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RESUMEN

La enfermedad periodontal comprende un proceso inflamatorio y que puede generar
ciertas alteraciones a nivel sistémico, como el aumento en los niveles de Proteina C Reactiva
en el torrente sanguineo, por tal razon se cree que la enfermedad periodontal puede ser un
factor de riesgo importante de la enfermedades cardiovasculares y los estudios se han
centrado en entender esta relacion. La enfermedad cardiovascular es un problema de salud
publica que causa muchas muertes alrededor del mundo todos los afios, ademaés que la
atencion de este tipo de pacientes genera gran parte del gasto de salud publica, ademas estas
dos enfermedades comparten factores de riesgo como son: género, edad avanzada, diabetes
mellitus, hipertension, factores genéticos, tabaquismo, sedentarismo y obesidad. Se cree que
pacientes con enfermedad periodontal poseen niveles elevados de PCR a nivel sistémico
aumentando las posibilidades de generar alteraciones vasculares. Tomando esto en cuenta se
ha propuesto que la terapia basica periodontal no quirtrgica seria una medida preventiva que
regularia los niveles alterados de PCR vy evitaria la aparicién de accidentes cardiovasculares.
El objetivo de esta revision bibliogréafica es realizar un analisis de la evidencia cientifica
disponible y actual que respalde los mecanismos antes descritos. Se concluyo evidentemente
que los pacientes con enfermedad periodontal poseen niveles elevados de PCR y que la
terapia periodontal no quirdrgica normaliza estos valores a corto plazo, se necesitan mas
estudios con controles a largo plazo de los pacientes involucrados.

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular, enfermedad periodontal, Proteina C Reactiva,
terapia periodontal no quirurgica, periodontopatdégenos



ABSTRACT

Periodontal disease comprises an inflammatory process and can lead to certain systemic
alterations, such as an increase in levels of Reactive Protein C in the bloodstream, and it is
believed that periodontal disease may be a major risk factor for Cardiovascular diseases and
studies have focused on understanding this relationship. Cardiovascular disease is a public
health problem that causes many deaths around the world every year, and the care of this type
of patients generates much of the public health expenditure, in addition to these two diseases
share risk factors such as gender , Advanced age, diabetes mellitus, hypertension, genetic
factors, smoking, sedentary lifestyle and obesity. It is believed that patients with periodontal
disease have elevated levels of CRP at the systemic level increasing the chances of generating
vascular alterations. Taking this into account it has been proposed that non-surgical
periodontal basic therapy would be a preventive measure that would regulate altered levels of
CRP and prevent the occurrence of cardiovascular accidents. The objective of this
bibliographic review is to perform an analysis of available scientific evidence and current that
supports the mechanisms described above. It was evidently concluded that patients with
periodontal disease have elevated levels of CRP and that non-surgical periodontal therapy
normalizes these values in the short term, further studies are needed with long-term controls
of the patients

Key words: Cardiovascular disease, periodontal disease, C Reactive Protein, non-surgical
periodontal therapy, periodontopathogens
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1. Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares poseen ciertos factores de riesgo entre los que
destacan la edad, género, hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, genética, estrés,
obesidad y sedentarismo, sin embargo en los ultimos tiempos la enfermedad periodontal ha
sido relacionada de manera importante como un factor predisponente para el desarrollo de

enfermedades cardiovasculares. (Verdejo, 2006; Colonia, 2011)

La enfermedad periodontal comprende un proceso de inflamacién crénico de los tejidos
periodontales, en donde existe principalmente la presencia de bacterias anaerobias Gram -. Al
estar en contacto con el tejido conectivo pueden provocar una bacteremia y la hipersecrecion
de citocinas, pudiendo favorecer la formacion de ateromas en el endotelio arterial y

aumentando asi el riesgo de enfermedades cardiovasculares. (Néstor, 2009)

La Proteina C Reactiva (PCR) fue descrita en el afio de 1930, cuando se observé un
anticuerpo en respuesta al polisacarido C del Streptococcus pneumoniae obteniendo asi su
nombre. Esta se produce a nivel hepético por accion de la interleucina 6 (IL-6) y otras
citocinas proinflamatorias. La PCR es un biomarcador de inflamacion cuyos valores se
elevan durante procesos inflamatorios, como es el caso de la enfermedad periodontal, en
donde sus niveles plasmaticos se ven elevados. En condiciones normales no se encuentran en
el torrente sanguineo, por tal razon representa un factor de asociacién entre periodontitis y

enfermedades cardiovasculares. (Ardila, 2009; Nestor, 2009; Padilla, 2013)

Se cree que la accion de los periodontopatdgenos y su repercusion sobre la respuesta inmune,
especialmente la Porphyromona Gingivalis, tiene efectos directos sobre el desarrollo de

enfermedades aterosclerdticas por el proceso antes descrito (Ardila, 2009)
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En el trabajo realizado por Syed A. y cols. en el 2012, en donde se realizO terapia
periodontal no quirdrgica a un grupo de pacientes con periodontitis y niveles altos de PCR, se
pudo observar la disminucion de los niveles de PCR posterior al tratamiento periodontal en

un porcentaje del nimero total de los pacientes.

Por esto es importante estudiar el papel de la enfermedad periodontal y el efecto que tiene

sobre los niveles de la PCR.
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2. Justificacion

La importancia de este estudio radica en que la enfermedad periodontal ha sido asociada
fuertemente en los Ultimos afios como un factor predisponente para la aparicion de
enfermedades cardiovasculares. Esta enfermedad es un proceso inflamatorio cronico, en
donde la presencia, principalmente de bacterias anaerobias Gram- (periodontopatégenos),
promueven el incremento de ciertos marcadores inflamatorios a nivel sistémico aumentando
de esta manera el riesgo de padecer enfermedades cardiacas. (Néstor, 2009) Se ha observado
que la accion de las bacterias y su repercusion sobre la respuesta inmune del hospedero,
especialmente la Porphyromona Gingivalis, tiene efectos directos sobre el desarrollo de
enfermedades ateroscleréticas (Ardila, 2009). Por estas razones es muy importante realizar el
tratamiento de raspado y alisado radicular para evitar la acumulacion bacteriana, con el fin de
promover la salud de los tejidos periodontales, y posteriormente analizar los niveles de estos
marcadores sistémicos, que inducen la apariciébn de enfermedades cardiovasculares,
demostrando de esta manera la efectividad del tratamiento y su efecto positivo sobre
pacientes con alteraciones cardiacas. La demostracion de que el tratamiento periodontal es
efectivo en la prevencion de enfermedades cardiovasculares significaria una disminucion en
el nimero de muertos por accidentes cardiovasculares y una rebaja en el gasto de salud

publica destinado a este tipo de pacientes. (Rosado, 2008; Colonia, 2011; Ardila, 2015)
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3. Objetivos

Objetivo general

Analizar la evidencia cientifica existente entre la relacién de las enfermedades

periodontales asociadas a biofilm bacteriano y las enfermedades cardiovasculares

Objetivos especificos

Determinar los cambios de biomarcadores inflamatorios como la PCR en pacientes
afectados periodontalmente y analizar el impacto en el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares.

Observar la existencia de wuna posible relacion directa entre bacterias
periodontopatdgenos especificos y la alteracion de la funcion endotelial

Analizar el efecto de la terapia periodontal no quirargica sobre los valores sistémicos
de la PCR.

Establecer ciertas pautas en el manejo de pacientes con enfermedad periodontal que
pueden ser susceptibles a contraer enfermedades cardiovasculares o que ya las

padezcan.
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4. Metodologia de recoleccion de datos

Esta es una revision bibliografica basada en estudios cientificos acerca de la relacion entre
enfermedad periodontal y enfermedades cardiovasculares. Para la recoleccion de la
informacidn se utilizé buscadores electronicos como EBSCO, PUBMED, SCIELO y NCBI de
los cuales se extrajo articulos actualizados a partir del 2005 y ciertos articulos de mayor
antigliedad por su valor histdrico y ser considerados cléasicos. Entre las revistas cientificas en
donde han sido publicados los articulos tomados en cuenta estan: “Journal Clinical of

“«

Periodontology”, “Australian Dental Journal”, ournal of Periodontal and Implant
Science”, “Journal of Indian Society of Periodontology”, “Revistas CES Medicina”,
“Revistas CES Odontologia”, “Indian Journal of Dental Research”, “Red de Revistas
Cientificas de América Latina, el Caribe, Esparia y Portugal”, “American Heart Association
Journal” “The Journal of Dental Hygiene”, “British Dental Journal”, “International
Journal of Medical Dentistry”, “Indian Journal of Dental Research”, “Oral and
Maxillofacial Pathology Journal”, entre otras. LOS tipos de estudios que se han considerado
para esta revision son: meta-analisis, revisiones sistematicas, estudios randomizados, casos
controles, reportes de casos clinicos. Los idiomas de los articulos consultados se encuentran
en espafiol e inglés. Para la busqueda se utiliz6 palabras claves como: ‘“periodontitis”,

“enfermedades cardiovasculares”, “Proteina C  Reactiva”, “terapia periodontal no

quirurgica”.
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5. Resena Historica

William Hunter en el afio de 1900 describe su teoria de la infeccion focal en la cual él
postula que los microorganismos y sus toxinas a nivel oral pueden diseminarse y causar
enfermedades en otros 6rganos del cuerpo. El relacion6 algunos problemas del organismo
con la sepsis oral, entre ellos estaban: problemas gastrointestinales, cirrosis, artritis
reumatoide, y otros sintomas como debilidad, alteraciones cardiacas y neurastenia. (lde,

2014)

En el afio de 1930 Tillet y Francis describieron la presencia de la PCR en el suero en
pacientes con neumonia en fase aguda. Su nombre surgié de la capacidad que tenia para

precipitar al polisacarido somatico C del Streptococcus pneumoniae.

Cheun Yeu y cols. en el afio de 1996 determinaron que en condiciones normales la PCR es
producida por los hepatocitos en concentraciones bajas, y es retenida por el reticulo
endoplasmatico antes de su liberacién, observaron que durante la respuesta en la fase aguda,

los niveles de PCR se elevaban subitamente.

En el 2002 Libby P. y cols. en su trabajo de “Inflamacion y Aterosclerosis” confirman que los
niveles altos de PCR representan un alto riesgo vascular, ademas que la adicion de PCR

permite la deteccién de lipidos lo que representa un riesgo vascular global.

Recientemente en el afio 2014 Goyal L. y cols. realizaron un estudio en donde se
seleccionaron 75 pacientes y se los dividid en 3 grupos: primer grupo pacientes sanos
periodontalmente, segundo y tercer grupo, pacientes con periodontitis crénica y agresiva
respectivamente. Todos fueron sometidos a un examen de PCR, observando que los niveles

de esta proteina fueron mayores en los pacientes con enfermedad periodontal, especialmente
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los del grupo 3. Determinando asi la relacion de la PCR con la enfermedad periodontal y el

posible desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

En el 2012 Bokhari S. y cols. concluyeron que la terapia mecanica periodontal no quirtrgica
disminuye los niveles sistémicos de PCR en pacientes con enfermedad cardiaca coronaria y

periodontitis.
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6. Marco teodrico

6.1. Enfermedad Periodontal

La enfermedad periodontal afecta a los tejidos de soporte del diente (encia, cemento
radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar), los cuales son imprescindibles para
mantenerlos estables en los maxilares. A pesar de que la enfermedad periodontal es
multifactorial, el biofilm es considerado el factor principal que va a desencadenar los

aspectos de esta enfermedad. (Pérez, 2014; Lindhe, 2011; Serrano, 2005; Zerdn, 2013)

Cabe destacar que la enfermedad periodontal es comdn a nivel mundial y posee cierto
impacto en las personas que la padecen. EL 30 a 50% de los adultos poseen enfermedad
periodontal leve y moderada y el 5 al 15% severa en EEUU. La prevalencia de enfermedad
periodontal en paises de desarrollo es mas elevada. (Friedewald, 2009; Zer6n, 2013; Goyal,

2014)

Por lo general los pacientes con periodontitis son asintomaticos, razén por la cual no le dan la
debida importancia a la enfermedad periodontal, solo en casos en donde existen
complicaciones de la enfermedad como abscesos u otras lesiones en mucosa y hueso que

generan dolor. (Friedewald, 2009)

6.1.1. Consecuencias y manifestaciones clinicas de la enfermedad periodontal.

Esta enfermedad puede llegar a afectar la funcion de la masticacion, perjudica la estética del
paciente, conlleva a la pérdida de dientes, reduce la calidad de vida, representa costos
significativos para la salud publica y tiene impacto en la salud general y sistémica de las
personas, como se ha demostrado que tiene una relacion con el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares. (Zerén, 2013; Goyal, 2014)
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La periodontitis corresponde a un proceso de inflamacion cronica en respuesta a los
microorganismos presente en el biofilm que se acumula sobre la superficie dentaria,
promoviendo la inflamacion y el sangrado gingival, formacién de bolsas periodontales,
destruccion del ligamento periodontal y el hueso alveolar circundante. (Ramirez, 2014,
Buchwald, 2013). Los vasos sanguineos quedan expuestos ante los microorganismos y sus
endotoxinas, pudiendo desencadenar un proceso inflamatorio sistémico. (Leite, 2014; Ardila,

2015)

6.1.2. Periodontopatdgenos.

A pesar de que en condiciones normales existe la presencia de bacterias comensales dentro de
la cavidad oral, el desequilibrio entre éstas y la respuesta inmune innata favorece la adhesién
de bacterias méas patdgenas, las cuales son responsables de desencadenar procesos
inflamatorios que junto con sus toxinas empiezan a degradar los tejidos periodontales.
Existen multiples tipos bacterianos que habitan en el medio oral, sin embargo se ha
comprobado que existen bacterias que predominan en los tejidos durante la enfermedad

periodontal. (Yoneda, 2013; Genco & Williams, 2010)

En la cavidad oral se han podido identificar unos 700 tipos de bacterias aproximadamente,
pero existen ciertas bacterias como el Aggregatibacter actinomycetemscommitans,
Porphyromona gingivalis y Taneralla forsithya son algunos de los periodontopatdégenos mas
destacados de la periodontitis, aunque existen muchas otras bacterias que poseen un papel
fundamental durante la patogénesis de esta enfermedad. Esta es una enfermedad de tipo
oportunista y posee periodos de exacerbaciones, se agudiza cuando se dan las condiciones
Optimas para la colonizacion de los periodontopatégenos. (Pérez, 2014; Onozawa, 2015;

Yoneda, 2013; Genco & Williams, 2010)
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Los periodontopatdgenos poseen ciertos factores de virulencia que desencadenan y activan la
respuesta inmune del huésped. Los lipopolisacaridos son uno de los factores de virulencia
mas destacados. Se ha comprobado que los lipopolisacaridos pueden inducir la infiltracion
leucocitaria, aumentando los niveles de inflamacion e induciendo la osteoclastogenesis que
conlleva a la reabsorcion del hueso alveolar. Ademas estimulan la expresion de citoquinas
como son: IL-1a, IL-1B, CXCL10, CD86, CSF2, MCP-1, TLR2, TNFa, CD14, IL-6 Y PCR

las cuales promueven el progreso de la enfermedad periodontal. (Li, 2015; Buchwald, 2013)

Ademas cabe mencionar que los periodontopatégenos generan ciertas enzimas que degeneran

los tejidos periodontales. Las méas destacadas son:

e Colagenasas: Degeneran el colageno del ligamento periodontal y el hueso alveolar

e Fibrinolisina: Promueve la degradacién del fibrindgeno y representa un mecanismo de
colonizacion bacteriana.

e Enzimas tripsicas: Actlan sobre el colageno e inmunoglobulinas.

e Hialorunidasa, desoxirribunucleasa, fosfolipasa A, queratinasa son algunas enzimas
bacterianas que generan la destruccion de los tejidos periodontales y facilitan la

colonizacién y crecimiento bacteriano. (Van, 2008)

La periodontitis puede alterar ciertos marcadores de la inflamacion, sin embargo estos no son
plasmados en las pruebas actuales en los laboratorios, Unicamente en complicaciones de la
enfermedad pueden observarse manifestaciones sistémicas como fiebre y leucocitosis.

(Friedewald, 2009)

Después de la invasién bacteriana la propia hiperactividad del sistema inmune degenera los
tejidos periodontales, en este proceso se involucran los leucocitos primarios que
desencadenan la liberacion de citocinas, eicosanoides y metaloproteinasas de la matriz.

(Friedewald, 2009)
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Cuando el biofilm se establece y no es eliminado se produce un cambio ecoldgico que
favorece la aparicion de bacterias Gram- (periodontopatdgenos), las cuales desencadenan o
activan ain mas la respuesta inflamatoria. A partir de aqui existen factores sistémicos y
genéticos que pueden influir en la gravedad de la enfermedad (diabetes y tabaco).

(Friedewald, 2009)

6.1.3. Etapas de la enfermedad periodontal.

A continuacion se describiran etapas de acuerdo a los distintos cambios histoldgicos que se

producen durante la enfermedad periodontal.

6.1.3.1. Lesion inicial.

Esta etapa se produce después de 2 a 4 dias de acumulacion de placa en el tercio gingival de
la superficie de los dientes. Clinicamente no se pueden apreciar caracteristicas de
enfermedad. Se produce una vasodilatacion, aumento de la presion hidrostatica en la
microcirculacion y aumento de la permeabilidad vascular, lo cual permite la migracion,
especialmente de neutr6filos y macrofagos, a través del tejido conectivo hacia el surco
gingival donde se encuentran las bacterias. También se produce un aumento del fluido
crevicular gingival, con el fin de diluir los subproductos bacterianos y a la vez eliminar las
bacterias que se encuentran flotando en el surco gingival. (Carranza, 2014; Kayal, 2013;

Harvey, 2006)

6.1.3.2.  Lesion temprana.
Esta lesion se puede apreciar a la semana del acimulo de placa, y ya se pueden apreciar los
signos caracteristicos de la gingivitis. Se observan encias eritematosas debido al aumento de

los capilares y su vasodilatacion. Debido al aumento de permeabilidad vascular se produce
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aumento del fluido crevicular gingival y de la llegada de neutrofilos. De esta manera las
células de defensa que mas llegan son los neutrofilos y los linfocitos T especialmente. Los
fibroblastos mueren por apoptosis permitiendo la infiltraciébn mayor de leucocitos. Se produce
la destruccion del colageno adyacente al epitelio de union y del surco. En respuesta a la
pérdida del colageno, las células basales de los epitelios proliferan en un intento por mantener
esta barrera contra las bacterias. Por esta razon se pueden observar clinicamente encias

edematosas. (Carranza, 2014; Kayal, 2013; Harvey, 2006)

6.1.3.3.  Lesion establecida.
Corresponde a la gingivitis crénica. Se da un gran infiltrado inflamatorio a nivel del tejido
conectivo. Todas estas células de defensa se ubican adyacentes al epitelio de union, epitelio
surcular, alrededor de los vasos sanguineos y entre las fibras colagenas. El colageno sigue
degenerandose y por tanto el epitelio sigue proliferando. Los neutréfilos en un intento por
parar la accion bacteriana liberan su contenido lisosomal que termina afectando a los tejidos
periodontales. Los epitelios del surco y de unién pasan a formar las paredes de la bolsa
periodontal los cuales pueden estar ulcerados y se hacen mas permeables. Una caracteristica

clara de esta etapa es la presencia de sangrado al sondaje. (Carranza, 2014; Kayal, 2013)

6.1.3.4. Lesion avanzada.
Se produce el paso de gingivitis hacia periodontitis. Lo cual puede verse influido por la
patogenicidad de las bacterias, el sistema inmune del huésped y otros factores genéticos y
ambientales. Se da un predominio de neutréfilos y células plasmaticas en la bolsa periodontal
y en el tejido conectivo respectivamente. Se produce la migracion apical del epitelio de la
bolsa por la pérdida del tejido conectivo, en un intento de mantener esta barrera fisica,;
empieza a producirse la reabsorcion 6sea. El fondo de la bolsa periodontal representa un

habitat apto para el desarrollo de las bacterias periodontales anaerobias debido a las
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caracteristicas de humedad, calidez y ausencia de oxigeno a este nivel. (Carranza, 2014;

Kayal, 2013; Harvey, 2006)

Lipopolisacaridos
bacterianos

Bacterias
Gram negativas

Monocito patégenas gingivales

CD-14

11 H:1B TNF-a

TNF-a

Resorcién Destruccién

del hueso ¢— ==—_S8~__ _ o de la matriz

alveolar PGE,  Fibroblasto MMP extracelular

llustracion 1: La activacion del monocito resulta en la liberacion de PGE2, IL-1 y TNF que estimulan a
fibroblastos residentes en el periodonto para producir mads PGE2 y metaloproteinasas que finalmente
ocasionan resorcion del hueso alveolar y destruccion de la matriz extracelular. Elaborado por: (Bermudez,
2009)

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas de muerte en el mundo occidental.
Por tanto mudltiples estudios se han centrado por entender la fisiopatologia de esta
enfermedad. La inflamacién desempefia un papel importante, también se ha esclarecido todos
los pasos de formacion de la placa aterosclerética hasta su ruptura; asi como los marcadores

que pueden ser observados durante esta enfermedad. (Bermuadez, 2010; Garcia, 2007)
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6.2.1. Consecuencias de la enfermedad cardiovascular.
La aterosclerosis es una enfermedad inmune inflamatoria cronica responsable de
los accidentes cardiovasculares, se produce cuando la pared de las arterias se espesa 0
disminuyen su luz por acumulacion de acidos grasos, cambios celulares e inflamacion cronica
de las paredes de los vasos sanguineos. Posteriormente se puede dar el desarrollo de una
placa aterosclerdtica pudiendo producir un accidente isquémico, ya sea por el
desprendimiento de una parte de la placa aterosclerética conllevando a una embolia distal o

por la estenosis completa de la arteria. (Morado, 2013; Calle, 2012; Diaz, 2010)

Entre las consecuencias que pueden desencadenarse a partir de la aterosclerosis estan: la
enfermedad cardiaca coronaria, la enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica
obstructiva y aneurismas ateroescleréticos. Los cuales estdn constituyendo una de las

primeras causas de muertes en el mundo. (Bermudez, 2010; Fuertes, 2008)

6.2.2. Anatomia de los vasos sanguineos.

Es importante conocer la anatomia de los vasos sanguineos para entender la fisiopatologia de
la aterosclerosis. Su funcidén principal es la de conduccion de la sangre, mediante
movimientos de contraccién y dilatacion pueden variar el flujo de sangre que conducen.
Estan conformadas por 3 capas que son: intima, media y externa. A la vez la capa intima
posee tres componentes que son: endotelio, ldmina basal y capa subendotelial. La capa
externa o adventicia esta formada por un tejido conjuntivo laxo, conformado principalmente
por fibroblastos y colageno. La capa media posee fibras musculares lisas, elasticas y de
colageno. En cambio el endotelio posee receptores que captan la actividad de los
polimorfonucleares y plaguetas produciendo vasoconstriccion, vasodilatacion de acuerdo al

caso. (Calle, 2012)
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6.2.3. Funciones del endotelio vascular.
El endotelio vascular es la capa que se encuentra en contacto con el flujo sanguineo por lo
que es responsable de algunas funciones importantes para el desempefio adecuado de todo el

sistema cardiovascular, entra ella podemos identificar las siguientes:

e Actla como una barrera semipermeable permitiendo el paso de moléculas hacia los
diferentes érganos y tejidos del organismo.

e Mantiene el equilibrio entre procesos de vasodilatacion y vasoconstriccion mediante
la liberacidn de agentes vaso activos (prostaciclina, 6xido nitrico/Tromboxano A2)

e Representa una balanza de trombo regulacion fisiologica, controlando la adhesién
linfocitaria y de plaquetas, asi como la formacion de trombos.

e Participa en la regulacion de la proliferacion y migracion celular (macréfagos y

fibroblastos). (Ceballos, 2006; Verdejo, 2006)

6.2.4. Fisiopatologia de la enfermedad cardiovascular.
El proceso de calcificacion de las arterias se produce por el envejecimiento, diabetes,
dislipidemia, alteraciones genéticas y disfunciones en el metabolismo del calcio. La
calcificacion de la thnica interna de las arterias se da por estrechamiento de la luz de éstas y

la formacion de ateromas. (McDonald, 2012)

Antes se creia que la aterosclerosis se basaba Unicamente en la acumulacion de colesterol en
las paredes de las arterias. Sin embargo ahora se considera también como resultado de una
inflamacién en respuesta a una lesion del endotelio vascular. En condiciones normales, el
endotelio vascular no permite la adhesién de leucocitos, sin embargo durante la patologia se
produce una disfuncién vascular por la sobrerregulacion de moléculas de adhesion, las cuales
conllevan a una migracion anormal de células por el endotelio vascular produciendo una

aterosclerosis. (Calle, 2012; Diaz, 2010)
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llustracién 2: Proceso de formacién del ateroma en el endotelio vascular. Extraido de:
http://www.revespcardiol.org/imatges/25/25v60n09/grande/25v60n09-13109649fig03.jpg

La placa aterosclerdtica inicia su formacion desde la alteracion o lesion de la funcion
vascular, causada por un estrés mecanico generado por la presencia de lipoproteinas de baja
densidad (LDL), por niveles elevados de PCR en el torrente sanguineo resultado de un
proceso inflamatorio, infeccion por patdgenos que colonizan las células endoteliales,
hipertensién arterial, diabetes, dafios inmunolégicos y toxinas provenientes de habito del
tabaquismo. Esto genera una disminucion de la disponibilidad de oOxido nitrico y la
prostaciclina (sustancias vasodilatadoras y antiangregantes plaquetarios). Con lo cual se
favorece la accion de Tromboxano A2 (sustancia vasoconstrictora y trombogénica).

(Ceballos, 2006; Hermes, 2005; Lopez, 2006)

Posteriormente las LDL presentes en el torrente sanguineo se adosan y atraviesan la pared
endotelial del vaso sanguineo una vez en su interior sufren un proceso de oxidacion. Un
agente enzimatico de las lipoproteinas oxidadas llamado lisofosfatidilcolina se une a

moléculas de PCR vy asi se estimula la expresion receptores de adhesion en la superficie


http://www.revespcardiol.org/imatges/25/25v60n09/grande/25v60n09-13109649fig03.jpg
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endotelial (V-CAML1, I-CAM1 Y Selectina-P) y la secrecion de citocinas pro inflamatorias
que estimulan la llegada de células de defensa. (Hermes, 2005; Benozzi, 2010; Delgado

2012)

Estos cambios a nivel endotelial generan la atraccion de monocitos y linfocitos los cuales
ingresan al interior de la capa intima del vaso sanguineo, a la vez estas células generan la
liberacion de més citocinas (IL-1 y TNFa) que estimulan mas receptores en la superficie

endotelial atrayendo més células de defensa a su interior. (Hermes, 2006; Benozzi, 2010)

Una vez en el interior de la intima vascular los macréfagos empiezan a fagocitar a las
moléculas de LDL oxidadas y opsonizadas por moléculas de PCR, transforméandose asi en
células espumosas (macrofagos con LDL oxidadas en su interior) y a la vez su conjunto
recibe el nombre de estrias grasas. Sin embargo los macréfagos no son capaces de eliminar
todas las LDL y empiezan a morir por apoptosis celular conformando los llamados nucleos

necroticos. (Benozzi, 2010)

Las células musculares lisas de la capa media empiezan a migrar hacia el endotelio con el fin
de encapsular todo el acimulo de LDL, monocitos, linfocitos, células espumosas y nucleos
necroticos. Al llegar a esta zona actian como fibroblastos secretando fibras colagenas, de esta
manera se forma el ateroma el cual ya protruye hacia la luz arterial obstruyéndolo

parcialmente en un inicio. (Diaz, 2010; Benozzi, 2010)

El contenido necrdtico del ateroma sigue aumentando, ademas la PCR estimula la secrecion
de metaloproteasas, moléculas responsables de procesos degenerativos de la matriz
extracelular y por tanto de la capa fibrosa de la placa aterosclerdtica, de esta forma llega un
punto en donde el endotelio puede romperse y el material de este queda expuesto al flujo
sanguineo, las plaquetas presentes en el flujo sanguineo captan la presencia de fibras

colagenas expuestas y se adhieren alrededor de la lesion endotelial, ademas liberan ciertos


https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=TNF%CE%B1&action=edit&redlink=1
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mediadores quimicos como Tromboxano A2 y serotonina las cuales atraen a méas plaquetas
conformando el tapon plaquetario, posteriormente se da la aposicion de globulos rojos juntos
a la red de fibrina consolidandose finalmente el codgulo. (Hermes, 2005; Benozzi, 2010;

Delgado 2012)

Las citoquinas cumple un papel fundamental en la formacion de la placa aterosclerdtica,
activan vias de sefializacion y entre sus funciones principales estan: expresion de receptores,
activacion de ciertos grupos celulares e induccion de grupos perpetuadores. Por tal razén los
estudios se han centrado en éstas con el fin de identificar estos biomarcadores para prevenir,
diagnosticar, pronosticar y monitorear pacientes con riesgo de sufrir accidentes

cardiovasculares. (Diaz, 2010; Benozzi, 2010)

Dentro de estos biomarcadores la PRC es muy importante, ya que participa de manera directa

e indirecta en acciones proaterogénicas. (Garcia, 2007)

6.2.5. Clasificacion de la las lesiones ateroscleroticas.

La OMS ha determinado 3 fases de desarrollo de la enfermedad aterosclerética que se

describen a continuacion:

o Lesion ateroscleroética inicial o grado 1 : Se da la aparicion de lesiones con un aspecto

de estrias amarillas, se localizan generalmente en las bifurcaciones, trifurcaciones y
curvaturas de los vasos sanguineos. Estas lesiones no protruyen obstruyendo hacia la
luz arterial, sin embargo evolucionan a otras lesiones mas agresivas. Posteriormente
se da la formacién de las placas aterosclerdticas, las cuales son lesiones elevadas que
pueden disminuir el calibre arterial, y son de tipo adiposo, fibroso, calcificado y
grave. (Fuertes, 2008)

e Lesion aterosclerotica grado II o placa fibrosa: Corresponde a una lesion dura

prominente que puede producir la estenosis arterial. Esta lesion divide a la intima
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arterial en 3 porciones: zona anterior de la lesion, en la lesion y posterior a la lesion.
La placa fibrosa puede evolucionar a un estadio mas grave. (Fuertes, 2008)

o Lesion aterosclerdtica grado III o placa grave: Corresponde a una placa complicada o

calcificada. Se forma a partir de la placa fibrosa cuando se ha producido una fisura
o ruptura del endotelio vascular, donde se produce la agregacion de plaquetas (a la
vez existe liberacion de mediadores quimicos como Tromboxano A2 y serotonina) y

se empieza a dar la formacion de un trombo. También puede producirse una

hemorragia intraplaca asi como el depdsito de calcio. (Fuertes, 2008)

[lustracion 3: 1. Disfuncion del endotelio funcional, aumento de moléculas de adhesion,
aumento de adhesién plaquetaria y leucocitaria. 2. Lesion inflamatoria iniciada y propagada
por bacterias periodontales, propagada por mediadores pro inflamatorios y factores
quimiotacticos. 3. Maduracion del ateroma. 4. Células musculares lisas y fibroblastos con
fibrosis progresiva. 5. Capa muscular externa. 6. Revestimiento endotelial desintegrado. 7.
Plaquetas activadas por las bacterias periodontales, empieza a generan microtrombos. 8.
Elevacion de factores de coagulacion, aumento de reactantes de la fase aguda (CRP). 9.
Disminucion de la produccion de colageno lo que debilita la resistencia del vaso. 10.
Nucleo necrdtico del ateroma. Elaborado por: (Schekein, 2013)

La prevencion de la enfermedad ateroscler6tica actualmente se basa en el control de una dieta
baja en grasa y medicamentos enfocados en reducir el colesterol. Ademas en las 2 Gltimas

décadas los estudios se han centrado en entender como la inflamacion cronica y el aumento
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de biomarcadores como la PCR pueden desencadenar eventos cardiovasculares, por tal razon
la periodontitis al ser una enfermedad inflamatoria cronica debe ser controlada pues es un

factor de riesgo. (Friedewald, 2009)
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6.3. Proteina C Reactiva

La PCR es una proteina plasmatica es un biomarcador de inflamacion sistémica. Su nombre
derivaba de su capacidad para generar la precipitacion del polisacarido somatico C del
Streptococcus pneumoniae. Cumple un papel en los mecanismos de inmunidad innata, se
produce a nivel hepético y por las celulas del endotelio vascular en reaccion a un dafio tisular
generado por un proceso inflamatorio, infeccioso o neoplasico. Pertenece a la familia de las
pentraxinas, proteinas pentaméricas dependientes de calcio, la molécula de la PCR esta
conformada por 5 subunidades polipeptidicas de 23 kDa unidas por enlaces no covalentes en
forma anular con una simetria ciclica. Posee una vida media corta en el plasma de 12 a 19
horas. A pesar de que la estructura de la PCR se ha conservado a través del proceso
evolutivo, es importante decir que difiere en ciertos aspectos funcionales y estructurales entre
las diferentes especies, por esta razon hay que tener cuidado de generalizar resultados de
estudios realizados en animales y extrapolarlos a los humanos. (Ardila, 2015; Goyal, 2014;

Jayaprakash, 2014, Amezcua-Guerra, 2007)

llustracion  4: Estructura quimica de la Proteina C reactiva humana. Extraido de:
https://es.123rf.com/photo_16083633_estructura-quimica-de-la-humana-proteina-c-reactiva-crp--el-
aumento-de-los-niveles-en-sangre-de-esta.html


https://es.123rf.com/photo_16083633_estructura-quimica-de-la-humana-proteina-c-reactiva-crp--el-aumento-de-los-niveles-en-sangre-de-esta.html
https://es.123rf.com/photo_16083633_estructura-quimica-de-la-humana-proteina-c-reactiva-crp--el-aumento-de-los-niveles-en-sangre-de-esta.html

31

6.3.1. Funciones y mecanismos de accion de la PCR.

La PCR participa en algunos mecanismos de la respuesta inmunoldgica innata. Tiene la
capacidad de unirse a una gran variedad de ligandos aut6logos (lipoproteinas plasmaticas,
membranas celulares dafiadas, fosfatidilcolina, histonas, ribonucleoproteinas, cromatina y
células apoptoticas) y extrinsecos (fosfolipidos, glucanos y otros componentes de bacterias,
hongos y parasitos); cuando la PCR se une a este tipo de componentes macromoleculares

induce la activacién del complemento por su via clasica. (Amezcua-Guerra, 2007)

Otra de las funciones de la PCR es la opsonizacion o sefializacion de patdgenos o células
extrafias y dafiadas, lo que facilita su identificacion y posterior eliminacion por fagocitosis o

muerte apoptética inducida por los macréfagos. (Amezcua-Guerra, 2007)

La PCR tiene un papel importante en cuanto a la regulacion y limitacion en cuanto a la
activacion de la respuesta inmune adaptativa, debido a que ademas de ser capaz de opsonizar
células apoptoticas, tiene la capacidad de desacoplar proteinas del complejo de ataque a la

membrana dependiente del complemento. (Amezcua-Guerra, 2007)

6.3.2. Cinética de la PCR

Tras generarse un proceso inflamatorio los niveles de PCR empiezan a elevarse a las 6 horas
de haber ocurrido el evento, y al cabo de las 24 a 72 horas ésta alcanza su pico de

concentracion. (Amezcua-Guerra, 2007)
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La vida media de la PCR es relativamente corta aproximadamente de 19 horas, sin embargo
su concentracion plasmatica es constante mientras permanece el estimulo desencadenante. Su
concentracion no se altera con el consumo de alimentos ni posee variacion circadiana como

es el caso de otras proteinas de fase aguda. (Amezcua-Guerra, 2007)

Cuando el proceso inflamatorio se ha detenido y las citocinas inflamatorias que inducen la
produccion de PCR disminuyen, como es el caso de la IL-6, los niveles normales de PCR se

restablecen aproximadamente a los 7 dias. (Amezcua-Guerra, 2007)

En condiciones normales una persona que no presenta un proceso inflamatorio instaurado
presenta niveles de PCR aproximadamente de 0.8mg/L de sangre, sin embargo cuando se
genera un evento inflamatorio desencadenante esta proteina puede elevar sus valores mas de

10000 veces. (Amezcua-Guerra, 2007)

Cabe destacar que los niveles de PCR suelen verse aumentados en pacientes con edad
avanzada, se cree que esto se debe a la presencia de procesos inflamatorios subclinicos que se

presentan con mayor frecuencia durante la vejez. (Amezcua-Guerra, 2007)

6.3.3. Valores séricos de la PCR.

La concentracion de mediadores inflamatorios (IL-1, IL-6 y el TNFa) que se generan en el
sitio de la lesion y llegan al higado son los responsables de estimular la sintesis de PCR.

(Goyal, 2014; Colonia-Garcia, 2011; Amezcua-Guerra, 2007)

Para determinar los niveles de PCR se utiliza un método de alta sensibilidad de deteccién, de
esta manera se ha observado que sus niveles son similares entre las diferentes etnias y

géneros. Niveles mayores a 3 mg/l representan un riesgo de padecer enfermedades


https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=TNF%CE%B1&action=edit&redlink=1

33

cardiovasculares, 1,3 mg/l riesgo medio y menos de 1 mg/l un bajo riesgo. Se cree que
mediante la PCR se puede predecir la aparicion de accidentes cardiovasculares en pacientes
aparentemente sanos. La PCR aumenta en personas adultas que poseen enfermedad

periodontal. (Ardila, 2015; Goyal, 2014; Jayaprakash, 2014; Amezcua-Guerra, 2007)

Los niveles de PCR se elevan dependiendo de la severidad del factor desencadenante, de tal
forma que niveles de PCR < 10 mg/L corresponden a procesos inflamatorios leves como es el
caso de la gingivitis, ejercicio vigoroso o angina. Niveles entre 10-100 mg/L representan
elevaciones moderadas, como por ejemplo durante un infarto agudo de miocardio, bronquitis,
pancreatitis y enfermedades reumaticas. Por ultimo niveles  superiores a 100 mg/L se
generan durante procesos de sepsis, traumatismos multiples y vasculitis sistémica. (Amezcua-

Guerra, 2007)

La importancia de la PCR de alta sensibilidad recae en que este método nos permite detectar
cambios minimos en sus niveles, que antiguamente no eran cuantificables, asi su uso clinico
adquiere mayor validez debido a que es factible detectar cambios en sus niveles en rangos de
0 a 10mg/L, que generalmente son los correspondientes en presencia de enfermedad

periodontal. (Gomez, 2006)

En diversos estudios epidemiolégicos se ha observado que los niveles séricos de PCR son
validos a la hora de predecir la aparicidn de eventos cerebrovasculares, sindromes coronarios
agudos, enfermedad arterial periférica y muerte subita cardiaca. Esta relacion ha sido
demostrada en muchos estudios incluso de manera independiente a otros factores como la

edad, tabaquismo, diabetes, niveles de colesterol y presion arterial (Amezcua-Guerra, 2007)
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6.3.4. Efectos de niveles elevados de la PCR.

Una vez que se ha genera un aumento en la sintesis de PCR, ésta es capaz de depositarse en la

capa intima de las arterias generando una alteracién de la funcion endotelial. Entre efectos o

alteraciones que ésta genera se pueden identificar:

Favorece la activacion, migracion y alojamiento de los leucocitos dentro de la intima
arterial.

Disminuyen la produccion de 6xido nitrico y prostaglandina 12 (prostaciclina)
Incrementan la secrecién o expresion de citocinas y moléculas de adhesion en la
superficie endotelial (IL-6, ICAM-1, VCAM-1 y MCP-1)

Se unen a las lipoproteinas de baja densidad que han ingresado a la intima arterial
facilitando su fagocitosis por parte de los macrofagos.

Inducen la produccién de metaloproteasas, las cuales participan en procesos de
degradacion de la matriz extracelular debilitando la capa fibrosa de la placa

ateromatosa. (Amezcua-Guerra, 2007)

6.4. Relacion entre enfermedad periodontal y enfermedades

cardiovasculares.

Es ampliamente aceptado que las infecciones periodontales pueden desencadenar procesos

inflamatorios a nivel sistémico y por tanto promover el desarrollo de enfermedades

cardiovasculares. (Ardila, 2015; Goyal, 2014)

Se ha observado una relacion entre la enfermedad arterial coronaria y la periodontitis como

factor de riesgo aunque son necesarios mas estudios para definir la relacién de las dos

enfermedades. (Friedewald, 2009)
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La enfermedad cerebrovascular tiene una relacion importante con la enfermedad periodontal.
Se determind que la presencia de enfermedad periodontal y la ausencia de dientes
predisponen a la sucesion de accidentes cerebro vascular. También se ha encontrado un
vinculo entre la enfermedad periodontal y la enfermedad arterial periférica en donde se ha

encontrado niveles elevados de IL-6, TNF-ay la PCR hs. (Friedewald, 2009)

Por tal razon la periodontitis ha sido considerada como un factor de riesgo para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares. De tal manera que es importante inducir el tratamiento
para promover la salud de los tejidos periodontales y asi disminuir el riesgo de desarrollo de

enfermedades cardiacas. (Rosado, 2008)

En 1995 Mattilla y cols. determinaron que el indice de salud bucodental permitia la
prediccion de enfermedad coronaria. Ellos observaron que los pacientes que padecieron de

infarto agudo de miocardio presentaron periodontitis. (Rosado 2008)

Existe una fuerte evidencia epidemioldgica que relaciona la enfermedad periodontal con la

sucesion de aterosclerosis. (Zeron, 2013)

La relacion entre la periodontitis y la aterosclerosis se basa en el desarrollo de mecanismos de
inflamacion producidos por las bacterias implicadas en la enfermedad periodontal. El
desarrollo de la lesién aterosclerotica es iniciado por la accion de citoquinas inflamatorias y
factores quimiotécticos, induciendo cambios en el endotelio vascular activando moléculas de
adhesion. Se produce la migracion de leucocitos hacia la intima arterial, los cuales pueden
estar acompafiados de bacterias. Luego los macr6fagos en relacion con el LDL se convierten
en células espumosas. De esta manera se van formando las placas ateromatosas. Luego el

depdsito de células musculares produce su maduracion y fibrosis. (Schekein, 2013)
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La PCR es considerada uno de los enlaces entre la enfermedad periodontal y eventos

cardiovasculares; niveles elevados de ésta proteina pueden desencadenar enfermedades como

infarto de miocardio, ictus isquémico y enfermedad vascular periférica. Como mencionamos

anteriormente la periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica que eleva los niveles

de PCR a nivel sistémico, razon por la cual se relaciona con la posible aparicion de

enfermedades cardiacas. (Anitha, 2015)

Existen ciertos fundamentos que permiten establecer una relacion entre las dos enfermedades:

Plausibilidad: Las bacterias que participan en la periodontitis tienen acceso al torrente
sanguineo, estas bacterias van a desencadenar respuestas inflamatorias en el huésped.
En estudios en animales se ha podido observar como los procesos inflamatorios
pueden dar origen a ateromas.

Datos epidemiologicos: Mediante estos datos se ha podido establecer una relacion
entre la periodontitis y la aparicibn de enfermedades cardiovasculares,
independientemente de otros factores predisponentes.

Estudios de intervencion: Existen estudios que demuestran que la terapia periodontal
disminuye la inflamacidn sistémica, se reducen marcadores como es el caso de la PCR

y asi mejora la funcion endotelial. (Zerdn, 2013)

6.4.1. Factores de riesgo entre las dos patologias.

La periodontitis y la enfermedad cardiovascular poseen factores de riesgo en comun como

son: aumenta el riesgo con la edad, tabaquismo, mas prevalente en hombres, diabetes,

obesidad, poca actividad fisica, mayormente en niveles socio-educativos bajos. (Friedewald,

2009; Colonia-Garcia, 2011)
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Edad: El riesgo de padecer aterosclerosis y periodontitis aumenta con los afios de
edad de las personas. Gran parte de la poblacion adulta padecen estas 2 enfermedades.
(Delgado, 2004; Colonia-Garcia, 2011)

Geénero: En ambas patologias el género masculino es el méas predisponente a ser
afectado, especialmente hombres después de los 75 afios corren un alto riesgo de
sufrir accidentes cerebro vasculares. (Delgado, 2004; Colonia-Garcia, 2011)
Tabaquismo: Dentro que las enfermedades cardiovasculares el tabaco produce ciertos
cambios importantes como: aumento del fibrindgeno a nivel plasmatico, aumento del
recuento leucocitario y de la viscosidad de la sangre, cambios que favorecen a la
formacion de placas ateromatosas. A nivel de la enfermedad periodontal se sabe que
es un factor de riesgo considerable generando formacién de bolsas periodontales,
pérdida del nivel de insercién clinica y reabsorcion de la cresta Gsea alveolar.
(Delgado, 2004; Colonia-Garcia, 2011)

Obesidad: Es conocido que pacientes con sobrepeso debido a una dieta alta en grasas
y colesterol favorece la formacién de LDL a nivel del torrente sanguineo lo cual
repercute en la formacion de ateromas vasculares; ademas la dislipidemia se relaciona
a la enfermedad periodontal en cuanto a la respuesta inflamatoria ante la presencia de
factores de virulencia bacteriana. (Delgado, 2004; Colonia-Garcia, 2011)

Diabetes: Esta patologia representa un factor de riesgo en ambas enfermedades ya que
altera la respuesta inmunolégica del organismo por la secrecion alterada de citocinas.

(Delgado, 2004; Colonia-Garcia, 2011)
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6.4.2. Hipotesis del mecanismo en que la enfermedad periodontal influye en la
enfermedad cardiovascular.

Existen dos hipotesis de la manera en que los periodontopatogenos acttan produciendo el

desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

6.4.2.1.  Hipotesis bacteremia.
Periodontopatdgenos especialmente la Porphyromona gingivalis, activan las respuesta de
fase aguda, lipemia. Estas bacterias llegan al torrente sanguineo afectando el endotelio
vascular y promoviendo la agregacion plaquetaria y por tanto la formacion de la placa

ateromatosa y trombos favoreciendo el desarrollo de la aterosclerosis.

Estudios han podido encontrar la presencia de periodontopatégenos en muestras a nivel de las

valvulas de la aorta y en el corazon. (Molina 2014)

6.4.2.2.  Hipdtesis inflamatoria.

Las bacterias periodontales y sus factores de virulencia como son los lipopolisacaridos, de
las bacterias Gram- especialmente, pueden desencadenar reacciones inflamatorias. Las
bacterias dentro de la bolsa periodontal estan en contacto con el tejido conectivo subyacente y
vasos sanguineos. En relacion a esta bacteremia subclinica se induce la liberacion excesiva de
citocinas pro inflamatorias como son: IL-1, TNFa y la PGE2. Estos mediadores inflamatorios
pueden estimular la produccion de proteinas de fase aguda (PCR). A la vez la PCR puede
inducir la expresién de moléculas de adhesion (ICAM-1, VCAM-1), liberacién de linfocitos y
la fagocitosis de lipidos por parte de los macréfagos, asi como la formacion de coagulos.
Déandose asi la acumulacion intravascular de todos estos factores, los cuales pueden estimular
la agregacion plaquetaria, formacion de células espumosas, acumulacion de colesterol a nivel
de la capa intima arterial promoviendo la enfermedad aterosclerotica. (Rosado, 2008; Fuertes,

2008)


https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=TNF%CE%B1&action=edit&redlink=1
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6.4.3. Niveles de PCR en pacientes con enfermedad periodontal.

En el 2011 Maekawa y cols. (Molina, 2014) realizaron un estudio experimental en ratones
que poseian enfermedad aterosclerética y enfermedad periodontal, determinaron que la
enfermedad periodontal no produce la aterosclerosis sino que acelera su proceso de

desarrollo mediante la induccion de la inflamacién sistémica.

El aumento sérico de la PCR ya corresponde a un factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares. En condiciones normales se encuentra en la sangre en niveles
bajos, sin embargo durante la presencia de procesos inflamatorios este biomarcador se eleva.
La enfermedad periodontal al comprender un proceso inflamatorio permite el aumento de la
PCR vy asi la aparicion de enfermedades cardiovasculares. Cabe destacar que la PCR es un
biomarcador no especifico de fase aguda, lo que quiere decir que cualquier evento
inflamatorio o infeccioso puede elevar sus valores, como son el tabaquismo, la obesidad y

diversos traumas (Vanzato, 2011)

Kouki y cols. en el 2013 realizaron un estudio en animales, especificamente en perros adultos
sanos, para observar si la enfermedad periodontal desencadenaba una respuesta inflamatoria
sistémica con la alteracién de los niveles de PCR. Se tomo en cuenta a 71 perros de diferentes
razas y ambos géneros, a los cuales se les someti6 a pruebas de bioquimica sanguinea para
determinar que se encontraban saludables y aptos para ingresar al estudio. A los 71 perros se
les realizé una valoracion periodontal, de niveles de PCR (inmunoturbidimetria) y albumina.
Durante la valoracion periodontal los parametros tomados en cuenta fueron el indice de
sangrado gingival y la extension de la destruccion periodontal o pérdida de nivel de insercion
clinica. Se pudo observar que 53 perros (74.7%) de los 71 presentaban niveles elevados de
PCR. La mayoria de los perros examinados presentaban enfermedad periodontal y este grupo

era que el poseia los niveles elevados de PCR. También se determin0d que los niveles
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elevados de PCR coincidian con los perros que poseian mayor grado de sangrado gingival y
extension de la enfermedad periodontal. Los niveles de albumina no se vieron alterados
determinando que la enfermedad periodontal no puede generar cuadros de anemia pero sin
desencadenar una respuesta inflamatoria a nivel sistémico elevando los niveles de proteinas

de fase aguda con es el caso de la PCR

En la investigacion realizada en el 2014 por Goyal y cols. se planted el objetivo de
determinar los niveles de PCR en el suero de pacientes con enfermedad periodontal agresiva
y cronica, ademas de establecer una correlacién de los niveles de PCR en suero con la
severidad de la enfermedad periodontal. La muestra del estudio estuvo comprendida por 75
sujetos a los cuales se les realiz6 un control medico para comprobar que eran personas
sistémicamente saludables. Persona que eran fumadores activos, mujeres embarazadas 0 en
periodo de lactancia, con desérdenes médicos agudos o crénicos, paciente con algun tipo de
medicacion en los pasados 3 meses 0 bajo tratamiento odontoldgico en los ultimos 6 meses
fueron excluidos del estudio. Posteriormente los 75 sujetos incluidos en el estudio fueron
divididos en 3 grupos de estudio: el primer grupo correspondid a personas sin periodontitis
(profundidad de sondaje <2 mm y sin evidencia de pérdida de insercion periodontal), el
segundo grupo padecia periodontitis crénica generalizada (profundidad de sondaje >5 mm y
presencia de pérdida de insercion clinica en >30% de los sitios con diferentes grados de
severidad) y el tercero presentaban periodontitis agresiva generalizada (pacientes menores de
30 afios con profundidad de sondaje >5 mm Yy presencia de pérdida de insercién clinica en 8
dientes 0 més, de los cuales al menos 3 no debian incluir primeros molares o incisivos centrales). Los
parametros clinicos periodontales examinados fueron: profundidad de sondaje, pérdida de
insercion clinica, indice gingival e indice de placa; ademas se tomo una muestra de sangre de
los sujetos del estudio para analizar los niveles de PCR en el suero sanguineo. Luego de

obtener los resultados determinaron que los niveles de PCR fueron mayores en el grupo con
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periodontitis agresiva, luego el de periodontitis crénica y por ultimo el grupo de control que
poseia salud periodontal. Ademas encontraron una relacion positiva entre profundidad de

sondaje, pérdida de nivel de insercion clinica y niveles elevados de PCR.

Groups Pl Gl PD (mm) CAL (mm) CRP (mg/L)
| {n=25) 0574010 051007 1944051 06310.08 096013
1 (n=25) 2.29+0.36 2.02+0.35 3584083 4. 11097 2.31+0.56
Il {n=25) 0.87+0.30 0.79+027 4984078 4461075 461+058

llustracion 5: Parametros clinicos periodontales y niveles de PCR en el suero de los 3 grupos

de pacientes incluidos en el estudio. Elaborado por: (Goyal, 2014)

Ardila y cols. en el 2015 realizaron un estudio con el proposito de comparar los niveles
plasmaticos de Proteina C Reactiva de alta sensibilidad (PCR hs) y niveles de proteina de
suero amiloide A (SAA), ambas proteinas de fase aguda, entre pacientes con periodontitis
cronica y pacientes periodontalmente sanos. La muestra del estudio estuvo constituida por 61
mujeres y 19 hombres con periodontitis cronica y 18 mujeres y 12 hombres sin enfermedad
periodontal. Cabe destacar que los pacientes eran sistémicamente saludables; y por tal razén
se excluyeron pacientes con diabetes, enfermedades autoinmunes, embarazadas, con
tratamiento analgésico o antimicrobiano, sometidos a terapia periodontal, con procesos
infecciosos o desérdenes cardiovasculares. Los pacientes incluidos en el estudio fueron
examinados por un profesional calibrado el cual recolecté datos como presencia de sangrado
al sondaje, presencia de placa bacteriana, profundidad de sondajes y pérdida de insercion
clinica. Ademas durante el examen clinica se recolectd muestras de sangre. Se pudo
determinar que el grupo de pacientes con periodontitis presentaron valores mas altos de PCR

hs y SAA que el grupo control; se establecid una relacion positiva entre niveles elevados de
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PCR hs y niveles de pérdida de insercion clinica. A pesar de que observaron predominio de
Tanerella forsythia y Porphyromona gingivalis, no se pudo establecer una relacion directa

con los niveles de PCR hs.

En el afio 2015 Anitha y cols. Se plantearon la hipdtesis de que la enfermedad periodontal
podia causar el aumento de los niveles de indicadores inflamatorios sistémicos como es el
caso de la PCR hs, la cual a la vez elevarian las posibilidades de que un paciente pueda
padecer accidentes cardiovasculares. Por tal razén elaboraron un estudio con el objetivo de
evaluar la presencia de niveles elevados de PCR hs en pacientes con periodontitis crénica. La
muestra del estudio fue conformada por 100 pacientes (77 hombres, 23 mujeres), fueron
excluidos aquellos pacientes con antecedentes de enfermedades cardiovasculares, para la
valoracién periodontal fueron tomados en cuenta los parametros de profundidad de sondajes
y pérdida de insercién clinica; ademéas se tomd muestras de sangre venosa para registrar 10s
niveles de PCR hs. Los resultados analizados arrojaron que los niveles PCR hs estaban
relacionados con los pacientes con valores elevados de profundidad de sondaje y pérdida de
insercion clinica. Concluyendo que los niveles elevados de PCR hs en pacientes con
problemas periodontales aumentan la susceptibilidad a eventos cardiovasculares futuros, por
lo que recomiendan un cambio en el manejo de pacientes con posibles eventos cardiacos

desde una perspectiva periodontal. (Anitha, 2015)

Existen muchos estudios que confirman que los pacientes con enfermedad periodontal poseen
niveles séricos elevados de PCR. Las citoquinas liberadas durante la enfermedad periodontal
estimulan la produccion elevada de la PCR, la cual se adhiere a lipoproteinas de baja
densidad a nivel de las placas ateromatosas, también activa el sistema del complemento y

aumentan la produccién de macrofagos. (Ardila, 2015; Leite, 2014; Calle 2012)
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En el 2013 Manjunath realiz6 un estudio para determinar los niveles de PCR en el fluido
crevicular gingival en pacientes sanos, con gingivitis y pacientes con periodontitis cronica.
Se determind que los valores mayores de PCR se presentaron en el grupo de periodontitis

cronica, seguido por el grupo de gingivitis y por ultimo el grupo sano.

En el afio del 2015 Yu y cols. describieron la relacion entre la incidencia y prevalencia de
enfermedad periodontal asociada al riego de enfermedad cardiovascular. Durante un periodo
15.7 afos realizaron un seguimiento a 39863 mujeres mayores de 45 afos libres de
antecedentes cardiovasculares y cancer. Se tomd pruebas de sangre para medir sus
biomarcadores, se determin6 en el tiempo que la prevalencia de enfermedad periodontal fue
del 18%, la incidencia el 7.3% y un 74.7% sin enfermedad periodontal. Los incidentes
cardiovasculares fueron hallados en mayor numero en mujeres con prevalencia e incidencia

de enfermedad periodontal. (Yu, 2015)

En el 2012 Lockhart y cols. Miembros de la Asociacion Americana del Corazén (AHA)
realizaron una revision sistematica para analizar la relacion entre enfermedad periodontal y
enfermedad vascular aterosclerética, ademas de analizar si el tratamiento periodontal puede
disminuir el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares. Para este estudio se tomé en
cuenta la evidencia cientifica disponible en el periodo de tiempo comprendido entre 1950 a
julio del 2011, se considerd estudios clinicos, revisiones sistematicas, estudio en animales y
articulos y material de importancia de acuerdo al tema de investigacion. La bdsqueda arrojé
537 publicaciones que entraban dentro de los criterios de inclusién, de los cuales el 61%
correspondian a revistas odontoldgicas y el 39% a publicaciones en revistas médicas.  Por
diferencias en cuanto a los parametros métricos utilizados en los diferentes estudios se
dificulta resultados concisos, sin embargo ellos determinan que los estudios observacionales
determinan una asociacion entre las 2 enfermedades, sin embargo no se puede establecer una

relacion causal. Ademas determinan que el tratamiento periodontal si reduce los marcadores
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inflamatorios sistémicos, pero no hay evidencia suficiente para apoyar que el tratamiento

periodontal pueda evitar la aparicion de enfermedades cardiovasculares.

En una revision sistematica realizada por Dietrich y cols. En el 2013 se analiz0 la evidencia
epidemiolégica de la asociacion entre enfermedad periodontal y enfermedades
cardiovasculares como: enfermedades cardiovasculares aterosclerdticas, enfermedad cardiaca
coronaria, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica. Durante la bisqueda
electrénica se obtuvieron 1395 articulos; después de analizar los titulos y los textos
completos disponibles quedaron 62 articulos para ser analizados, sin embargo por los
criterios de exclusion tomados en cuenta se terminaron de eliminar 50 articulos y finalmente
fueron 12 los estudios tomados en cuenta para la revision sistemética. Estos 12 articulos
incluyen estudios de cohorte y caso control. Luego del andlisis determinan una relacion
positiva entre enfermedad periodontal y eventos cardiovasculares en 11 de los 12 estudios
analizados y especificamente en pacientes jovenes adultos, ya que no se pudo encontrar una
asociacion positiva en pacientes mayores a 65 afios. Ellos concluyen que existe evidencia
suficiente con la que se puede afirmar que pacientes con enfermedad periodontal poseen un
riesgo mas elevado de sufrir enfermedades cardiovasculares, sin embargo esta relacion no se

puede generalizar a todos grupos de la poblacion.

6.4.4. Periodontopatdgenos relacionados a la enfermedad cardiovascular.
Se han relacionado algunas bacterias presentes en enfermedades aterosclerdticas, lo cual es
posible debido a que los periodontopatégenos presentes en las bolsas periodontales estan en
relacion directa con los vasos sanguineos y facilmente ingresan al flujo vascular. (Rosado,

2008)

Entre las bacterias que se han podido identificar estan: Streptococcus viridans, Streptococcus

sanguis, Tanerella forsythia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y la Porphyromona
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gingivalis, esta ultima una de las mas predominantes y representativas. (Rosado, 2008;

Fuertes 2008)

La Porphyromona gingivalis es uno de los periodontopatdégenos que mas ha sido relacionado
con el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. Esta bacteria posee ciertos factores de
virulencia que inducen la respuesta inmune del huésped, asi como la adhesion y degradacion
de algunas proteinas celulares. Se cree que esta bacteria puede ser metabolicamente activa en

las placas ateromatosas. (Ardila, 2010)

Cavrini en el 2005 realiz6 uno de los primeros informes indicando la actividad metabdlica de
la Porphyromona gingivalis a nivel de las placas ateromatosas. El estudio se realiz6 en dos
pacientes que poseian aterosclerosis, sin embargo por el pequefio tamafio de la muestra no fue
posible establecer conclusiones firmes entre la periodontitis y la aterosclerosis.

(Ardila, 2010)

Wada y cols. en el 2010 realizaron un estudio para esclarecer un mecanismo de la produccion
de la aterosclerosis independiente de niveles elevados de colesterol, la cual podria ser
desencadenada por la Porphyromona gingivalis, que al existir una ruptura o alteracion del
endotelio podria ingresar hasta la células musculares lisas de los vasos sanguineos y
desencadenar todo el proceso ateroscleroético. Sin embargo aun quedan muchas interrogantes

para confirmar este mecanismo.

Gaetti-Jardim y cols. en el 2009 analizan la presencia de periodontopatdgenos en placas de
ateromas en arterias coronarias de 44 pacientes. Las bacterias que predominaron en los
ateromas en pacientes que padecian periodontitis cronica fueron el Fusobacterium nucleatum,
Tannerella forsythia, Prevotella intermedia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans, el

64% de la muestra poseia mas de 2 periodontopatogenos en los ateromas.
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En el 2010 Oliveira y cols. realizaron biopsias de 17 arterias coronarias que presentaron
aterosclerosis en un grupo de 50 pacientes que ademas presentaba periodontitis cronica. Los
resultados de los analisis arrojan que en un 60% de las arterias coronarias estaba presente el

ADN de la Porphyromona gingivalis.

Reyes y cols. en el 2013 en su trabajo de revision sistematica analizan la evidencia cientifica
respecto al impacto y contribucion de los periodontopatdgenos en la aterosclerosis. Ellos
analizan estudios epidemioldgicos, clinicos y experimentales y llegan a la conclusién de que

las bacterias periodontales contribuyen realmente al proceso aterosclerético.

6.4.5. Impacto de la terapia periodontal no quirirgica en los niveles sistémicos de
PCR.
Una vez establecida la relaciéon entre estas dos enfermedades, se ha determinado que el
tratamiento béasico periodontal puede prevenir o disminuir el desarrollo de enfermedades

ateroscleroticas. (Rosado 2008)

Se ha podido observar una mejora de la funcion endotelial y disminucién de los

biomarcadores de inflamacidn posterior al tratamiento periodontal. (Ramirez 2014)

Es importante tomar en cuenta que tras haber realizado un desbridamiento dental, el anélisis
inmediato de los niveles de biomarcadores inflamatorios como el TNFa, IL-6 y la PCR

pueden elevarse, debido al traumatismo que representa el procedimiento. (Teles, 2011)

Syed y cols. en el 2012 realizaron un trabajo con el fin de comprobar la eficacia del
tratamiento periodontal no quirdrgico en relacion a los marcadores de la enfermedad
coronaria cardiaca. Incluyeron en su estudio a pacientes mayores a 30 afios que poseian
enfermedad coronaria cardiaca y periodontitis, no eran fumadores y que no presentaban otros
factores de inflamacion que pudieran alterar los resultados del estudio. Después de 2 meses

posteriores al tratamiento se pudo observar un mejoramiento periodontal y de los parametros


https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=TNF%CE%B1&action=edit&redlink=1
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sistémicos. El nimero de sujetos del grupo de intervencion con valores de PCR mayores a 3
mg/L disminuyé en un 38%, mientras que en el grupo de control se incrementd en un 4%. De
tal manera se llego a la conclusion que la terapia periodontal no quirargica disminuye los
niveles sistémicos de PCR en pacientes con enfermedad coronaria cardiaca y enfermedad

periodontal.

En el 2009 Ldpez y cols. realizaron un estudio con el fin de determinar los niveles de PCR
después del tratamiento periodontal. Ellos pudieron observar, a diferencia de otros estudios
similares, que después del tratamiento periodontal los niveles de PCR aumentaron, esto se
debi6 a que no se tomaron en cuenta factores como la diabetes, el tabaquismo, obesidad e

hipertension.

Demmer y cols. en el 2013 realizaron una revision sistematica y un meta analisis sobre el
efecto del tratamiento periodontal sobre los niveles de PCR. Llegaron a determinar que la

terapia periodontal reduce de manera modesta los valores de PCR a corto plazo.

En un estudio desarrollado por Tawfig y cols en el 2015 se reclutd a 30 pacientes con
hiperlipidemia, niveles elevados de marcadores de inflamacion y con periodontitis cronica;
cabe destacar que se excluyd a pacientes con otras afecciones sistémicas, fumadores,
pacientes en embarazo y pacientes que hayan recibido terapia periodontal en los ultimos 6
meses o tratamiento antibioticos en los Ultimo 3 meses. El grupo de estudio recibi6 terapia
periodontal no quirudrgica e instrucciones de higiene oral. EI grupo control Unicamente recibid
instrucciones de higiene bucal. Después de 3 meses se observo que el grupo de estudio
disminuy6 los niveles de LDL y PCR, concluyendo que la terapia periodontal puede

disminuir este tipo de marcadores inflamatorios a nivel sistémico. (Tawfig, 2015)
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Debido a toda la evidencia mostrada que comprueba la relacion existente entre la enfermedad

periodontal y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, es importante emitir ciertas

pautas para manejo de pacientes con enfermedad periodontal y con riesgo de sufrir

enfermedades cardiovasculares:

Es importante que los profesionales de la salud estén al tanto de las nuevas evidencias
que relacionan fuertemente la enfermedad periodontal como un factor de riesgo para
la ocurrencia de enfermedades cardiacas aterosclerdticas. De tal manera que puedan
informar a sus pacientes las repercusiones que tiene la inflamacion periodontal tanto
en la salud oral como a nivel sistémico. (Zerdn, 2013)

Es indispensable crear un habito en los pacientes para que acudan constantemente a
chequeos de rutina, tanto a nivel médico como odontolégico, con el fin de poder
prevenir el desarrollo de estas enfermedades. (Zerdn, 2013)

Es fundamental que durante la consulta odontoldgica el profesional informe de otros
factores de riesgo para la enfermedad periodontal y cardiovascular, como es el caso
del tabaquismo, vida sedentaria y mala alimentacion. Con el fin de fomentar la salud
mas alla de la cavidad oral. (Zerdn, 2013)

El tratamiento de la periodontitis en pacientes con antecedentes de eventos
cardiovasculares debe cumplir las recomendaciones dictadas por la Asociacion

Americana del Corazon (AHA). (Zerdn, 2013)

Mosley y cols. en el 2014 realizaron un estudio para evaluar el conocimiento de los

cardiélogos respecto a la enfermedad periodontal y sus repercusiones sobre las enfermedades

cardiovasculares. Se realiz6 una encuesta a 625 cardidlogos de Carolina del Norte. Se obtuvo

la respuesta del 19% de los cardidlogos que fueron tomados en cuenta. EI 63% pudieron

identificar el primer signo de la enfermedad periodontal, sin embargo solo el 18% eligio
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correctamente la etiologia de esta enfermedad. La mitad pudo identificar al tratamiento

periodontal como una via para disminuir el riesgo de enfermedades cardiovasculares.

Por tal razén es importante difundir toda la informacion de la repercusion que tiene la

enfermedad periodontal sobre las enfermedades cardiovasculares.
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7. Discusiones

Pinho y cols. en el 2013 afirman la asociacion entre la severidad de la periodontitis y la
aterosclerosis de la car6tida, indican que la enfermedad periodontal debe ser considerada

como un indicador de riesgo para el suceso de enfermedades aterosclerdticas.

Por otro lado, Kazuhisa y cols en el 2005 no pudieron observar diferencias significativas de
los niveles de marcadores de inflamacion sistémica como la PCR entre pacientes sanos y

pacientes con periodontitis.

De igual forma Haro y cols. en un estudio realizado en el 2012 investigaron la relacion de
factores inflamatorios como LDL, HLD y la PCR en pacientes con infeccion periodontal, los
cuales no eran diabéticos ni tenia problema reumaticos que pudieran interferir en los niveles
de los marcadores inflamatorios. Ellos no pudieron establecer una relacion entre PCR y

enfermedad periodontal.

Por otro lado en una revision sistematica realizada por Dietrich y cols. En el 2013 analizan la
evidencia epidemioldgica de la asociacion entre enfermedad periodontal y enfermedades
cardiovasculares. Ellos concluyen que existe evidencia que soporta que hay mayor riesgo de
sufrir enfermedades cardiovasculares en pacientes con enfermedad periodontal, sin embargo

esta relacion no se puede generalizar a todos los grupos poblacionales.

En el 2011 Maekawa y cols. realizaron un estudio experimental en ratones que poseian
enfermedad aterosclerdtica y enfermedad periodontal, determinaron que la enfermedad
periodontal no produce la aterosclerosis sino que acelera su proceso de desarrollo mediante

la induccién de la inflamacion sistémica.

Wada y cols. En el 2010 realizaron un estudio para esclarecer un mecanismo de la produccion

de la aterosclerosis independiente de niveles elevados de colesterol, la cual podria ser
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desencadenada por la Porphyromona gingivalis, que al existir una ruptura o alteracion del
endotelio podria ingresar hasta la células musculares lisas de los vasos sanguineos y
desencadenar todo el proceso ateroscleroético. Sin embargo aun quedan muchas interrogantes

para confirmar este mecanismo.

En constraste en el 2005 Dye y cols. Analizaron la relacion entre anticuerpos séricos contra
P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans y los niveles de PCR, determinaron que la
presencia de P. gingivalis y enfermedad periodontal son independientes de que exista niveles

elevados de PCR.

Sin embargo Medina y cols. en el 2010 concluyen en su estudio que la P. gingivalis esta
relacionada con el incremento de los niveles de PCR, indicando que la enfermedad

periodontal aumenta las cargas de inflamacion a nivel sistémico en individuos saludables.

De acuerdo con Medina, Reyes y cols. en el 2013 en su trabajo de revision sistematica
analizan la evidencias cientifica respecto al impacto y contribucion de los
periodontopatdgenos en la aterosclerosis. Ellos analizan estudios epidemioldgicos, clinica y
experimentales y llegan a la conclusion de que las bacterias periodontales contribuyen

realmente al proceso aterosclerotico.

Tonetti en el 2007 observa que los niveles de PCR aumentan 24 horas tras el tratamiento
periodontal. Asi mismo, Lopez y cols en el 2009 observaron que los niveles de PCR se
elevaron posterior al tratamiento, debido a que existen otros factores que deben ser tomados

en cuenta como son: la hipercolesterolemia, obesidad, diabetes, hipertension y tabaquismo.

Por el contrario, en el 2012 Lockhart y cols. Miembros de la Asociacion Americana del
Corazén (AHA) realizan una revision sistematica determinan que el tratamiento periodontal

si reduce los marcadores inflamatorios sistémicos y la disfuncion endotelial a largo plazo.
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Demmer y cols. en el 2013 realizaron una revision sistematica y un meta analisis sobre el
efecto del tratamiento periodontal sobre los niveles de PCR. Llegaron a determinar que la

terapia periodontal reduce de manera modesta los valores de PCR a corto plazo.

Teeuw y cols. En el 2014 realizaron una revision sistematica y un meta analisis en donde
demuestran que el tratamiento periodontal mejora la funcion endotelial y reduce los
biomarcadores de la enfermedad aterosclerdtica, especialmente en aquellos pacientes que

padecen de enfermedades cardiovasculares.
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8. Conclusiones

La enfermedad periodontal produce el aumento de los niveles de marcadores inflamatorios a
nivel sistémico, como es el caso de la PCR, de esta manera puede influir sobre el desarrollo

de enfermedades ateroscleréticas.

Los niveles elevados de periodontopatdgenos se han relacionado de manera positiva con
niveles elevados de PCR, aumentando la posibilidad de riesgo a enfermedades
cardiovasculares. Especialmente la P. gingivalis es uno de los periodontopatégenos que mas
se ha involucrado en pacientes con enfermedad periodontal y enfermedades ateroscleréticas,

sin embargo aln se necesitan mas estudios que confirme esta relacion

La periodontitis y la enfermedad cardiovascular poseen factores de riesgo en comun, los
cuales deben ser tomados en cuenta para el tratamiento de estas dos enfermedades; estos
factores son: su probabilidad de aparicion de ambas enfermedades aumenta con la edad,
tabaquismo, obesidad, falta de actividad fisica, mas prevalente en hombres, mayor en niveles

socio-educativos bajos.

La terapia mecéanica periodontal de raspado y alisado radicular reduce los niveles sistémicos
de PCR, de tal manera que ademas de mejorar el estado periodontal de los pacientes, también
previenen y disminuyen la probabilidad de que estos pacientes sufran de enfermedades
cardiovasculares en un futuro, sin embargo estos beneficios han sido analizados a corto y se

necesitan estudios con controles a largo plazo.
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9. Recomendaciones

e Todo paciente que presente enfermedad periodontal moderada o severa debera ser
informado del riesgo que posee en desencadenar enfermedades cardiovasculares.

(Friedewald, 2009)

e Pacientes con enfermedad periodontal y que ademas presenten otro factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular deberan ser remitidos para una evaluacién médica si esta

no ha sido realizada en el dltimo afio. (Friedewald, 2009)

e EI examen médico de un paciente con problema periodontal deberia incluir la
consideracion de otros factores de riesgo, antecedentes de eventos cardiovasculares
previos, antecedentes familiares, valoracion anual de la presion arterial, perfil de

lipidos en sangre, y niveles de hsPCR en el plasma sanguineo. (Friedewald, 2009)

e Pacientes con periodontitis, niveles elevados de lipidos y hsPCR deben realizar un
cambio multifacético en su estilo de vida para reducir el riesgo de eventos
cardiovasculares como: reducir el peso, realizar actividad fisica, mejorar su plan de
nutricion (disminuir grasas saturadas, incrementar alimentos con fibra), evitar el

consumo de alcohol. (Friedewald, 2009)

e Pacientes con periodontitis y que a pesar de realizar un cambio en el estilo de vida aun
persiste los niveles elevados de LDL se debe prescribir farmacoterapia. (Friedewald,

2009)
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Pacientes con periodontitis que consuman bloqueadores de los canales de calcio para
la hipertension deben ser monitoreados de manera méas continua por la hiperplasia

gingival que se genera. (Friedewald, 2009)

Pacientes con ateroesclerosis y posibles signos de enfermedad periodontal deben ser
remitidos al periodoncista para el diagnostico y tratamiento oportuno si fuera el caso.

(Friedewald, 2009)

Es indispensable que los cardiologos tengan conocimiento sobre el comportamiento
de la enfermedad periodontal y su impacto sobre el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares, ya que actualmente la enfermedad periodontal es considerada un
factor de riesgo para que se produzcan este tipo de enfermedades.

Los gastos a nivel del estado son elevados para el tratamiento de enfermedades
cardiovasculares, el crear un programa de control de enfermedad periodontal podria
representar una accion preventiva para evitar la aparicion de eventos cardiovasculares

a la disminuir el gasto médico destinado a estos casos.
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