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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es la segunda enfermedad bucal de mayor
prevalencia a nivel mundial afectando a la poblacion adulta entre los 25-49
afos. Es una inflamacioén crénica de origen multifactorial con predominio de
bacterias anaerobias gram negativas, ocasionando principalmente la
destruccion de los tejidos de soporte del diente. Su alta prevalencia es
debido a que no presenta sintomatologia inicial de relevancia por lo cual
pasa desapercibida por lo que suele detectarse hasta etapas mas cronicas

y severas.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de desérdenes
del corazon y vasos sanguineos, en las cuales el estilo de vida, asi como
la presencia de enfermedades sistémicas, edad y sexo son factores de
riesgo para su desarrollo. Este tipo de patologias causan 17.3 millones de
muertes anuales, afectando en mayor prevalencia a personas menores de

70 afnos.

En diversos estudios se ha visto que la enfermedad periodontal potencia el
desarrollo de ECV, debido a la presencia de procesos inflamatorios y la
liberacibn de mediadores quimicos de la inflamacion que favorecen su
desarrollo. Se ha observado que las ECV se identifican mas en esta
correlacion son ateroesclerosis, cardiopatia isquémica, accidentes

cerebrovasculares isquémico, endocarditis e infarto agudo al miocardio.



OBJETIVO

Conocer la relacion de la enfermedad periodontal y las enfermedades
cardiovasculares, identificando los factores de riesgo que potencian su
desarrollo, teniendo en cuenta la importancia del tratamiento de fase 1
periodontal en la disminucion del riesgo cardiovascular, asi como en la

aparicion de la enfermedad periodontal.
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CAPITULO 1 GENERALIDADES

1.1 Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal (EP) ha sido considerada como una patologia
de caracter inflamatorio, crénica de origen multifactorial que tienen como
factor etiolégico una biopelicula de origen bacteriano altamente organizada
en un nicho ecolégico favorable para su crecimiento y desarrollo; la cual en
conjunto factores sistémicos y locales ocasionan la contaminacion y

destruccioén de los tejidos de soporte del diente.!

La destrucciéon de los tejidos periodontales en gran medida se debe a la
accion de las enzimas bacterianas que interactian directamente en los
tejidos periodontales, pero también se debe a la respuesta del huésped

frente a las enzimas.? Fig. 1

Fig.1 Vista clinica y radiogréafica de la enfermedad periodontal

Es considerada la segunda enfermedad bucal con mayor prevalencia
mundialmente, segun la OMS las periodontopatias afectan al 14% de la
poblacion adulta a nivel mundial, lo que corresponde a mas de mil millones
de casos en el mundo.® Cominmente es indolora en las etapas iniciales y
su progresion depende del tipo de periodontitis que se manifieste, o que
ocasiona que el padecimiento sea ignorado permitiendo su evolucion a
cuadros crénicos y severos, por lo cual su incidencia es elevada.*

Fig. 1. ¢Qué es la enfermedad periodontal o periodontitis? Blog dental. Caula, Ruslan.Tomada de
urgenciasdentalesmallorca.com/enfermedad-periodontal/
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1.1.1 Etiologia de la enfermedad periodontal

La biopelicula se conforma por microorganismos capaces de colonizar las
superficies dentales formando comunidades tridimensionales y de especies
multiples. ElI metabolismo bacteriano en las biopeliculas produce
gradientes enormes de oxigeno y potencial de oxido-reduccion generando
asi microambientes adecuados para su proliferacion, teniendo en cuenta
que factores como pH, temperatura, estilo de vida, la saliva y el liquido

crevicular tienen influencia en la distribucion bacteriana.*

La enfermedad periodontal es de etiologia multifactorial causada por un
complejo de especies bacterianas que interactian con tejidos y células del
huésped provocando la liberacion de una amplia cantidad de citocinas,
guimiocinas y mediadores de la inflamacion. Se encuentran principalmente
patdbgenos gram negativos del complejo rojo de acuerdo a la piramide de
Socransky Complejos bacterianos Fig. 2, como son Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus y Actinobacillus
actinomycetemcomitans, con capacidad de multiplicarse y persistir en el
periodonto provocando la activacibn de la respuesta inmunitaria

inflamatoria.®

P gingivalis
C. gracilis B,%",gyms
C. rectus T. denticola
C. showae
E. nodatum
F. nuc. nucleatum
P. intermedia
P. micros
P. nigrescens
S. constellatus
S. mitis
S. oralis
S. sanguis
Streptococcus spp.
Actinomyces S. gordonil
species S. intermedius
V. parvula
A. odontolyticus E. corrodens
C. gingivalis
C. sputigena
C. ochrasea
C. concisus

A. actino.a

Fig. 2 complejos bacterianos que integran la piramide de Socransky

Fig. 2 Vargas Casillas AP, Yafiez Ocampo BR, Monteagudo Arrieta CA, coordinadores. Periodontologia e
implantologia. México, D.F.: Médica Panamericana; 2021.



1.1.2 Patogenia de la enfermedad periodontal

1.1.2.1 Gingivitis
a) Lesion inicial

Se produce entre el 2-4 dias después de la acumulacion de biopelicula
dental, la lesion es subclinica. Se caracteriza por la formacion de edema,
acumulacion de polimorfonucleares (PMN) y pérdida de tejido conjuntivo.
Se observa migracion de PMN mediante la adhesion a moléculas de
adhesion endotelial (ICAM-1/ ELAM-1) y, asi como de leucocitos los cuales
entran en contacto directo con el antigeno al ser retenidos en los tejidos.
La respuesta celular estar4 establecida con la ayuda de sustancias
quimiotacticas de la placa, asi como de las células y secreciones del
huésped. Los PMN se acumularan en su mayoria en el epitelio de unién y
el surco gingival. Dentro del surco gingival los PMN liberan citocinas como
las interleucinas IL-1, IL-17 la cual a su vez inducira la produccién de IL-8

en las células epiteliales del surco. ©

La IL-17 tiene un papel protector manteniendo la barrera de PMN en el
surco gingival, se sabe que su pérdida conlleva a la progresion intensa y
rapida de la destruccion periodontal. En esta etapa, la lesiébn ocupa no mas

del 5-10% de los tejidos conjuntivos y no presenta manifestaciones clinicas.

b) Lesion temprana
Aparece alrededor de 4-7 dias después del inicio de la acumulacion de
placa, continua la vasodilatacion y aparecen infiltrados inflamatorios
perivasculares, con predominio de PMN, linfocitos y macrofagos. Los
cambios vasculares se acentian aumentando la permeabilidad vascular y

aparecen infiltrados inflamatorios perivasculares.
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Hay un aumento del flujo del fluido de liquido hacia los tejidos gingivales y
del surco gingival, cuya naturaleza cambia de liquido intersticial a exudado
el cual llega a constituir el 15% del volumen del tejido conectivo, por lo que

es considerada la etapa final de la gingivitis. ©

A) Periodonto sano B)

Lesion inicial C)

Lesién temprana

- Célula epitelial

2 Célula Langerhans
Célula dendritica
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Flg 3 Esquema de la patogenla de la enfermedad perlodontal lesion inicial y temprana

Etapas de la gingivitis

Escenario Tiempo Vasos Epitelio de Células Colageno Hallazgos
(dias) sanguineos uniény predominantes
sulculares
Lesion 2-4 -Dilatacion Infiltracion PMN Pérdida Flujo de
inicial vascular de PMN perivascular fluido
-Vasculitis gingival
Lesion 4-7 -Proliferacion Areas Linfocitos Aumento de la | Eritema
temprana vascular atroficas pérdida Sangrado
alrededor del al sondeo
infiltrado
Lesion 14-21 -Proliferacién Areas Células Pérdida Cambios
establecida vascular atréficas plasmaticas continua en color,
-Estasis mas tamanio,
sanguinea avanzadas textura

Fig 3. Solis-Suérez Diana Laura, Pérez Martinez Isaac Obed, Garcia-Hernandez Ana Lilia. Mecanismos
inflamatorios en la destruccion periodontal. Rev Odont Mex. 2019; 23(3): 159-172.
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1.1.2 Periodontitis
c) Lesion establecida

Es una lesion progresiva linfoplasmocitaria cuya principal caracteristica es
el predominio de plasmocitos dentro de los tejidos conjuntivos
periodontales. Las lesiones asociadas con linfocitos B y plasmocitos
conducen a la formacion de la bolsa periodontal. La destruccion de tejido
conjuntivo genera la pérdida de insercion y como consecuencia el epitelio
de unién migra en direccion apical lo que formara la bolsa periodontal. Los
PMN migran a través del epitelio de revestimiento de la bolsa epitelial
donde forman una barrera entre los tejidos y la biopelicula. La
permeabilidad y ulceracién de la bolsa periodontal permitira el ingreso de
productos microbianos como IL-1, TNF-a y prostaglandina E2.7

d) Lesion avanzada
Su composiciéon serd la misma que las de la lesién establecida, su
diferencia principal radica en la pérdida de insercion clinica la cual es
evidente desde el punto de vista clinico e histolégico. Su mecanismo de
destruccion es por defectos de la respuesta inmunitaria y no como
consecuencia directa de las bacterias. Los macrofagos ocupan el 5% del
total de las células, sin embargo, los fibroblastos seran estimulados por
citocinas inflamatorias IL-1, IL-6, TNF-a y PGE2, las cuales producen
metaloproteinasas de la matriz (MMP) cuya funcion sera la degradacion de

la matriz extracelular.

Las moléculas de colageno clivadas en fragmentos mas pequefios se
desnaturalizan en el medio extracelular o serdn fagocitados por los
fibroblastos circundantes. A medida que la lesion avanza, la pérdida 6sea

se evidencia mas. Fig. 4

10



m’ FACULTAD
wmm.

1904

Histologia D) Lesién establecida

. : t’ - | —“ V)
- - s S Destruc{:grm

,\1 = penodontalf« : {
N

Anillo linfatico de

LTE e -
Th2 L4 W10 77
Tregs TGF-f «. Célula dendritica
@ Neutrofilo
. Mastocito
® Monocito
L2 INFy 117§ Macrofago
L2 LY LY @ Newtossitio
@, Eritrocito
& Linfocito B
P Célula plasmatica
@ Linfocito T
* Antigeno
‘% Anticuerpos
B Osteoclasto
@ Osteoblasto

E)

Fig. 4 Esquema de la enfermedad periodontal IeS|0n establecida y avanzada

1.2 Clasificacion de la enfermedad periodontal

En el afio 2017 la “International Workshop for a Classification of Periodontal
Diseases” realizaron una nueva clasificacion de las enfermedades
periodontales, las cuales incluyen patologias gingivales, periodontales y

periimplantares.®

1.2.1 Gingivitis

Es un estado inflamatorio reversible gingival en el cual no hay evidencia
de una ruptura periodontal inducida por el acimulo de placa
dentobacteriana supragingival. °

Fig. 4 Solis-Suarez Diana Laura, Pérez Martinez Isaac Obed, Garcia-Hernandez Ana Lilia. Mecanismos
inflamatorios en la destruccion periodontal. Rev Odont Mex. 2019; 23(3): 159-172.
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Se clasifican en

« Gingivitis en periodonto intacto

« Gingivitis en periodonto reducido

A su vez se subdividen en
« Inducida por biopelicula dental
« Mediada por factores sistémicos y locales

o Hipertrofia gingival inducida por farmacos

El cuadro clinico que manifiestan es inflamacion, sangrado, dolor, halitosis,

dificultades al comer, efectos estéticos y una reduccion de la calidad de

vida relacionada con la salud oral.° Fig.5

By

Fig. 5 Manifestaciones clinicas de la gingivitis

Mientras que las no asociadas a biopelicula se clasifican en
a) Trastornos genéticos
b) Infecciones especificas
c) Condiciones inflamatorias e inmunolégicas
d) Procesos reactivos
e) Neoplasias
f) Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas
g) Lesiones traumaticas

h) Pigmentacion gingival !

Fig. 5 ¢Qué es la gingivitis? Clinica dental Seoane-Pampin. Terrés Puebla, Lola. Tomada de
madriddental.es/2021/04/01/2457/

12
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1.2.2 Periodontitis
Se caracteriza por la inflamacion de los tejidos de sostén del diente,
acompafnada por pérdida de insercion del tejido conjuntivo, a partir de la

agresion de la biopelicula dental.*? Fig.6

Fig. 6 Aspecto clinico de la periodontitis

La clasificacidn es la siguiente:

a. Periodontitis. Existe una pérdida de insercidén clinica (PIC/CAL)
interproximal mayor a 2 mm en dientes no adyacentes o mayor a 3 mm en
vestibular/lingual en méas de 2 dientes.

b. Periodontitis necrotizante. Se caracteriza principalmente por presencia
de Ulceras en el margen gingival o/ly depdésitos de fibrina. Las papilas
interdentales decapitadas, con exposicion del hueso alveolar (en algunas
ocasiones) y antecedentes de dolor.

c. Periodontitis como manifestacion directa de enfermedades

sistémicas.

Para su diagnostico e identificacion se esquematizo en estadios, los cuales
dependen de la gravedad de la enfermedad y la complejidad prevista de su
tratamiento y grados los cuales informaran sobre el riesgo de progresion de
la enfermedad y la probable respuesta a los tratamientos, junto con los
posibles efectos negativos sobre la salud sistémica. 2 Fig.7/8

Fig. 6 Periodontitis. Top Doctors Espafia. Rodriguez Escudero Francisco. Tomada de topdoctors.es/articulos-
medicos/periodontitis
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Estadio 1 Estadio Il Estadio Ill Estadio IV
CAL 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 25 mm
interdental en
zona con la
mayor perdida
Pérdida 6sea | Tercio coronal | Tercio coronal | Extension a Extension a tercio
Severidad radiografica (£15%) (15-33%) tercio medio medio o apical de
o apical de la | laraiz
raiz
Pérdida Sin perdida Sin perdida <4 perdidas | <4 perdidas
dentaria dentaria por dentaria por dentarias por | dentarias por
razones razones razones razones
dentarias dentarias periodontales | periodontales
Profundidad Profundidad Profundidad Profundidad de
de sondaje de sondaje de sondaje sondaje
maxima < 4 maxima < 5 =6 mm =6 mm
mm mm
Lo R Ademas de Ademas de
Pérdida 6sea | Pérdida 6sea | complgjidad | complejidad
principalmente | principalmente | gqtadio 11 Estadio Il
Complejidad | Local horizontal horizontal
Pérdida 6sea | Necesidad de
vertical = rehabilitacion
3mm compleja, debido
a
Afectacion a Disfuncion
furca grado Il | masticatoria
olll Trauma oclusal
secundario
Defecto de (movilidad
furca dentaria = 2)
moderado Defecto alveolar
avanzado
Colapso de
mordida,
abanicamiento
dental,
migraciones
dentarias
Menos de 20
dientes residuales
(10 parejas con
contacto oclusal
Extensiéony | Afadir a En cada estadio, describir extensién como localizada (< 30% de
distribucion | estadio como | dientes implicados), generalizada, o patrén molar/ incisivo
descriptor

Fig.7 Estadios de la periodontitis segun la nueva clasificacion del 2017 realizada por la AAP y EF

14
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Grado A

Grado B

Grado C

Radiografias o

No evidencia de

Pérdida <2 mm

Pérdida =2 mm

Evidencia evaluacion pérdida de
directa periodontal en | hueso/insercién
los 5 afios
anteriores
Pérdida o6sea | <0.25 0,25-1,0 21,0
VS edad
Grandes Destruccion El grado de destruccion
Evidencia Fenotipo depdsitos de | proporcional a los | supera las expectativas
indirecta biofilm con | depositos de | teniendo en cuenta los
niveles bajos de | biofilm depdsitos de biofilm;
destruccion patrones clinicos
especificos que
sugieren periodos de
progresion rapida ylo
patologia de aparicion
temprana...Por
ejemplo, patrébn molar-
incisivo; falta de
respuesta previa a
tratamientos de control
bacteriano habituales
Tabaquismo No fumador <10cig./dia > 10 cig. / dia
Factores
modificadores
Diabetes Normal con / sin | HbA1c < 7 con | HbA1c =7 con diabetes
diabetes diabetes

e  HbAlc: Hemoglobina glucosilada

Fig. 8 Grados de progresién de la periodontitis segun la nueva clasificacion del 2017 por la AAP y EFP

15
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1.3 Manifestaciones clinicas de la enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal no suele expresar sintomatologia de gran
alcance, sin embargo, entre las que se pueden llegar a presentar son:
o Enciaroja y edematosa
e Sangrado al cepillado y al uso de hilo dental e incluso algunas veces
de forma espontanea, en pacientes fumadores es menos evidente
e Halitosis
e En presencia de enfermedades sistémicas se pueden producir
deformidades en la anatomia de la encia (liquen plano, pénfigo,
lupus eritematoso oral)
e Hipersensibilidad a cambios térmicos
e Cambios inflamatorios en los tejidos circundantes al diente
e Movilidad dental
e Pérdida de hueso alveolar
e Pérdida de insercion
¢ Profundidad de bolsa, la cual para ser considerada como tal debe de
medir 4 mm o mas de profundidad, presentar sangrado al sondeo,

pérdida de insercion, asi como pérdida 6sea radiogréafica.t

1.4 Métodos de diagnoéstico de la enfermedad periodontal

Son pilares basicos para un diagnostico certero y una terapéutica exitosa a
largo plazo. Para ello es imprescindible la realizacion de una completa
exploracion clinica y radiografica.

a) La exploracion clinica en conjunto con el periodontograma recoge
todos los pardametros vy hallazgos de interés periodontal.
b) El sondeo periodontal evalia la presencia de inflamacion superficial
periodontal (gingivitis) asi como pérdida de los tejidos de soporte
(periodontitis). Se realiza tomando como referencia el margen gingival, que

en la mayoria de casos coincide con la linea amelocementaria



g iy

Wﬁﬂa _.:E, ' FACULTAD -7
i mmm. m

S itk AT L UNAM
W*"Ns & 1904

o ligeramente coronal a esta al fondo de la bolsa periodontal. Se miden los
6 lados del diente (mesio-vestibular, centro-vestibular, disto-vestibular,
mesio-lingual/palatino, centro-lingual/palatino, disto-lingual palatino), su
medicion se da en milimetros. Se considera un periodonto sano cuando la
profundidad al sondeo va de 0 a 3.9 mm, mayor a 4mm se dice que hay

presencia de una bolsa periodontal. Fig. 9

Fig. 9 Sondeo periodontal en diferentes piezas dentales con presencia de sangrado

c) La exploracion radiografica ayuda a determinar el tipo y severidad de
la pérdida Osea, asi como factores que predisponen al desarrollo de

enfermedad periodontal. * Fig. 10

UL% ﬂ ﬁ@

e

Fig. 10 Serie radlograflca, con presencia de zonas de perdldai()seary dental

1.5 Factores de riesgo de la enfermedad periodontal

Factores inherentes al individuo
e Envejecimiento
+ diferencias raciales

e Sexo (sexo masculino)

Fig. 9 Vargas Casillas AP, Yafiez Ocampo BR, Monteagudo Arrieta CA, coordinadores. Periodontologia e
implantologia. México, D.F.: Médica Panamericana; 2021.

Fig. 10. Diagnéstico de la enfermedad periodontal. Zabalegui Periodoncia. Tomada de ionzabalegui.com
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Factores de sociales y de compartimiento
e Tabaquismo
e Nutricion

o Estrés

Factores sistémicos
o Diabetes mellitus

e Osteoporosis

Factores dentales y ligados a tratamientos dentales previos
o Perlas del esmalte
o Lesiones de furcacién
« Malposicién dentaria
o Restauraciones desbordantes

« Invasioén del espacio bioldgico ©

Asi mismo pueden dividirse en factores de riesgo modificables y no

modificables.

Modificables

Tabaquismo. Agrava la enfermedad periodontal al promover la invasion
bacteriana patdgena, inhibir las defensas inmunes, agravar la inflamacién
y aumentar la pérdida del hueso alveolar. Un estudio demostr6 que el
habito de fumar interfiere con la homeostasis redox, altera los valores de

antioxidantes e influye negativamente sobre la enfermedad periodontal.

Deficiente higiene bucal. La deficiente higiene bucal se vincula a la

enfermedad periodontal, favoreciendo el depésito de bacterias y la
formacion de placa dentobacteriana y por consiguiente el cambio

inflamatorio de los tejidos periodontales.
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Cambios hormonales en mujeres. Incrementan la probabilidad de

enfermedad periodontal, experimentando inflamacion gingival antes de la
menstruacion y durante la ovulacion, debido a los altos valores de

progesterona que bloguean la reparacion de las fibras colagenas y causan
vasodilatacion. El embarazo ocasiona cambios gingivales, gingivitis y en
ocasiones crecimiento localizado de los tejidos gingivales, estos cambios
inflamatorios desaparecen a los pocos meses del parto, sin causar dafio
persistente en los tejidos periodontales. La deficiencia de estrogenos
después de la menopausia puede llegar a culminar en la pérdida del hueso

alveolar y eventualmente en pérdida dentaria.

Diabetes mellitus. La diabetes participa en la alteracion de la comunidad

bacteriana subgingival que favorece el crecimiento de patdgenos. Ademas,
los valores sistémicos de mediadores inflamatorios, como proteina C
reactiva (CRP), TNF-a e IL-6, que se encuentran elevados en la

enfermedad periodontal.

Medicamentos. La vulnerabilidad a las infecciones y enfermedades

periodontales se intensifica cuando disminuye el flujo salival con algunos
medicamentos. Entre los medicamentos mas frecuentes que producen
una reduccion de la cantidad de saliva y boca seca son antidepresivos
triciclicos, atropina, antihistaminicos y beta bloqueadores. Algunos
farmacos como fenitoina, ciclosporina y nifedipina inducen el crecimiento
anormal de los tejidos gingivales, dificultando la remocion de la placa
dental agravando a su vez la enfermedad periodontal. *

No Modificables
Edad. El riesgo de enfermedad periodontal incrementa con el
envejecimiento, por lo cual la alta prevalencia en adultos mayores. A su vez

se identifica a la edad como un factor de riesgo para la pérdida del
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hueso alveolar y ligamento periodontal, ademas del aumento en el tiempo

de exposicién a factores de riesgo.

Factores genéticos. Existe una compleja interrelacion entre factores

genéticos con factores ambientales y demograficos que dejan ver las

amplias variaciones entre diferentes poblaciones étnicas y raciales.’

1.6 Enfermedad cardiovascular
Se agrupan en 4 tipos: enfermedades isquémicas del corazon,
enfermedades cerebrovasculares, enfermedades vasculares periféricas y

otras enfermedades.1®

Segun la OPS las enfermedades cardiovasculares son la principal causa
de muerte en todo el mundo, ya que anualmente se cobran 17,3 millones
de vidas. Lo sefialado por el informe Salud en las Américas, de la
Organizacion Panamericana de la Salud/Organizacién Mundial de la Salud
(OPS/OMS) en las Américas se estiman 1.9 millones de muertes al afio,
suelen afectar a hombres y mujeres por igual, aunque las muertes
prematuras son mas altas en el sexo masculino.?® La OMS menciona que
cada cuatro de cada cinco defunciones por enfermedades cardiovasculares
se deben a cardiopatias coronarias y accidentes cerebrovasculares, y una
tercera parte de esas defunciones ocurren prematuramente en personas

menores de 70 afios.?!

1.6.1 Etiologia de la enfermedad cardiovascular

La mayoria de los eventos cardiovasculares tienen como causante
principal de su desarrollo un evento arteriosclerotico previo, asi como la
presencia de factores de riesgo tales como edad, hipertension arterial,
Tabaquismo, obesidad, sedentarismo, dislipidemias, que incrementan su

potencial de aparicion. 2
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1.6.2 Clasificacion de las enfermedades cardiovasculares

a) Aterosclerosis. Se define como la reduccion progresiva del diametro
de la luz del vaso, debido al depdsito de grasas, colesterol, calcio y otras
sustancias que se presentan en la sangre, provocando una obstruccion al
flujo sanguineo normal a los diferentes tejidos, afectando al corazén,

cerebro o extremidades. Fig.11

uuuuuuuuuuuuuuuuuuuu

Fig.11 Disminucion del diametro de la arteria provocada por sustancias acumuladas en su capa interna

Se presenta de forma asintomatica cuando aun no se encuentra bloqueada
por completo la arteria, en cambio cuando la placa ya no permite el paso

de flujo sanguineo, la principal consecuencia es un infarto. 23

b) Infarto agudo al miocardio. El IAM es la necrosis de las células del
miocardio como consecuencia de una isquemia prolongada producida por
la reduccion subita de la irrigacidn sanguinea coronaria, que compromete

una o mas zonas del miocardio. Fig. 12

Fig.11 Sarre-Alvarez Diego, Cabrera-Jardines Ricardo, Rodriguez-Weber Federico, Diaz-Greene Enrique.
Enfermedad cardiovascular aterosclerética. Revision de las escalas de riesgo y edad cardiovascular. Med.
interna Méx. 2018; 34(6): 910-923.

21
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Fig. 12 Obstruccién inesperada del flujo sanguineo comprometiendo parte del musculo cardiaco

Entre los sintomas que se presentan son dolor con una duracién de por lo
menos 20 minutos en la regién toracica, epigastrica o interescapular de tipo
punzante u opresivo con irradiacién hacia el hombro, cuello, mandibula,
brazos o espalda. Los signos detectados son hipotension arterial,
taquicardia, hipotermia, palidez de tegumentos y alteraciones del estado
mental. Los factores de riesgo asociados al infarto agudo al miocardio son
la edad, diabetes mellitus, tabaquismo, obesidad y enfermedad renal

cronica. 24

c) Accidente cerebrovascular (ACV). Es una lesién cerebral que también
puede afectar gravemente al cuerpo. Se produce cuando se interrumpe el
riego sanguineo a una parte del cerebro (ACV isquémico) o cuando se
produce un derrame de sangre en el cerebro o alrededor de él (ACV

hemorragico). Fig.13

Hemorrhagic Stroke Ischemic Stroke

i 1_

Fig.13 ACV hemorragico en comparacion con el isquémico

Fig. 12 (Qué es el infarto agudo de miocardio? Sociedad Galega de Cardiologia. Martinez Garrido Jorge.
Tomada de sogacar.com/que-es-el-infarto-agudo-de-miocardio.

Fig. 13. Accidente cerebrovascular isquémico. Urology Asociates. Wood Debra. Tomada de
wnyurology.com/content.aspx?chunkiid=103470
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Los efectos de un accidente cerebrovascular pueden ser leves o graves,
transitorios o permanentes. Los sintomas que indican el desarrollo de un
ACV son dificultad al hablar, alteraciones al caminar, dolor de cabeza,

pardlisis facial, dificultad para ver en uno o ambos ojos. 2°

d) Cardiopatia isquémica. Es un conjunto de sintomas y signos que se
producen por una disminucion del aporte de oxigeno al corazén en relacion
con el requerimiento metabdlico de esté. Es consecuencia de una
disminucién del flujo coronario por debajo del minimo requerido, puede
deberse también a un aumento excesivo del requerimiento o a una

disminucién del oxigeno transportado. Fig. 14
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Fig. 14 Grado de obstruccion arterial relacionada con la disminucion del aporte de oxigeno

Los factores propicios para el desarrollo de esta cardiopatia son
dislipidemia, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes, obesidad,
enfermedad coronaria temprana en un familiar en primer grado menor de
55 afios, sexo masculino. Entre los sintomas que se presentan se
encuentran angina de pecho, dolor en cuello o mandibula, dificultad para

respirar, debilidad, mareos, palpitaciones, nauseas y sudoracion. 26

Fig. 14 Cardiopatia isquémica. Sociedad Galega de Cardiologia. Martinez Garrido Jorge. Tomada de
sogacar.com/cardiopatia-isquemica/
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e) Endocarditis infecciosa. La endocarditis es una infeccion de las
valvulas o del recubrimiento interno (endocardio) del corazén. Ocurre
cuando ingresan microorganismos patdégenos en el torrente sanguineo y se
alojan en el interior del corazén, con frecuencia en una valvula. La infeccién
suele ser causada por bacterias. En casos poco comunes, es causada por
hongos. Las principales bacterias implicadas en su desarrollo son

Staphylococcus spp. Enterococcus spp y Streptococcus spp.?’ Fig. 15

Heart chamber lining

& \)

Fig. 15 Inflamacién de las véalvulas del corazén por presencia bacteriana

Como menciona Pietidinen (2018) en Mediadores entre la disbiosis oral y
las enfermedades cardiovasculares, la enfermedad periodontal se
encuentra asociada con un estado inflamatorio sistémico por lo cual la
inflamacion es una pieza clave en el desarrollo de ECV. Se ha demostrado
gue la periodontitis presenta un mayor riesgo de desarrollo de ECV como
aterosclerosis, IAM, insuficiencia cardiaca, ACV y enfermedad arterial

periférica. 8

Fig. 15 Endocarditis infecciosa. Sociedad Espafiola de Medicina Interna. SEMI. Tomada de
fesemi.org/informacion-endocarditis.
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Capitulo Il Mediadores de la inflamacion

Como menciona Solis-Suarez et.al (2019) los mecanismos que conllevan a
la destruccién de tejidos incluyen el incremento no regulado de mediadores
inflamatorios y alteraciones en los mecanismos resolutorios de la
inflamacion. El conocimiento de las moléculas inflamatorias que participan
en la destruccién periodontal puede ser un coadyuvante para la terapéutica

y regular su actividad.

2.1 Citocinas

Son proteinas solubles producidas por células inflamatorias infiltrantes
como son neutréfilos, macréfagos y linfocitos, asi como por células
residentes en el periodonto como fibroblastos y células epiteliales.
Presentan efectos bioldgicos que conducen al dafio tisular que caracterizan
en la inflamacién crénica, su produccién prolongada y excesiva conduce al
dafio tisular que -caracteriza los signos clinicos de la enfermedad

periodontal.?®

Se liberan principalmente por macrofagos vy linfocitos T. Durante el curso
de la enfermedad periodontal existe un desbalance entre estas citocinas
proinflamatorias y antiinflamatorias, siendo mas abundantes las de tipo
proinflamatorio como la IL-1B3, IL-6, TNF-a las cuales trabajan en conjunto
activando otras proteinas que participan en la destruccion de tejidos
periodontales como las MMPs, mientras que las antiinflamatorias inhiben

estos mecanismos. ° Fig. 16

Fig. 16 Mediadores pro y anti-inflamatorios. Sociedad Espafiola de Farmacia Hospitalaria. Tomada de
formacion.sefh.es/dpc/framework/atf-infecciosas/
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Fig.16 Tipos de citocinas proinflamatorias y antiinflamatorias

2.1.1 Interleucina 18 (IL-1B)

Juega un papel clave en la inflamacion y la inmunidad, se relaciona con la

induccion de sintesis de y secrecion de mediadores que contribuyen a los
cambios inflamatorios y al dafio tisular. Se produce principalmente por
monocitos, macréfagos y neutréfilos, asi como por fibroblastos
queratinocitos, células epiteliales, células B y osteocitos. IL-1B aumenta la
expresion de ICAM-1 en las células endoteliales estimulando la secrecion
de la IL-8 (CXCL8) facilitando la infiltracion de neutréfilos en los tejidos
afectados. Activa a los osteoclastos a través de la via RANK/OPG, la cual
es capaz de alterar la adherencia de los neutrdfilos, asi como a los procesos
de quimiotaxis y fagocitosis.® Estudios experimentales realizados con
animales han demostrado que la IL-1B exacerba la inflamaciéon y la

resorcion alveolar 6sea.

2.1.2 Interleucina 6 (IL-6)

Su secrecién es estimulada por citocinas como la IL-1p y TNF-a, producida

por una gran variedad de células inmunes, incluidas las T, células B,

macroéfagos, células dendriticas, células endoteliales y fibroblastos.

Fig. 16 Mediadores pro y anti-inflamatorios. Sociedad Espafiola de Farmacia Hospitalaria. Tomada de formacion
sefh.es/dcp/framework/atf-infecciosas
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Se encarga de regular la sintesis de PGE2 contribuyendo a la
diferenciacion y proliferacion de linfocitos B y macréfagos, induce la
formacién de osteoclastos y es un puente estimulador de la expresion de
MMPs.

2.1.3 Interleucina 8 (IL-8)

La IL-8 actia como un potente activador de los neutréfilos, causando su

granulacién mediante la liberacién de enzimas (B-glucuronidasa, elastasa,
gelatinasa), induciendo la explosidn respiratoria y estimulando Ila
fagocitosis, actividades todas proinflamatorias que potencialmente pueden
ocasionar dafio tisular. La respuesta de IL-8 a bacterias disminuye a mayor
profundidad en el periodonto; esto hace que la cantidad de la citocina actue

sobre la motilidad del neutrofilo.

Tonetti pone a la IL-8 como protectora del dafio mediado por neutréfilos
porque los acumula en un sitio de afrontacion bacteriana, protegiendo asi
el periodonto normal. En pacientes con bolsas mayores a 6 mm hay niveles

reducidos de IL-8 comparados con surcos gingivales menores de 3 mm.

2.1.4 Interleucina 17 (IL-17)

En afos recientes la IL-17 ha ganado importancia debido a su contribucion
en la cronicidad de la inflamacion en lesiones periodontales severas. La IL-
17 actia directamente en la destruccion de los tejidos mediante la
activacion de células residentes del periodonto tales como fibroblastos y

osteoclastos. Fig. 17
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Fig.17 Papel de la IL-17 durante la enfermedad periodontal

2.2 Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)
Es un mediador clave en la enfermedad periodontal en las respuestas
inmunes, aumentando la actividad de los neutréfilos y mediando la

renovacion celular tisular.

Afecta la migracion celular mediante el aumento de las moléculas de
adhesién para los neutrdfilos, acumulando grandes cantidades de fagocitos
durante la periodontitis. estimula también la produccion de quimiocinas,
citocinas (IL-6) y prostaglandinas (PGE) causantes de la degradacion de la

matriz celular, la resorcion 6sea y la inhibicion de la sintesis de colagena.

2.3Prostaglandinas

Pertenecen al grupo de lipidos denominados eicosanoides, derivadas del
acido araquiddnico. Actuan sobre los fibroblastos y osteoblastos, junto con
las citocinas, para inducir la produccion de metaloproteinasas de matriz
(MMPs), lo cual es relevante para el recambio tisular y para el proceso

destructivo periodontal.

Fig. 17 Bohoérquez Dinorath, Viera Ninoska, Moron—Medina Alejandra, Morales-Rojas Thais, Guevara Coram.
Rol de la IL-17 y la MMP-8 en la inmunopatogénesis de la enfermedad periodontal.Cien Odont. 2017; 14(1):35-
45.
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2.3.1 Prostaglandina E2 (PGE 2)

La PGE:2 es producida por varios tipos celulares, en mayor prevalencia en
el periodonto por macrofagos y fibroblastos. Sus niveles aumentan en los
tejidos en los sitios que sufren pérdida de insercion periodontal.=Durante la
inflamacion gingival se sintetizan grandes cantidades de prostaglandinas
en especial la PGEz, la cual tiene efectos proinflamatorios causantes del
efecto llamarada y prurito mediante la vasodilatacion y el aumento de la

permeabilidad vascular.

Actua sobre los fibroblastos y osteoblastos, junto con las citocinas inducen
la secrecion de las MMP vy la resorcion Gsea osteoclastica contribuyendo a
la pérdida 6sea alveolar observada en la periodontitis.

Su concentracion en el liquido crevicular se ve aumentada durante la
gingivitis y su cantidad es exacerbada durante el periodo de progresion de

la enfermedad.

2.4 Metaloproteasas de la matriz extracelular

Son enzimas degradantes de la matriz y de los componentes de la
membrana producidos por células epiteliales, fibroblastos, células
endoteliales, fagocitos y células plasméticas.: Las MMP son producidas
también  por algunos  patégenos  periodontales como @ A.
actinomycetemcomitans y P. gingivalis, pero la contribucién relativa de
estas MMp derivadas de patdgenos es pequefia, la mayoria se deriva de la

infiltracion de células inflamatorias.

Durante la periodontitis se presentan en el tejido periodontal inflamado y en
los fluidos orales, identificando a las MMPs 8 y 9 originadas por los

neutréfilos como la causa principal de la degradacion de colageno

29



intersticial, lo que contribuye a la destruccion del tejido periodontal. Su

mecanismo de activacion es dependiente del tejido y del microambiente
especifico. Durante la periodontitis estas pueden ser activadas por via
independiente o0 cascadas cooperativas que involucran proteasas

producidas por bacterias y/o el huésped.

2.5 RANK, RANKL, osteoprogeterina
Las citocinas durante la respuesta inflamatoria inducen la

osteoclastogénesis aumentando la expresion del ligando para el factor
NFkB (RANKL) proveniente de los osteoclastos, que al unirse al receptor

RANK en monocitos y osteoclastos induce su diferenciacion y activacion a

la vez que disminuye la expresion de osteoprogeterina (OPG).

Se ha evidenciado que los niveles de RANKL son més altos y los niveles
de OPG son mas bajos en sitios con descomposicién periodontal activa en
comparacién con sitios con encia sana.» Se considera un importante

marcador en la resorcién ésea asociada a infecciones periodontales. 3!

2.6 Proteina C reactiva

La proteina C reactiva es una proteina plasmatica involucrada en la
respuesta de fase aguda, fendmeno que involucra cambios bioquimicos
especificos en respuesta a procesos inflamatorios e infecciosos, neoplasias
malignas o dafos tisulares. El higado es el sitio de mayor sintesis y
secrecion de esta proteina, su incremento esta regulado por el aumento de
citoquinas proinflamatorias en especial la IL-6 y en menor frecuencia la IL-
1y el TNF-a que responden al dafio inducido en los tejidos por inflamacion,

infecciones o neoplasias.
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Se ha descrito que 6 a 12 horas después de empezar el estimulo

inflamatorio, la proteina C-reactiva se incrementa y alcanza sus valores
maximos entre las 24 a 72 horas, con una vida media de alrededor de 19
horas. Se ha determinado que la proteina C-reactiva no se comporta
solamente como un marcador inflamatorio sistémico, sino que tiene efectos
proinflamatorios que incrementan la lesién en los tejidos y conducen a una

enfermedad mas grave.*?
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Capitulo Il Correlacion de la enfermedad periodontal con

las enfermedades cardiovasculares

3.3 Teorias de la relacion de la enfermedad periodontal y

enfermedad cardiovascular

La relacion de la enfermedad periodontal y la enfermedad cardiovascular

se ha intentado explicar mediante tres teorias

1.Teoria bacterioldgica: estudios plantean que existe posible asociacion
entre las bacterias periodontales, dentro de estas Porphyromonas
gingivalis (Pg) y Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), por su papel
en el desarrollo de la disfuncion endotelial y la formacion de las placas de
ateroma. En caso de la Porphyromonas gingivalis, se trata de un patégeno
periodontal muy importante dentro del biofilm dental; esta bacteria presenta
la patogenicidad suficiente para la aparicion y agravamiento de la
periodontitis, con la consecuente repercusion a nivel sistémico debido a las
endotoxinas liberadas, lo que conlleva a la alteracion del endotelio vascular
produciendo una hiperplasia de la musculatura lisa de los vasos
sanguineos mayores, favoreciendo asi la liberacion de citocinas como la IL-
1, TNF-a y la proteina C-reactiva. Estas citocinas estimulan la adhesién
plaquetaria promoviendo la acumulacion de células espumosas
principalmente de lipidos y la aposicion del colesterol en la capa intima
vascular. La IL-1 en conjunto con el factor de crecimiento derivado de las
plaquetas (PDGF), estimulan la proliferacibn de la musculatura lisa,
generando un estrechamiento de la luz vascular, promoviendo la formacion

de la placa de ateroma.
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2.Teoria inflamatoria: esta se refiere a la participacion de productos

inflamatorios como interleucinas (IL), factor de necrosis tumoral (TNF- a),
proteina C-reactiva (PCR), metaloproteinasas (MMPSs), producidos por las
células gingivales y bacterias, que son liberados a la circulacién sistémica
provocando una respuesta inflamatoria la cual intenta limitar y reparar la
lesion producida, sin embargo cuando la intensidad o la repeticion de esta
agresion dificulta la activacion de mecanismos de defensa condicionando a
una respuesta inflamatoria sistémica anormal y generalizada denominado
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica que afecta a 6rganos a

distancia de la lesion inicial.

3.Teoria inmunitaria: el huésped puede albergar un fenotipo
hiperinflamatorio de monocitos. Este fenotipo se traduce en la liberacion de
una gran cantidad de mediadores pro-inflamatorios, cuando son
provocados por los lipopolisacéaridos (LPS) de las bacterias. Se estima que
los individuos con este tipo de fenotipo tienen una predisposicion de
desarrollar periodontitis y el incremento de mediadores pro-inflamatorios

aumenta aun mas el riesgo de disfuncién endotelial.®?

Como menciona Pretel-Tinoco (2017) De Estefano y colaboradores en
1993 realiz6 un estudio donde se investigo la relacion entre el estado
periodontal de personas asintomaticas con las tasas de morbilidad
cardiovascular, en un seguimiento de 14 afios. Encontraron que los
sujetos con periodontitis avanzada al comienzo del estudio, tenian un
riesgo 25% mayor de presentar accidentes cardiovasculares que las

personas sin enfermedad periodontal.3*



3.2 Enfermedad periodontal y aterosclerosis

La enfermedad ateroesclerdtica parte de la afeccion de las células
endoteliales. El proceso de ateroesclerosis conlleva la inflamacion,
disfuncion endotelial y acamulo de particulas lipidicas dentro de la pared

del vaso. 3 La enfermedad vascular ateroesclerética o ateroesclerosis es
la principal causa de muerte en el mundo. Aproximadamente el 30% de las

muertes son atribuidas a esta causa.

Se ha determinado que la enfermedad periodontal y la ateroesclerosis
presentan factores de riesgo en comun, entre los cuales se encuentran la
edad, sexo con predominio en el género masculino, habito de fumar y la
presencia de diabetes. La asociacion de la infeccion periodontal y la
aterosclerosis, asi como sus complicaciones se han obtenido mediante
datos procedentes de estudios epidemiologicos y experimentales por los

cuales se obtienen las siguientes deducciones:

1) Las anomalias estructurales y funcionales de las arterias, asi como
la disfuncién endotelial se encuentran en aumento

2) Laincidencia de la aterosclerosis y el riesgo de desarrollar un evento
cardiovascular agudo son mayores. El riesgo varia segun las
caracteristicas de la poblacién y los casos de periodontitis

3) La mortalidad cardiovascular aumenta

4) Existe una fuerte asociacion entre la periodontitis y la dislipidemia
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Mecanismo fisiopatolégico de la enfermedad periodontal vy

ateroesclerosis

La microbiota periodontal puede afectar a la fisiologia vascular directa e
indirectamente por varios mecanismos. Las bacterias periodontopatégenas
pueden atravesar la barrera epitelial de la bolsa periodontal y, a través de
los capilares gingivales, entrar en la circulacion sistémica, alcanzar los
tejidos vasculares sistémicos y colonizar las placas de ateroma, las valvulas

aorticas y contribuir a la progresién de la patologia.

Se han identificado  bacterias  como P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, T. forsythia vy
Fusobacterium nucleatum y/o su ADN, ARN y/o antigenos en las placas de
ateroma. Estas bacterias también pueden influir en la fisiopatologia de la

aterosclerosis al invadir las células endoteliales y los macrofagos.

Las bacterias periodontopatdégenas también inducen una respuesta del
huésped que da lugar a una inflamacion sistémica de bajo grado. Se cree
que los mediadores de la inflamacién sistémica (proteina C-reactiva, IL-1,
IL-6), las metaloproteinasas de la matriz, el fibrinGgeno y otros factores
hemostéticos y trombdéticos aceleran la formacion y la progresion de la
placa aterosclerética, principalmente a través del estrés oxidativo y la

disfuncion inflamatoria.

También se cree que el perfil dislipidico (concentraciones elevadas de
colesterol, lipoproteinas de baja densidad (LDL), triglicéridos, LDL oxidadas
y reduccion de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) asociado a la

periodontitis contribuye a aumentar el riesgo de aterosclerosis.



| ‘l UNAM“’
1904

La inflamacion de manera clinica ha sido medida usualmente mediante la
PCR. Se ha evidenciado que la PCR es un marcador a futuro de eventos
vasculares como el infarto agudo al miocardio, eventos cerebrovasculares,
enfermedad arterial periférica y la muerte subita. La interrelacion de
algunos marcadores inflamatorios como son la PCR, TNF-a, IL-1, IL-6 e
IL-8 resultan aterogénicos y contribuyen con la generacion de placas de

ateromay su ruptura.®

Bacterias periodontales (P. Gingivalis, F. Nucleatum)
#® Sefales proinflamatorias (Citoquinas IL6, IL8...)

Subendotelio vascular

Vaso sanguineo Vaso sanguineo Formacién de la Maduracion de la
placa de ateroma placa de ateroma

Fig. 18. Enfermedad periodontal y ateroesclerosis

Fig. 18. Relacion entre enfermedad periodontal y enfermedad cardiovascular. PERIO-EXPERTISE. Tomada de
perioexpertise.es/enfermedades-encias/implicaciones-sistemicas-enfermedad-cardiovascular
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3.3 Enfermedad periodontal e infarto agudo al miocardio

En 1989 Mattila et al. realiz6 el primer informe de salud bucal, incluida la
enfermedad periodontal, la cual mencionaba que estaba relacionada con el

infarto agudo al miocardio.

Estudios realizados en diferentes poblaciones han sugerido que la
aterosclerosis y la aparicion del infarto agudo al miocardio podrian estar
relacionadas con infecciones bucales cronicas. Estos estudios confirman la
observacion de que la enfermedad cardiaca es la afeccion sistémica que
se encuentra con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad

periodontal.

Un estudio disefiado en el Departamento de Periodoncia de Goa Dental
Collage and Hospital, Bambolim-Goa llevado a cabo en la unidad de
cuidados coronarios (CCU), la unidad intermedia de cuidados coronarios
(ICCU) y el departamento ambulatorio (OPD) de medicina, el cual incluyo
un total de 500 pacientes en un rango de edad de 29 a 85 afios, de los
cuales 287 eran hombres y 213 mujeres, de los cuales 250 presentaban

infarto agudo al miocardio.

Se utiliz6 un cuestionario de estudio para revisar edad, sexo, direccion,
ocupacion, grado de estudios, estado civil, antecedentes dentales, estado
diabético e hipertenso y el tabaquismo de los pacientes. Se registraron los
datos sobre colesterol total sérico, triglicéridos, colesterol de lipoproteinas
de alta densidad (HDL) y colesterol de lipoproteinas de baja densidad
(LDL). El grado de estudios se clasificaron en cuatro grupos de la siguiente

manera:



1. Sin educacién: personas sin educacion formal (incluidos aquellos que no

habian completado la educacién primaria)

2. Primaria: personas que habian completado la educacion primaria

3. Secundaria: personas que habian completado la educacion secundaria
4. Secundaria superior y superior: personas que habian completado la
educacion secundaria superior y también aquellos que habian buscado

educacién superior

En el examen dental se estudiaron todos los dientes incluyendo los terceros
molares, asi como numero de dientes cariados, niumero de dientes
faltantes, numero de dientes obturados, profundidad de sondeo,
indice de higiene bucal simplificado y porcentaje de sitios con sangrado al

sondeo.

Se utiliz6 el indice de sangrado de bolsas periodontales (PPBI) para
calcular el porcentaje de sitios con sangrado al sondeo. La estimacion
radiografica del nivel 6seo alveolar no se pudo realizar debido a la
gravedad de la condicion médica de los pacientes, considerandose una

debilidad del estudio realizado.

En el analisis del estudio de la relacion de la enfermedad periodontal con
el infarto agudo al miocardio se obtuvieron los siguientes datos:
1. Niveles de lipidos séricos elevados
Un mayor indice en dientes cariados y perdidos
Estado de salud periodontal afectado

Profundidad al sondeo y sitios de sangrado elevados

o k~ w0 N

Higiene bucal deficiente



No se encontr6 asociacion de factores de riesgo como diabetes,

hipertension y tabaquismo con el infarto agudo al miocardio.

En 1980 Simonka et al demostraron que pacientes con infarto agudo al
miocardio tenian una incidencia mayor de enfermedad periodontal, en el
cual la IL-6 era un marcador predictivo en pacientes con angina inestable e
infarto agudo de miocardio, por lo que se sugiere tiene un papel importante
en el proceso de inflamacion y en el riesgo cardiovascular. Por tanto, este

mecanismo puede ser el vinculo entre estas dos enfermedades. 3’

Otro andlisis se realizé tomando de partida un conjunto de diferentes
estudios observacionales transversales, de casos y controles, cohortes y
de casos anidados. Se realizé la busqueda de articulos en bases de datos
como PubMed, Embase y la base de datos de la Biblioteca de Cochrane de
las cuales se tomaron 22 estudios para su analisis, de los cuales 8 eran de
Estados Unidos, 5 en paises asiaticos y 9 europeos, en un rango de edad
de 28 a 85 afios.

El metaanalisis indico que los pacientes con enfermedad periodontal tenian
un mayor riesgo de infarto al miocardio, predominio en el sexo masculino
en un 85% aunado con la deficiente higiene bucal y un aumento en la

profundidad al sondeo.

Se observé también que los pacientes que presentan enfermedad
periodontal tienen una mayor rigidez arterial, sin embargo, el tratamiento

periodontal mejoro el perfil aterosclerético.
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Un paciente que presenta enfermedad periodontal crénica que ya ha

pasado por un proceso infeccioso e inflamatorio de larga duracion conduce
a tener un aumento en marcadores de inflamacion en sangre, y esto
conlleva al taponamiento de vasos sanguineos, por medio de una
arteriosclerosis que es el principal factor de riesgo que lleva a sufrir infartos
agudos del musculo cardiaco.

Se sabe que la carga de patdgenos periodontales y sus subproductos
podrian no solo contribuir al desarrollo de la aterosclerosis sino también a
la ruptura de las placas ateroscleréticas y la aparicién de infarto de
miocardio. Ohki T et al. (2017) mencion6 que especies de bacterias
periodontales estaban presentes en los trombos de pacientes con IM

agudo.

Este hallazgo sugirié que las bacterias periodontales podrian desempefiar
un papel en la inflamacion y la inestabilidad de la placa de ateroma.
Mientras tanto, las bacterias periodontales y el lipopolisacéarido de estas
podrian desencadenar la liberacion de factores inflamatorios, como el TNF-
a, IL y la PCR participan en la respuesta sistémica a la inflamacion,

ayudando a mejorar la prediccién del riesgo de eventos cardiovasculares.

El nivel de infeccion con patégenos periodontales se relaciona de manera
con el nivel de PCR, lo que sugiere que la CRP podria ser la base de la

relacion entre la enfermedad periodontal y el infarto agudo al miocardio.3®

3.4 Enfermedad periodontal y accidente cerebrovascular (ACV)

Janket et al. (2017) observaron que los individuos con enfermedad
periodontal tenian un mayor riesgo de sufrir un ACV futuro. Asimismo, los
estudios de Lafon et al. y Leira et al. (2014) mostraron que la enfermedad

periodontal se asociaba con los ACV isquémicos. Hay evidencias de que
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la respuesta inflamatoria desempefia un papel fundamental en la isquemia

cerebral y también se produce lesion neuronal secundaria por invasion de

leucocitos en el tejido cerebral infartado.

Los procesos infecciosos parecen aumentar el riesgo, ya que pueden
contribuir a iniciar o exacerbar el evento inflamatorio mediante diversos
mecanismos fisiopatologicos. Estudios sefialan que la asociacion entre la
infecciébn patégena periodontal con el infarto del miocardio y el ACV
isquémico, ya que bacterias orales se han encontrado en los ateromas
carotideos y algunas de ellas pueden estar asociadas con la agregacion de

plaguetas.

La periodontitis puede aumentar los niveles de citocinas inflamatorias en la
sangre, por ejemplo, las IL-1 y 6, para luego conducir a la produccion de
mediadores inflamatorios intrahepaticos como la proteina C-reactiva

(PCR), molécula que participa en la respuesta sistémica a la inflamacion.

La PCR se une a configuraciones moleculares especificas que se
encuentran en las superficies de patdégenos y que normalmente se exponen
durante la muerte celular. Ademas, la PCR puede combinarse con
lipoproteinas de baja densidad y participar en la formacion de la placa
ateromatosa. Cuando la lesién avanzada se vuelve inestable la placa se
rompe, se produce una trombosis que puede resultar en el infarto de

miocardio o en el ACV isquémico.

Los pacientes con ACV tienen un estado de salud oral clinicamente mas
deficiente, determinado por los siguientes factores: pérdida dental, historial
de caries, y un mal estado periodontal en conjunto con revisiones dentales

menos frecuentes. 39
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Se ha observado la respuesta inflamatoria tisular a bacterias periodontales

y sus productos dando como resultado altos niveles de mediadores
qguimicos tales como IL-1, IL-6, PCR. Las citocinas, son importantes para la
patogénesis de la arterioesclerosis y de la enfermedad periodontal, IL-1b y
TNF-a pueden vincularse a un riesgo de periodontitis y enfermedades
derivadas de la arterioesclerosis, como el ACV isquémico aterotrobético.*°

La asociacion fisiopatoldégica entre estas dos entidades incluye
mecanismos directos e indirectos. Dentro de los mecanismos directos
incluyen bacteriemia e infeccién de la pared vascular, por otro lado dentro
de los mecanismos indirectos se encuentran las citocinas proinflamatorias
producidas por el tejido gingival las cuales se manifiestan principalmente
como respuesta del huésped a los microorganismos, y se cree que, debido
al mimetismo molecular por las similitudes de secuencia entre péptidos
propios y extrafios, producen activaciéon cruzada de células T o B

autorreactivas que provocan patologia tisular o la autoinmunidad.

Cientificos del Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares de
Espafia han descubierto que un subtipo de glébulos blancos es el principal
agente de defensa del organismo, encargado de realizar procedimientos de
"exploracién” en los vasos sanguineos para desencadenar diversas
enfermedades cardiovasculares. Aunque algunos marcadores se
consideran altamente predictivos, aun no esta claro como comienzan los
eventos cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares o infartos de
miocardio. Uno de estos marcadores es el nivel de un tipo especifico de
leucocito: neutrofilos en la sangre, otro signo es la presencia de plaquetas

activadas en la sangre, que son las responsables de la coagulacion.
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La asociacion entre ACV y la inflamacion gingival aln es incierta. Sin
embargo, estudios prospectivos de cohortes, de casos y controles en
paises occidentales han descubierto que el AC de tipo isquémico se asocia

con enfermedades periodontales.*!

3.5 Enfermedad periodontal y cardiopatiaisquémica

En el European Heart Journal se enumeraron varios hallazgos que hacen
referencia a la enfermedad periodontal y la cardiopatia isquémica, como

son la mala higiene bucodental.

-Caracteristicas de la enfermedad periodontal en pacientes con cardiopatia

isquémica

Beck y cols. (1996) menciona en Periodontal disease and cardiovascular
disease, un estudio efectuado en el mismo afio en donde se observo que
un sondaje mayor de 3mm de profundidad en una bolsa periodontal,
generalizado en toda la boca, incrementa el riesgo de presentar una
cardiopatia isquémica, segun explican, existe una fuerte correlacion entre
el nivel de pérdida 6sea periodontal y el infarto de miocardio, lo que

incrementa el riesgo de un fendmeno tromboembdlico.

Mackenzie y Milard, (1963) en Interrelated effects of diabetes,
arteriosclerosis and calculus on alveolar bone los, describen resultados
similares donde la pérdida de altura 6sea se hacia mas evidente en los
pacientes con aterosclerosis que en el grupo control. Emingil y cols. (2000)
en Association between periodontal disease and acute myocardial
infarction, encontraron una asociacion entre la periodontitis y el infarto
agudo de miocardio, con presencia generalizada de bolsas periodontales
=4 mm en el 45% de los pacientes con antecedentes de infarto, y del 25%

en los controles.
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Syrjanen (1990) en Vascular disease and oral infections observé en un

estadio de casos y controles que la mala higiene bucal era
significativamente mayor en varones con cardiopatia isquémica que en los
controles. Kweider y cols. (1993) en Dental disease, fibrinogen and white
cell count: links with myocardial infarction? Realizé un estudio de 50
pacientes en el cual reveld que los pacientes con enfermedad periodontal
tenian valores significativamente mas altos de fibrinbgeno y de leucocitos

que los controles.*?

Existen diferentes mecanismos propuestos para explicar la asociacion
entre enfermedad periodontal y la cardiopatia isquémica. El primero plantea
gue el Streptococcus sanguis (Ss), de la familia de los viridans, al penetrar
en el torrente sanguineo, se transforma en un potente agente trombogénico
por tener la capacidad de inducir la adhesién y agregacion plaquetaria a
través de una reaccion cruzada, simulando los sitios de unién del colageno

tipo 1y lll.

Otro microorganismo, la Porphyromonas gingivalis, periodontopatégeno
periodontal gram negativo anaerobio, posee fimbrias en su superficie que
le permiten adherirse e invadir las células epiteliales y endoteliales,
multiplicAndose dentro de ellas, evadiendo la respuesta inmune y alterando
su funcién normal. Sintetiza lipopolisacéaridos (LPS) capaces de pasar al
torrente sanguineo a través del epitelio del saco periodontal, se une a una
proteina de union a lipopolisacarido (LBP o lipopolysaccharide binding
protein) de alta afinidad, permitiendo su traslado en el plasma. Este
complejo LPS-LBP, se une a los receptores CD14 presentes en células

endoteliales, monocitos y macréfagos provocando una activacion
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celular; esto genera un aumento de las moléculas de adhesion seguido por

la liberacion de citoquinas y quimioquinas.

En la bolsa periodontal se encuentra una gran cantidad de bacterias gram
negativo que entran en contacto con el tejido conectivo subyacente y con

los vasos sanguineos periodontales. A partir de esta infeccion periodontal,
se produce una bacteriemia cronica subclinica a consecuencia de la cual
se produce una liberacion periddica de citoquinas como la CRP, la 1-
antitripsina, la haptoglobina, el fibrinégeno, los tromboxanos, la IL-1, la IL-
6, la IL-8 y el TNF-a, que también pasan a la circulacién general. Todos
estos factores pueden iniciar la adhesion y agregacion plaquetaria,
promoviendo la formacién de células espumosas y la acumulacion de
colesterol en la capa intima arterial lo que favorece la aterosclerosis y la

trombosis, pudiéndose producir asi una enfermedad coronaria.

Otra conclusion a la que llegaron es que la gravedad de las infecciones
dentarias se correlacionaba con la extension de la aterosclerosis coronaria
y, ademas, que los individuos con infecciones dentarias graves tienen
niveles superiores de factor antigeno de Von Willebrand, el cual interviene
en las etapas iniciales del proceso de coagulacion, leucocitos y fibrinégeno.
Este aumento de marcadores inflamatorios, resultantes de la presencia de
enfermedad periodontal, podrian aumentar potencialmente la actividad
inflamatoria en lesiones ateroscleréticas y el riesgo de eventos cardiacos o
cerebrovasculares, asi como que el numero de dientes ausentes por
enfermedad periodontal tiene una relacion directamente proporcional a la

prevalencia de la cardiopatia isquémica.*?
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3.6 Enfermedad periodontal y endocarditis

Los factores implicados en el desarrollo de una endocarditis se dan por una
superficie vulnerable y una elevada carga bacteriana en sangre. El
desarrollo de endocarditis en pacientes con enfermedad valvular es
estadisticamente de 1 cada 3000 casos. La mayoria de los casos se
atribuyen a Streptococcus viridans, en particular a Streptococcus sanguis,
gue suele estar presente en la placa dental. Las bacterias entran a la
circulacion sanguinea y se adhieren a una zona dafiada o receptiva de las

superficies del endocardio.**

El riesgo de endocarditis infecciosa es alto en pacientes con vélvulas
protésicas (mecanicas Yy bioprotésicas), cardiopatias congénitas
ciandgenas y antecedentes de endocarditis infecciosa. Los pacientes con
valvulopatias (insuficiencia aortica, insuficiencia mitral o estenosis aortica)
o cardiopatias congénitas no ciandégenas, las cuales presentan alteraciones
estructurales en las valvulas cardiacas en las que puede haber presencia
de blogueo del riego sanguineo sin llegar a presentar comunicaciones
intraventriculares se consideran de riesgo medio ante la endocarditis

infecciosa.

Los procedimientos orales invasivos y la terapia periodontal (raspado,
cirugia periodontal, extracciones), pero también la higiene diaria (cepillado,
uso de hilo dental, etc.) producen una bacteriemia transitoria que, en
algunos pacientes con riesgo de infeccion, en particular los que padecen
una cardiopatia valvular, puede conducir a una endocarditis infecciosa. Sin
embargo, se cree también que la extension de la inflamacion gingival y la
gravedad de la enfermedad periodontal influyen en la frecuencia de estas

bacteriemias y que algunos patégenos periodontales, como
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A. actinomycetemcomitans y Eikenella corrodens, también estan
implicados en la aparicion de endocarditis infecciosa. En presencia de
bacteriemia tras intervenciones dentales, los microorganismos se adhieren
a estas lesiones y se multiplican dentro del complejo plaquetas-fibrina,
dando lugar a una vegetacion infectada y endocarditis infecciosa.

La bacteriemia transitoria después de las intervenciones dentales depende
de la modalidad del tratamiento, el porcentaje de apariciébn de ciertos
tratamientos es la siguiente forma, raspado y alisado radicular en el 25-
61%, extracciones en el 10-100%, sin embargo, la bacteriemia también se
produce después de actividades cotidianas como cepillarse los dientes (13-
54 %), uso de hilo dental (20-68 %) y masticar (7-51 %).

La eficacia de la profilaxis antibiética para prevenir la endocarditis
infecciosa se basa principalmente en datos de modelos animales, estudios
observacionales y opiniones de expertos. Las recomendaciones suizas se
basan en las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) e
incluyen amoxicilina (cefuroxima y clindamicina en caso de alergia) en

pacientes de alto riesgo antes del tratamiento periodontal.

A pesar de la evidencia limitada, la ESC y la American Heart Association
(AHA) recomiendan la profilaxis para pacientes de alto riesgo para ayudar
a evitar las complicaciones de la endocarditis infecciosa. El Instituto
Nacional Britanico para la Salud y la Excelencia Clinica (NICE) abandono
la profilaxis dental en 2008, debido a la falta de evidencia y por los posibles
efectos secundarios (reacciones alérgicas) y el riesgo de seleccionar
patdgenos resistentes a los antibiéticos. Actualmente, NICE

afirma que la profilaxis antibiotica regular ain no se recomienda, pero
podria considerarse en pacientes individuales Se recomienda amoxicilina o

(cefuroxima o clindamicina en caso de alergia) antes de ciertas



intervenciones dentales en pacientes con alto riesgo de endocarditis

infecciosa ya que tiene una baja tasa de efectos secundarios y una baja
tasa de no susceptibilidad a los estreptococos del grupo viridans, el

principal agente infeccioso asociado a la endocarditis.

Régimen: Una sola dosis de 30 a 60 minutos antes del procedimiento
Situacion Agente Adultos
Oral Amoxicilina 29
No se puede tomar el medicamento Ampicilina 29 IM
Cefazolina 1gr M
Alérgicos a penicilinas o ampicilina oral Cefalexina 29
Clindamicina 600mg
Azitromicina 500mg
Alérgicos a penicilinas o ampicilina e Cefazolina 1gIM
incapaz de tomar el medicamento Clindamicina 600 IM

*Regimenes de profilaxis antibidtica segun la AHA

Para reducir el riesgo y también la variedad de bacteriemias tras el
tratamiento periodontal, se proponen diferentes estrategias de intervencién
no antibidtica. Los agentes méas prometedores son la clorhexidina (0,12%)
y la PVP-yodada (7,5%/10%).

La clorhexidina al 0,12 % disminuy6 la bacteriemia principalmente con
estreptococos del grupo viridans del 75 al 25 %, la PVP con yodo al 7,5 %
del 33 al 10 % y la PVP con yodo al 10 % del 58 al 26 %. Aunque los
enjuagues bucales son comodos de usar, se debe mencionar que el
enjuague regular con clorhexidina puede decolorar los dientes y reducir la
sensacion de sabor. Por lo tanto, los enjuagues bucales antisépticos con
aceite esencial o el uso de un laser de diodo podrian ser alternativas para

reducir las tasas de bacteriemia. 4°
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3.7 Efecto del tratamiento periodontal en la disminucion del

riesqo cardiovascular

Carranza & Newman (2010) describe el plan de tratamiento periodontal
dividido en cuatro fases, y una fase preliminar, dentro de cada una de ellas
se incluye una lista de procedimientos y una evaluacion de la respuesta del

paciente al tratamiento.*®

1. Fase preliminar se incorporan las necesidades de terapia inmediatas
(tratamiento de las urgencias dentales, periodontales o periapicales)
Fase | se hace el tratamiento etioldgico

Fase Il se incluye el tratamiento quirdrgico

Fase lll el tratamiento restaurador

o b~ 0N

Fase IV el tratamiento de mantenimiento. 46

Estudios han demostrado que el tratamiento periodontal puede reducir el
riesgo de ECV. Tras el tratamiento periodontal, se reducen los mediadores
inflamatorios séricos (proteina C-reactiva 77.8%, IL-6 100%, TNF-a 66.7%)
y el perfil lipidico (colesterol, lipoproteinas de baja densidad [LDL], la
disfuncion endotelial mejora, las concentraciones de selectina E (molécula
de adhesion endotelial soluble) y de fibrinbgeno disminuyen, la

vasodilatacién aumenta y el espesor de la pared intima de la car6tida, asi

como la hipertension arterial disminuyen de manera significativa.*’

Se puede atribuir que el tratamiento periodontal basico puede prevenir o
reducir el desarrollo de la enfermedad aterosclerotica. Después del
tratamiento periodontal no quirdrgico, se observo una mejora de la funcion

endotelial y una disminucién de los biomarcadores de inflamacién.
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Es importante considerar que después del desbridamiento dental, los

niveles de biomarcadores inflamatorios (como TNF-aq, IL-6 y CPR) pueden

aumentar debido al trauma que representa el procedimiento.

Por tanto, se puede concluir que el tratamiento periodontal no quirdrgico
puede reducir los niveles de PCR sistémica en pacientes con enfermedad
coronaria y enfermedad periodontal. Las investigaciones muestran que los
resultados del tratamiento periodontal no quirdrgico que incluyen raspado
y alisado radicular, asi como el control personal de placa, ofrecen
beneficios como reduccion de especies como: P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum, C. rectus y T.
forsythia, los cuales son patégenos que pueden provocar infecciones
sistémicas de larga distancia y procesos inflamatorios.

La FDA (Food and Drug Administration) sugiere el uso de clorhexidina al
0,12% o al 0,2%, 10-15ml de producto por 30 segundos dos veces al dia
de modo de enjuagues ya sea en forma de gel, spray o liquido por no mas
de dos semanas, con el objetivo de inhibir el crecimiento bacteriano debido
al efecto bactericida ante microorganismos como Porphyromonas
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Fusobacterium
nucleatum que representan los principales patégenos que afectan el
periodonto.

La evidencia disponible se enfoca a que un tratamiento de la enfermedad
periodontal induce la supresién de la inflamacion sistémica y mejoria de los

marcadores de enfermedad cardiovascular y de funcién endotelial. 37
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CONCLUSIONES

La deteccion, asi como la el tratamiento y el control de la enfermedad
periodontal es de suma importancia para la prevencion del desarrollo de
enfermedades cardiovasculares y como para evitar complicaciones que

comprometan el estado de salud de los pacientes.

Es por ello que se debe de instruir al paciente sobre medidas de higiene
bucal como lo es el correcto cepillado dental, uso de hilo dental, asi como
de cepillos interdental y el enjuague bucal, con el propdsito de evitar el

desarrollo y aparicién de la enfermedad periodontal.

La fase 1 periodontal se ha demostrado reduce el riesgo de desarrollo de
ECV en pacientes que padecen enfermedad periodontal debido a la
reduccion de especies como especies como P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans, P. intermedia, F. nucleatum, C. rectus y T.
forsythia, responsables de provocar infecciones sistémicas de larga

distancia y procesos inflamatorios.
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