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RESUMEN

Introduccion: la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiovasculares
son afecciones inflamatorias cronicas que se asocian epidemiolégicamente;
ambas tienen una etiologia polimicrobiana.

Objetivo: describir la posible asociacion entre la enfermedad periodontal
inflamatoria crénica y las enfermedades cardiovasculares.

Métodos: se realizO una revisidn actualizada de la literatura disponible. Los
articulos se identificaron a través de la busqueda automatizada en las bases de
datos: PubMed, Scielo y Google Académico, en el periodo de enero a octubre de
2018. Fueron seleccionados 40 textos cientificos, escritos en idioma espafol e
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inglés, publicados entre el afio 2012 y el 2018, de los cuales: 37 eran articulos
cientificos de revistas y 3 libros.

Conclusiones: numerosos estudios epidemiologicos y revisiones apoyan la
asociacion entre las enfermedades periodontales y las enfermedades
cardiovasculares, independientemente de los factores de confusion.

DeCS: enfermedades  periodontales;  enfermedades  cardiovasculares;

periodontitis.

ABSTRACT

Introduction: periodontal disease and cardiovascular diseases are chronic
inflammatory conditions that are epidemiologically associated; both have a
polymicrobial etiology.

Objective: to describe the possible association between chronic inflammatory
periodontal disease and cardiovascular diseases.

Methods: an updated review of the available literature was conducted. Articles
were identified through automated database searches such as PubMed, Scielo and
Google Scholar from January to October 2018. Forty scientific texts, written in
Spanish and English, published between 2012 and 2018 were selected: 37 of them
were scientific journal articles and 3 books.

Conclusions: numerous epidemiological studies and reviews support the
association between periodontal diseases and cardiovascular diseases, regardless
of the confounding factors.

DeCS: periodontal diseases; cardiovascular diseases; periodontitis.
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Aprobado: 13/01/2020
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INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales inflamatorias son las mas frecuentes, entre estas
se destacan la gingivitis y la periodontitis. Estas lesiones de naturaleza inmuno-
inflamatoria estan localizadas en los tejidos del periodonto, y generalmente son
causadas por microorganismos que se acumulan en el area del margen gingival.
Las principales caracteristicas clinicas de la periodontitis incluyen: la pérdida de la
insercion y del hueso alveolar, la formacion de bolsa periodontal e inflamacion
gingival, ademas de la recesién, sangrado gingival y movilidad dental.

Las lesiones periodontales contienen una composicion bacteriana disbiética en la
region subgingival, con crecimiento de especies patdgenas como la
Porphyromonas gingivalis. La periodontitis puede desencadenar una infeccion
crénica y que las bacterias ingresen al sistema circulatorio.®?

La enfermedad periodontal puede asociarse al desarrollo de graves enfermedades
sistémicas, entre las que se destacan las enfermedades cardiovasculares (ECV):
cardiopatia isquémica, hipertension arterial, cardiopatias reuméaticas o congénitas,
infarto de miocardio y enfermedad arterial periférica. Las principales causas de
una enfermedad vascular son: el consumo de tabaco, la falta de actividad fisica y
una alimentacion poco saludable.®

A nivel mundial, las ECV constituyen una de las principales causas de
mortalidad.® Ademas de los factores tradicionales de riesgo cardiovascular, se
puede decir que la inflamacién crénica activa el proceso ateroscleroético, lo que a
su vez, aumenta el riesgo de ruptura de las placas de ateroma (este proceso esta
involucrado en los sindromes coronarios agudos).

La aterosclerosis es una enfermedad que progresa de forma silente, hasta la
aparicion de un suceso agudo. Se caracteriza por un dafio en las paredes
arteriales que obstruyen el flujo sanguineo hacia el corazén, el cerebro y los
miembros inferiores. Se considera una enfermedad sistémica porque ataca el
sistema vascular arterial.®”)

Bartova,® en su estudio publicado a finales de la década de 1990, describi6 las
principales caracteristicas del sindrome de periodontitis-aterosclerosis. Establecer

la relacion entre estas afecciones se ha convertido en un objetivo de investigacion
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recurrente (en los dltimos afios el nUmero de publicaciones con esta tematica ha
aumentado significativamente). La evidencia disponible indica que se puede
establecer una asociacion entre estas dos enfermedades, con elevados niveles de
marcadores inflamatorios, principalmente proteina C reactiva e interleucina.®

Los posibles vinculos entre periodontitis y aterosclerosis son investigados por su
potencial asociacion y causalidad. Entre los factores de riesgo comunes para
estas enfermedades se incluyen: el tabaquismo, la diabetes mellitus y la obesidad.
Los estudios observacionales revisados hasta la fecha apoyan la teoria de una
asociacion entre la periodontitis y la aterosclerosis, pero no respaldan una relacion
causal directa entre ellas. Existe justificacién epidemiologica para sefialar que los
pacientes con periodontitis tienen un mayor riesgo de padecer una enfermedad
cardiovascular en el futuro. Por otra parte, los estudios in vitro y en animales tratan
de apoyar la interaccion y el mecanismo biolégico. ®:10111213)

Determinar el papel que juegan estas infecciones cronicas en el aumento de
riesgo de enfermedades cardiovasculares puede ser la clave para tratarlas de
forma anticipada. Las infecciones locales podrian promover procesos inflamatorios
cronicos que incidirian directamente en el origen de la ateroesclerosis, y que luego
se convertirian en factores de riesgo de enfermedad cardiovascular. Hasta la
fecha se ha proporcionado poca informacién causal sobre esta tematica.“? Los
estudios epidemiolégicos y clinicos dirigidos a esclarecer esta relacion, han
demostrado que los pacientes con enfermedad cardiovascular tienen un namero
de dientes disminuidos y peor estado periodontal.*>6:1"

Es necesario tener en cuenta que la enfermedad arterioesclerética incluye un
grupo de afecciones médicas, cuya prevalencia e incidencia va en constante
incremento (esta situacion es consecuencia del aumento en las expectativas de
vida de la poblaciéon cubana). Esta afeccion también es responsable de una
elevada carga de mortalidad, morbilidad y discapacidad. Es relevante identificar,
de manera permanente, todas aquellas condiciones de riesgo que incrementen su
aparicion. El objetivo de la presente investigacion fue describir la posible
asociacion entre la enfermedad periodontal inflamatoria crénica y las

enfermedades cardiovasculares.
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METODOS

Se realiz6 una revision bibliografica de la literatura disponible. Los articulos se
identificaron a través de la busqueda automatizada en las bases de datos:
PubMed, Scielo y Google Académico, en el periodo de enero a octubre de 2018.
En la busqueda fueron utilizadas las siguientes palabras claves: enfermedades
periodontales, periodontitis y enfermedad cardiovascular. Fueron seleccionados 40
textos cientificos, escritos en idioma espafol e inglés, los cuales habian sido
publicados entre el afio 2012 y 2018 (37 articulos cientificos y 3 libros). Se empled
el método de analisis de publicaciones para extraer la informacion relevante; se

realiz6 el ordenamiento y la combinacion de la informacion recolectada.

DESARROLLO

La enfermedad gingival se define como la inflamacion de los tejidos gingivales.
Esta afeccion es causada por la acumulacién de placa dental y se caracteriza
clinicamente por el enrojecimiento y la hemorragia de los tejidos.

La periodontitis es la inflamacién irreversible de los tejidos periodontales, es
inducida por microorganismos y la accion de otros factores de alcance local y
sistémico. Su progresion, modulada por la respuesta del hospedero, conduce a la
destruccion del ligamento periodontal y del hueso alveolar, y a la migracion del
epitelio de uniéon con formacién de bolsas periodontales. La periodontitis crénica
generalmente es de progresion lenta y afecta a la poblacion adulta. Aunque son
menos frecuentes, también pueden aparecer las de avance rapido vy
marcadamente destructivo, estas Ultimas se conocen como periodontitis
agresivas.®

El desarrollo de esta enfermedad proporciona un ejemplo de sucesién microbiana
e interaccion entre las especies. Las primeras bacterias que colonizan el surco
gingival son aerobias y gradualmente son sustituidas por otras especies
anaerobias facultativas o estrictas (determinadas especies dependen entre si para

sobrevivir en determinado habitat). La transicion de un entorno bucal sano a la
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gingivitis y a la periodontitis, esta desencadenada por un complejo de especies
bacterianas.®"%9

Las biopeliculas subgingivales contienen una carga bacteriana grande y continua,
que es una fuente constante de lipopolisacaridos (LPS) y de bacterias
gramnegativas para la corriente sanguinea. Las citocinas proinflamatorias como:
TNF-a, IL-1B, IFN-y y PGE, pueden alcanzar altas concentraciones en los tejidos
del periodonto, y funcionan como reservorio (siempre renovado) para la
diseminacién de estos mediadores en la circulacion. Por lo antes expuesto, las
bolsas periodontales con biopelicula gramnegativa y tejidos afectados por
periodontitis, tendrian el potencial de inundar la circulacion con bacterias,
subproductos bacterianos como LPS vy citocinas inflamatorias que pueden llegar a
cualquier lugar del cuerpo y afectar sitios y 6rganos distantes.®

Entre los microorganismos que conforman este grupo se pueden mencionar los
siguientes: Porphyromonas gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythiay T.
denticola.®"89

En las ultimas décadas se han realizado extensas investigaciones sobre la P.
gingivalis, las cuales han proporcionado evidencias sobre la contribucion de este
anaerobio a la progresion de la enfermedad periodontal. Estos hallazgos son
importantes para aumentar la comprensién sobre las caracteristicas de virulencia y
la interaccion celular entre la P. gingivalis y el huésped.!81920:21.22)

En un proceso inflamatorio de larga evolucién, como la enfermedad periodontal, se
desencadenan procesos que pueden causar el aumento en ciertas células
sanguineas necesarias para la regeneracion y reparacion de los tejidos dafiados;
de esta manera se explica por qué los niveles de algunos elementos sanguineos
aumentan en presencia de la enfermedad periodontal.?

Los autores consideran que es importante sefialar que el aumento de leucocitos
en la sangre la vuelve mas viscosa; estas células se adhieren al endotelio y
reducen la velocidad del fluido de la sangre, en especial en las arterias pequefas
y estrechas donde puede ocurrir la aterosclerosis.

Los neutrofilos son los leucocitos mas abundantes, su propdésito principal como

fagocitos profesionales antimicrobianos es matar a los patdgenos extracelulares.

342

E-ISSN: 1029 3043 | RNPS 1820



Medicent Electrén. 2020 abr.-jun.;24(2)

Los neutréfilos y los macréfagos son tipos de células fagociticas que, junto con
otras células, unen de manera efectiva los brazos innatos y adaptativos de la
respuesta inmune, y ayudan a promover la resolucion inflamatoria y la curacion del
tejido. Los neutrdéfilos que se encuentran dentro del surco gingival y el epitelio, se
consideran el tipo de célula protectora clave en los tejidos periodontales.

La histopatologia de las lesiones periodontales indica que los neutrdéfilos forman
una «pared» entre el epitelio de unién y la placa dental rica en patdégenos; esta
funciona como una sdlida estructura secretora antimicrobiana y como un aparato
fagocitico unificado. Sin embargo, la proteccion de neutréfilos no esta exenta de
costos y se considera una espada de doble filo porque la hiperactividad de los
neutrofilos puede causar dafio tisular y prolongar el alcance y la gravedad de las
enfermedades periodontales inflamatorias.

Cientificos del Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares en Espafa
han descubierto que un subtipo de los leucocitos, que son los principales agentes
defensivos del organismo, es el responsable de realizar un procedimiento de
«escaneo» dentro de los vasos sanguineos que puede desencadenar multiples
tipos de accidentes cardiovasculares.®

Antes no se conocia exactamente cdmo se iniciaba un accidente cardiovascular,
un ictus o infarto de miocardio, aunque existen ciertos marcadores que se
consideran altamente predictivos. Uno de estos marcadores es el nivel de un tipo
especifico de leucocitos: los neutréfilos en la sangre. El otro marcador es la
presencia de plaquetas activadas en el torrente sanguineo, las cuales son
responsables de la coagulacion.

La cuestion, desde el punto de vista bioldgico, es si existe una relacibn meramente
casual entre ambos marcadores, 0 si realmente es que ambos tipos celulares:
neutrofilos y plaquetas, cooperan entre si para iniciar un accidente vascular.
Sreeramkumar y colaboradores, ®® han descrito un sorprendente mecanismo que
explica cdmo ambos tipos de células: neutréfilos y plaquetas, cooperan para iniciar
los accidentes cardiovasculares. Para examinar este fenomeno, los investigadores
han mirado directamente dentro de los vasos sanguineos de tejidos vivos con

técnicas avanzadas de microscopia, las cuales permiten ver los neutrofilos y las
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plaguetas individuales durante el proceso inflamatorio. Demostraron que los
neutréfilos que se pegan al vaso inflamado extienden una especie de brazo o
protrusion celular hacia el interior del vaso en el que se concentra una proteina
altamente adhesiva, y que algunas plaquetas se pegaban a esta proteina presente
en dicha protrusion. También aseveran que esta proteina adhesiva es capaz de
mandar sefiales al neutréfilo para que inicie una respuesta inflamatoria. Esta
respuesta es, en ultimo término, la responsable del dafio vascular.

Histéricamente se consideraba que tenian efectos antimicrobianos en las
infecciones o lesiones agudas; ahora se sabe que los neutréfilos son versétiles y
que tienen otras funciones criticas en la inflamacion cronica. Hajishengallis y
colaboradores®” resumieron la evidencia reciente de que los neutréfilos pueden
contribuir a la pérdida 6sea, no solo a través del tipico dogma de la lesion del
espectador, sino también por su ausencia en el tejido afectado, donde
normalmente realizan importantes funciones inmunomoduladoras. También
expusieron los avances recientes en las interacciones de neutrofilos con el
endotelio vascular y, tras la extravasacion, con las bacterias. De igual forma,
abordaron cémo la desregulacion de estas interacciones conduce al dafio tisular
inflamatorio. Se coincidié con estos investigadores en que los neutrdéfilos tienen
papeles protectores y destructivos en la periodontitis, pues estan involucrados en
el mantenimiento de la homeostasis del tejido periodontal en la induccion de la
pérdida ésea inflamatoria.

La enfermedad cardiovascular es un término amplio que integra los problemas del
corazdn y los vasos sanguineos. La causa principal de la enfermedad coronaria es
la aterosclerosis. Esta es una enfermedad que progresa lentamente y que se
presenta desde las etapas mas tempranas de la vida, incluso desde la lactancia, y
que afecta con mayor frecuencia las arterias. Esta afeccion produce un
engrosamiento, endurecimiento y disminucion de la elasticidad de la pared arterial
secundaria a una lesion endotelial, y ocasiona un aumento de su permeabilidad.
La acumulacion de lipidos (lipoproteinas), a nivel de la capa intima del endotelio
vascular, forma placas ateromatosas constituidas por leucocitos mononucleares,

células espumosas y células musculares lisas que se acumulan en el lugar de la
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lesion. El proceso antes descrito ocasiona una disminucion del riego sanguineo
normal a diferentes partes del organismo; las arterias de mediano y pequefio
calibre, las arterias cerebrales, renales y coronarias son las mas afectadas. ®*52®
La aterosclerosis es la manifestacion de un estado de inmunidad desordenada en
la que existe una interaccion dindmica entre la disfuncion endotelial (caracterizada
por la pérdida de la vasodilatacion dependiente del endotelio normal), la
inflamacion y ciclos repetidos de respuesta de cicatrizacion.

La aterosclerosis puede llevar a problemas graves como: la enfermedad de arteria
coronaria, la enfermedad arterial periférica o un accidente vascular encefalico.”
La enfermedad coronaria es una causa importante de morbilidad y mortalidad en
todo el mundo. Los factores de riesgo tradicionales como: la hipercolesterolemia,
el tabaquismo y la hipertension, no han explicado completamente la incidencia de
la enfermedad coronaria. Los estudios epidemiol6gicos han sefialado los vinculos
entre la enfermedad periodontal y la enfermedad coronaria.®2®

Durante muchos afos, se han desarrollado numerosos estudios para mostrar la
posible conexién entre la enfermedad periodontal y la enfermedad cardiovascular.
Estudios recientes, como el de Schenkein ®® y Loss, muestran los mecanismos
directos que vinculan las enfermedades periodontales con las enfermedades
cardiovasculares. Calle y colaboradores,®® han propuesto varios mecanismos
para explicar esta asociacion, entre los cuales incluyen un factor comdn que
predispone a ciertos individuos a la respuesta hiperinflamatoria en la enfermedad
cardiovascular. Cuando los patégenos bucales ingresan al torrente sanguineo la
inflamacion causada por la enfermedad periodontal aumenta la acumulacién de
placa de ateroma y contribuye a la dilatacion de las arterias. Entre los mecanismos
que podrian explicar esta relacion se incluye la genética.®”

La asociacion entre la periodontitis y la enfermedad cardiovascular es
biologicamente posible. Se ha demostrado que las bacterias pueden pasar desde
la biopelicula de la placa, a través del epitelio ulcerado de la lesién periodontal,
hasta el torrente sanguineo.

Las bacterias relacionadas con la periodontitis son en gran parte gramnegativas;

por medio de sus lipopolisacaridos y los productos de su metabolismo estimulan la
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produccién de citoquinas, un aumento de los niveles de los factores encargados
de la coagulacion y la activacion de los monocitos. Estos patégenos periodontales
podrian causar: infecciones sistémicas, abscesos cerebrales, infecciones
cardiacas y pulmonares, las cuales serian resultado de la difusion hemaéatica y
respiratoria.!®°

Aungue no se conoce el mecanismo exacto, la asociacion entre la periodontitis y la
enfermedad cardiovascular se ha tratado de explicar mediante estas tres teorias:
la infecciosa, la inflamatoria y la autoinmunitaria.

I. Infecciobn o bacteriemia. Se ha demostrado que con frecuencia se producen
bacteriemias durante ciertas situaciones habituales como la masticacion o el
cepillado dental. Las bacterias pueden circular libres o dentro de células
fagociticas y depositarse en las placas de ateroma mediante sus factores de

virulencia.

Las Dbacterias gramnegativas (P. gingivalis, T. forsythia o la A.
actinomycetemcomitans) estan relacionadas con la periodontitis e interactian con
los neutrdéfilos y los monocitos, favorecen la reaccion inflamatoria y la formacion
del trombo por agregacion plaquetaria. Se ha observado que la P. gingivalis es
capaz de invadir las células endoteliales y colonizar el espacio vascular
subendotelial; se ha confirmado su presencia en las placas ateromatosas de
pacientes que han sufrido una cardiopatia isquémica. 3141516

Durante la agresion bacteriana en la enfermedad periodontal, estas bacterias y
sus endotoxinas pueden alterar la integridad del endotelio vascular, producir una
hiperplasia de la musculatura lisa de los vasos sanguineos mayores y favorecer la
liberacién de citoquinas como: la interleuquina-1, el factor de necrosis tumoral y la
proteina C-reactiva. Estas citoquinas, independientemente del dafio periodontal,
estimulan la adhesion plaquetaria, lo que promueve la acumulacion de células
espumosas cargadas de lipidos y la aposicion de colesterol en la capa intima
vascular. Ademas, estas citoquinas junto con la accién del factor de crecimiento

derivado de las plaquetas, estimulan la proliferacion de la musculatura vascular
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lisa, lo que genera un estrechamiento de la luz de los vasos. De esta manera se

promueve la formacién de la placa de ateroma.®® 2" 2%)

II. Inflamacion: las enfermedades cardiovasculares y la periodontitis son
enfermedades inflamatorias multifactoriales que comparten varios elementos de
riesgo. Los vinculos claves entre estas dos afecciones son la repercusion que
tiene la inflamacién en su desarrollo, y en el impacto de su propagacion. La
inflamacion desempefia un papel clave en la patogénesis de la aterosclerosis.
Multiples estudios de casos-controles y de cohorte han descrito una asociacion
entre altos niveles de reactantes de fase aguda como la proteina C-reactiva y el
fibrinbgeno con el desarrollo de sucesos cardiovasculares. En el proceso
inflamatorio tienen una especial importancia los monocitos y la proteina C reactiva,

que afectan tanto a la periodontitis como a la enfermedad cardiovascular.?>%527

Los autores reconocen que ante una agresion al organismo de cualquier etiologia,
como son las enfermedades periodontales, se desencadena un proceso
inflamatorio mediado por factores humorales y celulares, que intenta limitar y
reparar la lesion producida. La inflamacién localizada es una respuesta de
proteccion controlada por el organismo en el lugar de la lesion; sin embargo, hay
ocasiones en que la intensidad o la repeticibn de esta agresién provocan la
pérdida de este control local, lo cual dificulta la activaciéon de ciertos mecanismos
de respuesta que sobrepasan los sistemas de control. Esto condiciona una
repuesta sistémica que se conoce como sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica. Este sindrome es una reaccion inflamatoria anormal y generalizada que
afecta a 6rganos a distancia de la agresion inicial.

Los autores de la presente investigacion consideran que este fendbmeno explica el
por qué las enfermedades periodontales podrian afectar al organismo de forma
sistémica. En muchas ocasiones no son detectadas ni atendidas a tiempo, se
convierten en procesos cronicos, donde el organismo, al haber tratado de controlar

la infeccidn y la inflamacion sin éxito, y debido a la agresion latente de las
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bacterias a causa de los habitos del paciente, produce otras respuestas a nivel
sistémico.?”

lll. Inmunidad: La respuesta a la agresion de las bacterias periodontopatdégenas
varia mucho de unos individuos a otros. Estas diferencias se manifiestan en el
sistema de defensa del huésped, de tal manera, que algunas personas responden
a la presencia de los lipopolisacaridos de determinadas bacterias con una reaccion
inflamatoria exagerada. Los monocitos secretan unos niveles elevados de los
mediadores antes descritos; esos mediadores tienen un papel fundamental en la

patogénesis de la destruccién periodontal. (26 27:28:29)

Amary Engelke,(zg) en su revision, tratan de vincular la exposicion de P. gingivalis
a las exacerbaciones en la enfermedad periodontal mediante la induccion de
homotolerancia. Estos autores proponen un modelo integrado que vincula:
enfermedad periodontal, obesidad y aterosclerosis; su investigacion se enfoca
mecanicamente en la desregulacion en el sistema inmune innato inducida por la
homotolerancia, la cual es un impulsor primario tanto en la enfermedad periodontal
como en la aterosclerosis.

La homotolerancia es un mecanismo disefiado que ajusta el sistema inmunitario
para ignorar una estimulacién de bajo nivel de un receptor de reconocimiento de
patrones; su aplicacion es ideal en las areas del cuerpo (el pulmén o el colon) con
exposicion repetida a tales patdgenos, pues puede prevenir episodios repetidos de
inflamacion o incluso la sepsis. Sin embargo, en la cavidad bucal, parece que la P.
gingivalis es capaz de aprovechar este mecanismo y usarlo para tolerar leucocitos
residentes e infiltrantes, lo cual silencia eficazmente cualquier respuesta inmune y
agrava la enfermedad periodontal. Se requiere una mayor comprension de los
mecanismos que generan este estado homotolerante, para comprender
plenamente: como se induce, cuales son sus efectos sobre el sistema inmune y
gué condiciones de la enfermedad afecta.

Las tres teorias explicadas anteriormente, de una forma u otra, dan respuesta al
vinculo existente entre ambas enfermedades, pero es oportuno referirse a los

resultados de Bale,®® que a juicio de las autoras enriquecen dichas teorfas. Este
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autor plante6 que hay tres elementos esenciales en la patogénesis de la

arteriosclerosis:

1. Concentracion sérica de lipoproteinas
2. Permeabilidad endotelial
3. Unidn de lipoproteinas en la intima arterial

Esta podria ser la evidencia cientifica de que las periodontitis causadas por
microorganismos de alto riesgo, influyen en la triada de la patogénesis de la
arterioesclerosis de una manera adversa.

Diferentes estudios demuestran que la Porphyromonas gingivalis (Pg), es un

(18.1921) Sin embargo, la

patdgeno clave en la etiologia de la periodontitis cronica.
evidencia reciente sugiere que la bacteria también puede ingresar al torrente
sanguineo, interactuar con las células y tejidos del huésped y, en ultima instancia,
contribuir a la patogénesis de la enfermedad cardiovascular.(®

Los estudios que intentan explicar la relacion entre la enfermedad periodontal y la
enfermedad cardiovascular, desde sus diferentes disefios metodolégicos,
muestran una marcada controversia.

Esta asociacion ha sido dificil de comprobar en los estudios epidemioldgicos, ya
gue presentan sesgos o factores de riesgo clasicos. La enfermedad cardiovascular
comprende una diversidad de padecimientos también de origen multifactorial, lo
que hace aun mas complejo determinar su relacion causa / efecto.

En el afio 2012, Lockhart,®® de la American Heart Association, sefialé que la
enfermedad periodontal no ha demostrado causar enfermedad vascular
aterosclerotica y que el tratamiento de esta no previene la enfermedad vascular
aterosclerotica. Su estudio apoya la falta de evidencia de una relacion causal entre
la periodontitis y la enfermedad cardiovascular. Sin embargo, si admite una
asociacion independiente de factores de riesgo confusos (es decir, factores de
riesgo compartidos, entre los que se incluye el tabaquismo). Similares
consideraciones se informaron en los estudios de Hayashi®?y Vedin,®? en el afio
2015.

349

E-ISSN: 1029 3043 | RNPS 1820



Medicent Electrén. 2020 abr.-jun.;24(2)

Es valido sefialar que en los Ultimos afios se han comunicado diferentes
resultados a favor de dicha asociacién. Gonzélez y colaboradores, ¥ conformaron
dos grupos de estudio: el grupo de casos con pacientes que padecian
enfermedades derivadas de la ateroesclerosis y el grupo de controles con sujetos
que no las habian presentado. Se homologaron segun: edad, sexo y color de la
piel. Se exploraron los factores de riesgo ateroescleréticos y la prevalencia y la
gravedad de la EPIC. Una minoria de los pacientes presenté un periodonto sano.
Los factores de riesgo mas prevalentes fueron: la hipertension arterial y la
enfermedad periodontal.

De Angelis®? investigé la asociacién entre el estado bucal y la ECV en pacientes
mayores de 65 afios en Roma. Los hallazgos de este estudio confirman que existe
un vinculo significativo entre la ECV y la salud bucal.

La investigacién de Beukers y colaboradores®” en Paises Bajos reveld que los
pacientes con periodontitis eran dos veces mas propensos a tener un infarto, un
accidente cerebrovascular o insuficiencia cardiaca grave. Para llegar a esa
hipétesis, los autores revisaron las historias clinicas de 60 174 adultos mayores de
35 afios, del Centro Académico de Odontologia de Amsterdam. En el contexto de
la pesquisa, indagaron la relacion entre la periodontitis y las enfermedades
cardiovasculares ateroscleréticas. Se concluyé que un 4 % de los afectados con
periodontitis padecia enfermedad cardiovascular aterosclerética; solo un 2 % no
padecian EP. Luego de considerar otros factores de riesgo de la enfermedad
cardiovascular (hipertension, colesterol alto, diabetes y tabaquismo), se constaté
gue los enfermos con periodontitis (59 %) eran mas propensos a tener problemas
cardiacos.

Ruiz y colaboradores,®® al evaluar la disfunciéon endotelial a través de la
vasodilatacion mediada por flujo en la arteria braquial en pacientes fumadores con
periodontitis crénica avanzada, y compararla con los pacientes fumadores sin
enfermedad periodontal, observaron que el grupo de pacientes con periodontitis
cronica avanzada tuvo didmetros resultantes luego de la prueba, que fueron
significativamente menores que los del grupo de controles. Al evaluar las

diferencias en porcentajes no se alcanzé significacion estadistica. El estudio
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mostré una respuesta claramente menor en vasodilatacion en el grupo con
enfermedad periodontal.

Por otra parte, Lumertz®* estudié la presencia de los patégenos periodontales (A
actinomycetemcomitans, P. gingivalis y Prevotella intermedia) en ateromas de la
carétida. La poblacion correspondié a la totalidad de 38 pacientes que fueron
sometidos a cirugia cardiovascular y que presentaban periodontitis cronica
avanzada. Por medio de la técnica reaccion en cadena de la polimerasa, no se
detectd la presencia de ninguno de los patdgenos periodontales analizados.

Los resultados alcanzados por Stewart®® proporcionan evidencia de la presencia
de ADN de bacterias bucales en el tejido cardiaco, con un impacto diferente sobre
la inflamacion del tejido auricular y del miocardio. Se identificé la influencia de los
hallazgos periodontales, pero su relevancia aun no es clara. Por lo tanto, se
requieren mas investigaciones clinicas con implicaciones a largo plazo.

Sin embargo, en otros estudios que incluian sujetos que presentaban enfermedad
periodontal con arteriosclerosis de las arterias coronarias, donde 134 pacientes
fueron sometidos a angioplastia coronaria transluminal percutanea, se extrajo el
ADN vy los genes 16S se amplificaron, se clonaron y se secuenciaron. Se
encontraron 17 filotipos idénticos en muestras de ateroma y subgingivales, lo que
indicé una posible translocacion bacteriana entre las bolsas periodontales y las
arterias coronarias. Se concluyd que las bolsas periodontales y placas
ateromatosas de pacientes con enfermedades cardiovasculares pueden presentar
similitudes en la diversidad microbiana.®®

La investigacion de Oliveira y colaboradores®”

mostro que las S. mutans,
Prevotella intermedia, P. gingivalis y Treponema denticola se detectan con
frecuencia en muestras de valvulas cardiacas cuando se utiliza el método de la
reaccion en cadena de la polimerasa, pues corrobora los hallazgos previos. La alta
tasa de deteccion de S. mutans en las muestras de placa dental puede sugerir que
la S. mutans encontrada en las muestras de valvula se origin6 a partir de la
cavidad bucal. Sin embargo, existe la posibilidad de detectar ADN de bacterias
muertas debido a la alta sensibilidad de la PCR en tiempo real.

(38)

Widziolek y colaboradores publicaron evidencia en vivo de un modelo de
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infeccion sistémica de larvas de pez cebra. Estos autores mostraron que la Pg se
adhiere rapidamente y penetra en el endotelio vascular del pez cebra, lo cual
provoca una mortalidad dependiente de la dosis y del tiempo, con desarrollo
asociado de edemas pericardicos y del dafo cardiaco. Una de las principales
ventajas del uso del pez cebra para el estudio de enfermedades infecciosas es la
posibilidad de obtener imagenes no invasivas a nivel celular en tiempo real. Dado
que las larvas de pez cebra son transparentes, el destino de las bacterias,
marcadas fluorescentemente después de la inyeccion a las larvas de pez cebra,
se puede comparar con células hospedadoras marcadas con fluorescencia.
Kimihiro y colaboradores®® realizaron un estudio en perros con el propdsito de
examinar si las bacterias de la enfermedad periodontal dafian directamente los
vasos sanguineos al producir un modelo de trastorno vascular periférico inducido
por bacterias de la enfermedad periodontal. Estos autores confirmaron que las
bacterias periodontopatdégenas tienen efectos directos sobre los vasos
sanguineos, lo que habia sido simplemente una hipétesis hasta ese momento.
Chukkapalli y colaboradores®® examinaron ratones con los objetivos de describir
las bacterias periodontales que infectan el periodonto, y evaluar si estas pueden
también infectar los tejidos vasculares y agravar las lesiones ateroscleréticas
aorticas tempranas preexistentes en los ratones. Estos se infectaron por via bucal
con el colonizador bacteriano intermedio Fusobacterium nucleatum durante las
primeras 12 semanas, seguido de colonizadores bacterianos tardios
(Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythia) durante
las 12 semanas restantes; se imitd la colonizacion ecol6gica de la microbiota bucal
humana. Los ratones infectados tenian niveles significativos de anticuerpos IgG e
IgM, resorcion 6sea alveolar, y mostraron una migracion apical del epitelio de
union que revela la induccion de la enfermedad periodontal. Estos resultados
respaldan la capacidad de las bacterias bucales para causar trastornos en los
tejidos vasculares en ratones.

Los autores de esta revision coinciden con los planteamientos de Nguyen y
colaboradores,*? los cuales consideran que la enfermedad periodontal y la

enfermedad cardiovascular comparten factores de riesgo comunes como: el
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tabaquismo y la diabetes mellitus, ademas de los marcadores inflamatorios
sistémicos que se han detectado en ambas enfermedades.

CONCLUSIONES

Existe un creciente respaldo en la literatura cientifica que demuestra una relacion
entre las enfermedades periodontales y las enfermedades cardiovasculares,
desde el punto de vista etiopatogénico. Diversos autores reconocen a la
periodontitis como un nuevo integrante en la lista de factores de riesgo
cardiovascular, debido a los patdgenos de alto riesgo que pueden influir
negativamente en la triada de la patogénesis de la aterosclerosis. Se desconoce
con exactitud la magnitud de la asociacion entre la periodontitis y las
enfermedades cardiovasculares, por lo que serd necesario continuar con esta

linea de investigacion en futuras publicaciones.
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