado, profundas bolsas
periodontales, permitiendo que los microorganismos causantes de esta
enfermedad, se diseminen e invadan células y tejidos, como P. gingivalis
yaa®

Se sugiere que la asociacion entre la periodontitis y el infarto al
miocarc:o podria deberse al efecto de las bacterias sobre las células que
participa 1 en la patogénia de la aterosclerosis y la trombosis arterial.
Estas pacterias o sus endotoxinas, como los LPS, pueden alterar la
integridad del endotelio vascular, producir una hiperplasia de la
musculatura lisa de los vasos sanguineos mayores, pudiendo cursar con
una degeneracién grasa de la misma y ademas favorecer la liberaciéon de
citocinas como la interleucina-1 y el factor de necrosis tumoral y la
proteina C-reactiva (IL-1, TNF-y PCR) . ?®

La PCR, es una proteina plasmatica, sintetizada en el higado, cuyas
concentraciones en plasma pueden aumentar varios cientos de veces
como parte de la respuesta al estimulo inflamatorio, se unen a las
paredes de las células microbianas y pueden actuar como opsoninas y
fijar el complemento. Los periodontopatégenos pueden entrar en la

circulacion y estimular al higado en la produccion de proteina C-reactiva
(PCR)ZZ 27,28
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En la bolsa periodontal se encuentra una gran cantidad de bacterias

gramnegativo que entran en contacto con el tejido conectivo subyacente y
con los vasos sanguineos periodontales. A partir de esta infeccion
periodontal se produce una bacteremia crénica a consecuencia de la cual

se produce una liberacién periddica de citocinas. %

Se ha encontrado que en pacientes con enfermedad periodontal el
numero total de bacterias periodontales en placa subgingival es mas alto
en los individuos que han sufrido de un infarto al miocardio agudo. Un
segundo estudio encontré que el mismo ADN de diversas clases de
bacterias en placa dentobacteriana, se encontraban en las arterias
coronarias de los pacientes. Estos resultados verifican que si hay un
camino estéril, tal como en la circulacién sanguinea, cerca de un area
periodontal infectada las bacterias de esta area pueden causar
inflamaci6n en la encia y provocan que se abran poros en los vasos
sanguineos circundantes, y permite a las bacterias incorporarse a la
circulacion sanguinea y el recorrido a otras partes del cuerpo y causar
gran dafio.?®

Durante la bacteremia, las grandes cantidades de microorganismos y
Lipopolisacaridos (LPS) en fa sangre estimulan la produccion de enormes
cantidades de citocinas diversas, notablemente TNF e IL-1. Los niveles
elevados de TNF producen coagulacion intravascular. El LPS y TNF
inducen la expresion del factor tisular (TF) en las células endoteliales, lo

queiniciala  coagulacion.?® ?®

La entrada de bacterias gramnegativas a la circulacion sanguinea, donde
pueden activar a leucocitos, plaquetas, y las células endoteliales. Estos
microorganismos llevan con ellos lipopolisacaridos, que tienen efectos
nocivos en el metabolismo de los lipidos. E! lipopolisacarido se une a la
proteina de union de lipopolisacarido, ia cual tiene una alta afinidad con

las proteinas transportadoras del plasma, cuando el lipopolisacarido esta
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unido a la proteina de union de lipopolisacaridos es capaz de unirse a los
receptores CD14, ya sea en el endotelio, o en los monocitos y
macréfagos, fo cual puede lievar a una activacion celular y aumentando

asi Ia formacién del ateroma.?®

En personas con enfermedad periodontal, con reacciones inflamatorias
anormalmente exuberantes presentan un fenotipo hiperinflamatorio de
monocitos/macréfagos (MO*). Los individuos con periodontitis agresivas,

" Los

periodontitis refractarias, suelen poseer el fenotipo MO™
monocitos/macréfagos de estos individuos secretan niveles mas altos de
mediadores proinflamatorios como IL-1, TNF-alfa y PGE,, en respuesta a
los LPS bacterianos que los monocitos/macréfagos de pacientes con un

fenotipo de monocitos/macréfagos normal.

Este fenotipo de monocitos/macréfagos se halla bajo control tanto
genético como ambiental, la linea celular de monocitos/macréfagos tiene
relacién estrecha con la patogénia tanto de la enfermedad periodontal
como de la ateroesclerosis. Las elevaciones de los niveles plasmaticos de
LDL inducidas por la dieta estimulan la actividad de respuesta de los
monocitos/macréfagos, ante LPS bacterianos. De esta manera los niveles
altos de LDL, un factor de riesgo conocido para ateroesclerosis, pueden
incrementar la secrecion de citocinas inflamatorias por los
monocitos/macrofagos. Es posible que eso tenga como consecuencia no
solo la propagacion de lesiones ateromatosas, sino también un
incremento de la destruccion periodontal ante microorganismos
patégenos. Este es un ejemplo de mecanismos potenciales compartidos
en fa patogénia de la enfermedad periodontal y cardiovascular.

La presencia del fenotipo MO" puede poner a los pacientes en riesgo
tanto de infarto al miocardio como de periodontitis. '
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Es por esto que se expresa la probabilidad de que las infecciones
periodontales contribuyan a los fenémenos ateroesclertticos vy
tromboembélicos mediante la agresion repetida del endotelio vascular y la

pared arterial con LPS bacterianos y citocinas proinflamatorias.

El fibrindgeno es el precursor de la fibrina y la elevacion de sus valores
incrementa la viscosidad de la sangre. El aumento de fibrinégeno en
plasma es un factor de riesgo reconocido de episodios cardiovasculares y
enfermedad vascular periférica. El recuento elevado de leucocitos es
también un factor precursor de cardiopatia isquémica, estos leucocitos
circulantes pueden promover la oclusion de vasos sanguineos. También
el factor de von Willebrand se vincula con los riesgos de sufrir un infarto al
miocardio. Los niveles de fibrindgeno y de leucocitos suelen aumentar en
pacientes con enfermedad periodontal. Las personas con mala higiene
oral, también podrian tener elevaciones significativas en el factor de
coagulacion VIHI: factor antigeno de von Willebrand, 1o que eleva el riesgo

de formacion de trombos. 5%

De este modo es factible que la infeccién periodontal promueva un
incremento en la viscosidad de la sangre y la trombogénesis, lo que lleva

a mayor riesgo de enfermedad vascular central y periférica.

Es entonces que el fibrinégeno y el recuento de leucocitos aumentan
notoriamente en los pacientes con periodontitis, esto puede ser por un
efecto secundario de los mecanismos anteriormente explicados, o ser una
caracteristica constitutiva de riesgo de enfermedades cardiovasculares y
periodontitis.?® los leucocitos se hallan en las capas mas basales del
epitelio de union, mientras que los neutrofilos, se localizan en las
porciones superficiales del epitefio de union. &°
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E! principal mecanismo de accion frecuente en la periodontitis e infarto al
miocardio es el en que las bacterias y sus endotoxinas producen sobre las
reacciones inflamatorias, los procesos hemostaticos y las alteraciones en

el metabolismo de los lipidos.

En un estudio iniciado en 1985 con habitantes del drea metropolitana de
Estocolmo, con un seguimiento que concluyo 16 afios después,
determinan el papel de la periodontitis en el desarrollo de la
ateroesclerosis. Llegando a conclusiones que indicaban que la
enfermedad periodontal esta asociada al desarrollo de lesiones de

ateroesclerosis temprana.?®

Los autores afirman, que un papel proaterogénico del proceso infeccioso
de la enfermedad periodontal, esta dado por los agentes patégenos
presentes en ella, como son los B. forsythus, P. gingivalis y P. intermedia,
los cuales mencionan, se han identificado en las placas ateromatosas, asi

como en el endotelio de la aorta y las arterias  coronarias.®® %

Herzberg et al, han propuesto que microorganismos orales como S.
sanguis y P. gingivalis, pueden presentar similares propiedades
iniciadoras

de eventos tromboembélicos. "2

Haraszthy menciona que microorganismos periodontales como a.a, y

P. gingivalis pueden ser los iniciadores de eventos tromboembédlicos. '®

Es muy probable que los microorganismos bucales participen en la
trombogénesis coronaria, desencadenante principales del infarto af
miocardio, Esto se debe a que por la adhesidn selectiva a las plaquetas a
ciertas cepas de S. sanguis y P. gingivalis, patégenc con una estrecha
relacion en la periodontitis. La proteina relacionada con la agregacion de

plaquetas (PAAP) expresada por ciertas cepas de estas bacterias, induce
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agregacion plaquetetaria. En modelos animales la infusién intravenosa de
cepas bacterianas PAAP-positivas generd alteraciones del ritmo cardiaco,
la presidon sanguinea, la contractibilidad cardiaca y el ECG compatibles
con infarto al miocardio. Las bacterias PAAP-positivas causaron la
agregacion de plaquetas circulantes, con formacién de tromboémbolos y

las consiguientes reacciones cardiacas. °

De este modo es posible que las bacteremias con ciertas cepas de S.
sanguis y P. gingivalis, que encontramos en la periodontitis promuevan
episodios tromboembdlicos agudos mediante interaccién con plaquetas

circulantes.

E.H Rompen encontré, que el 91% con enfermedad cardiovascular
sufrieron periodontitis, mientras que esta proporcion era el 66% de

pacientes no-cardiacos.*
Esto nos hace reflexionar en que la periodontitis parece influenciar la

ocurrencia y la severidad de la enfermedad de la arteria coronaria y

aumenta el riesgo del infarto al miocardio.
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Conclusiones.

Si se llegara a aceptar alguna relacion de causalidad entre procesos
inflamatorios y enfermedad cardiovascular, y que las inflamaciones
cronicas actuarian como unos de fos muitiples factores etiopatogénicos de
la ateroesclerosis, siendo que la enfermedad periodontal es un factor
responsable de esta respuesta inflamatoria, la confirmacién estableceria
que un procedimiento terapéutico mas antiinflamatorio por parte del
cirujano dentista, disminuiria el riesgo de presentar infartos al miocardio.
Esto seria muy alentador sobre todo por que las cardiopatias coronarias

son una de las principales causas de muerte a nivel mundial.

Con el simple hecho de diagnosticar una periodontitis en un paciente, que
ademas presenta otros factores predisponentes de infarto al miocardio
como la hipercolesterolemia, el tabaquismo, la diabetes o la hipertensién
arterial, se podria determinar con mayor seguridad que dicho paciente
tendra un alto riesgo a sufrir una patologia coronaria. Por lo tanto seria
muy aventurado el afirmar que la periodontitis por si misma, pueda ser el
factor causal tnico en el riesgo de padecer un infarto al miocardio, por los
mencionados habitos asociados a este, si no lo mas responsable es
asociar a la periodontitis a estos factores, pero sin demeritarla como un
importante riesgo asociado al infarto del miocardio.

Tanto la periodontitis, con todos sus signos y sintomas presentes y el
infarto al miocardio, pueden prevenirse con modificaciones de la conducta
y de ciertos habitcs. Por lo tanto, es necesario para el cirujano dentista
mejorar y fomentar la salud bucodental de los pacientes para disminuir

significativamente la incidencia de patologias coronarias.
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Por esto el tratamiento periodontal no sélo debe ser dirigido a controlar la
periodontitis, si no también a modificar los malos habitos de higiene bucal
y ademas, seria una terapia preventiva en pacientes propensos y que
reunan las caracteristicas patolégicas de desarrollar un infarto al

miocardio.
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