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RESUMEN Introduccion: La periodontitis es una infeccion cronica multifactorial causada por bacterias Gram negativas que han sido relacionadas con las enfermedades cardiovasculares cronicas como el infarto al miocardio
y la ateroesclerosis, la cual es una de las epidemias mas grandes de la actualidad. Objetivo: Identificar los distintos tipos de patdgenos periodontales presentes durante un infarto agudo de miocardio y ateroesclerosis.
Metodologia: El analisis de la literatura se realizo a partir de los metabuscadores Pubmed, World Wide Science y Cochrane. Los términos MESH mas utilizados tanto en inglés y espariol fueron: periodontal pathogens,
aterosclerosis, acute myocardial infarction, periodontal diseases. La busqueda de la literatura arrojo un total de 3,003 articulos de los cuales se tomaron segun los criterios de inclusion y exclusion un total de 32 articulos.
Resultados: Entre los 32 articulos seleccionados para el analisis de la literatura, se incluyeron solamente 17 articulos para la revision de los resultados entre los cuales son estudios de disefio caso control y cohorte, estudios
transversales y metaanalisis. Se comprobo que existen 4 tipos de periodonto patdgenos especificos que provocan que se relacionen ambas enfermedades produciendo que sean perjudiciales en el paciente. Conclusion: Los
patégenos periodontales del complejo rojo de Socransky no solamente son los responsables de la gravedad de la EP, sino que también pueden producir una desestabilizacion en la placa ateroesclerética o incluso provocar

IAM a través de la ruptura de estas placas.
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RESUMEN

Introducciéon: La periodontitis es una infeccién crénica multifactorial causada por bacterias Gram
negativas que han sido relacionadas con las enfermedades cardiovasculares crénicas como el infarto
al miocardio y la ateroesclerosis, la cual es una de las epidemias mas grandes de la actualidad.
Objetivo: Identificar los distintos tipos de patdgenos periodontales presentes durante un infarto agudo
de miocardio y ateroesclerosis. Metodologia: El analisis de la literatura se realiz6 a partir de los
metabuscadores Pubmed, World Wide Science y Cochrane. Los términos MESH mas utilizados tanto
en inglés y espafiol fueron: periodontal pathogens, aterosclerosis, acute myocardial infarction,
periodontal diseases. La busqueda de la literatura arroj6é un total de 3,003 articulos de los cuales se
tomaron segun los criterios de inclusion y exclusién un total de 32 articulos. Resultados: Entre los 32
articulos seleccionados para el andlisis de la literatura, se incluyeron solamente 17 articulos para la
revision de los resultados entre los cuales son estudios de disefio caso control y cohorte, estudios
transversales y metaanalisis. Se comprobd que existen 4 tipos de periodonto patdégenos especificos
gue provocan que se relacionen ambas enfermedades produciendo que sean perjudiciales en el
paciente. Conclusion: Los patdgenos periodontales del complejo rojo de Socransky no solamente son
los responsables de la gravedad de la EP, sino que también pueden producir una desestabilizacién en
la placa ateroescler6tica o incluso provocar IAM a través de la ruptura de estas placas.

Palabras clave: Enfermedad periodontal, ateroesclerosis, infarto agudo de miocardio, patdbgenos
periodontales, placas de ateroma.

ABSTRACT

Introduction: Periodontitis is a multifactorial chronic infection caused by Gram-negative bacteria that
has been linked to chronic cardiovascular diseases such as myocardial infarction and atherosclerosis,
which is one of the largest epidemics today. Objective: It was to identify the different types of periodontal
pathogens that are related during an acute myocardial infarction and atherosclerosis. Methodology:
The analysis of the literature was carried out using the Pubmed, World Wide Science and Cochrane
metasearch engines. The most used MESH terms in both English and Spanish were periodontal
pathogens, atherosclerosis, acute myocardial infarction, periodontal diseases. The literature search
yielded a total of 3,003 articles, of which of total of 32 articles were taken according tothe inclusion and
exclusion criteria. Results: Among the 32 articles selected for the literature analysis, only 17 articles are
included for the review of the results, among which are longitudinal cohort case- control studies, cross-
sectional studies, and meta-analysis. It was found that there are 4 types of specific periodontium that
cause both diseases to be related, causing them to be harmful to the patient. Conclusion: Socransky
red complex periodontal pathogens are not only responsible for the severity of PD but can also
destabilize the atherosclerotic plaque or even cause AMI through the rupture of these plaques.

Key words: Periodontal disease, atherosclerosis, acute myocardial infarction, periodontal pathogens,
atherosclerotic plaques.




INTRODUCCION

La enfermedad periodontal (EP) es
una enfermedad inflamatoria crénica
multifactorial causada por la
interaccion entre los
periodontopatégenos y el sistema
inmunitario del huésped provocando
la destruccion progresiva de las
estructuras de proteccidn soporte de
los dientes (encia, hueso alveolar y
ligamento periodontal).! En las
primeras etapas de la enfermedad
las encias pueden edematizarse y
enrojecerse mientras que, en laetapa
avanzada el epitelio de unién migra
hacia apical y comoconsecuencia se
forman bolsas periodontales, un
aumento de la movilidad dentaria e
incluso puede existir pérdida de
dientes.?

En 1998, Socransky et al. a través de
técnicas de hibridacion gendmica
identificaron microorganismos que
se encontraban en la cavidad oral,
los cuales para un mejor estudio
dividieron en dos grupos: microbiota
supragingival, formada por bacilos y
cocos  grampositivos que  se
adherian fuertemente en el esmalte
o la superficie de la raiz y microbiota
subgingival, formada por especies
gram negativas y/o méviles ubicados
adyacentes al revestimiento epitelial
de la bolsa.?

Con el pasar de los afos, varios
microorganismos han sido descritos
como causantes de la EP,
particularmente las especies que
forman parte de la microbiota
subgingival, tanto las que se
encuentran en el complejo rojo de

Socransky: Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus
y Treponema denticola como las del
complejo naranja: Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia,

Prevotella nigrescens,
Peptostreptococcus micros,
Eubacterium nodatum y

Streptococcus constellatus.*>

Las especies mas patogénicas y
virulentas son las que se encuentran
en el complejo rojo de Socransky.
Clinicamente, este complejo afecta
el tejido periodontal de una manera
devastadora, produciendo pérdida
de insercién clinica, pérdida de
hueso alveolar, presencia de bolsas
periodontales y sangrado gingival,
caracteristicas relevantes de la
periodontitis.® Segun las
investigaciones de Socransky et al.
solamente el 10% de los sitios que
sondearon en pacientes con
periodontitis albergaron las especies
juntas de cada complejo, tanto del
rojo como del naranja; mientras que
de forma individual se detectaron con
menor frecuencia de lo esperado.®

Por esta razon, la respuesta
inmunoinflamatoria aberrante que
provoca la EP determina la
susceptibilidad de un paciente para
desarrollarla, las cuales pueden ser
modificadas por una serie defactores
de riesgo tales como la inflamacion,
el género, eltabaquismo, la genética,
el estilo de vida, la higiene bucal, la
diabetes mellitus, la obesidad y el
estrés.(’). Demostrando solamente
que, la EP



es uno de los problemas mas
frecuentes de la salud oral y
posiblemente este involucrada en la
evolucion de otras enfermedades
sistémicas al contribuir en la
inflamacion.®

La enfermedad ateroesclerotica (EA)
es un engrosamiento focal que se
localiza principalmente en la capa
intima de muchas arterias medianas
y grandes, especialmente donde se
dividen los vasos sanguineos
afectando de esta manera a todo el
sistema arterial. Se caracteriza por la
presencia de placas de ateroma en
diferentes lugares de la circulacion,
las cuales obstruyen el paso de luz
en los vasos sanguineos pudiendo
llegar a producir un infarto agudo de
miocardio (IAM) como consecuencia
de esa obstruccion en las arterias
coronarias.”%10

En el afo 2021, Zardawi et al.
relaciond la periodontitis con la
disfunciéon endotelial, la cual se
sustenta en varios biomarcadores
compartidos entre periodontitis, EA'y
disfuncion endotelial. A pesar del
potencial de estos biomarcadores
para identificar la fuerza de esta
correlacion, todavia no se
consideran como marcadores de
diagnéstico “estandar de oro”.’

De igual manera, otros autores han
surgido evidencia mas fuerte vy
sugestiva para resaltar una relacion
causal entre las dos patologias, sin
embargo, se requieren mas estudios
para proporcionar un vinculo mas
robusto y consistente para confirmar

que la EP es un factor de riesgo
independiente y potencialmente
ajustable para EA.”

Por esta razdn, la relevancia de este
trabajo se basa en la busqueda de
informacion acerca de como influye
la EP en la exacerbacion o
modificacion de la EA. Asimismo,
conocer como la ateroesclerosis
puede llegar a producir un infarto
agudo de miocardio como
consecuencia de una obstruccion
arterial. De esta manera poder
entender y comprender la
importancia de la higiene oral
preventiva en pacientes con EA.

El objetivo del presente trabajo es
demostrar la relacibn que existe
entre el infarto agudo de miocardio,
ateroesclerosis y enfermedad
periodontal. Asimismo, identificar los
distintos  tipos de  patdgenos
periodontales que se encuentran
presenten durante la EP. De esta
manera poder evidenciar a través de
estadisticos cuantos tipos de
patégenos periodontales
frecuentemente afectan durante la
EA y cuantos durante un IAM.

METODOLOGIA

El presente articulo de revision
bibliogréfica es de enfoquecualitativo
ya gque es una revision dela literatura,
es de tipo retrospectivo, transversal
debido a que se seleccionaron
articulos con datos delpasado en un
tiempo determinado y disefio de
investigacion descriptivo, no
experimental porque la



informacion y variables utilizadas no
seran manipuladas.

Toda la informacion fue hallada en
los metabuscadores Pubmed, World
Wide Science y Cochrane. Los
términos de busqueda utilizados
fueron: periodontal pathogens,
aterosclerosis, acute myocardial
infarction, periodontal diseases.

En espafol, los términos de
busqueda  fueron: enfermedad
periodontal, enfermedades

sistémicas. La busqueda de la

literatura arrojo un total de 3,003
articulos. Los criterios de inclusién y
exclusion que se tomaron en cuenta
fueron: trabajos realizados desde el
2010 hasta el 2022 que presenten
como tipo de documento articulo de
revista con todo el texto completo y
con cuartiles Q1 y Q2. En algunas
bases de datos fue necesario
seleccionar como tipos de revistas
Dental Journal y Medline Journal.
Finalmente, se obtuvo un total de 32
articulos. (Cuadro 1)

Cuadro 1. Diagrama de flujo PRISMA. Articulos incluidos para analisis cuali-cuantitativo.

Identificacion

Pubmed, World Wide
Science y Cochrane:

periodontal pathogens,
aterosclerosis, acute
myocardial infarction,
periodontal diseases

(n=3.003)
e I A e ) I
s . . Articulos excluidos Articulos excluidos
C Il b ad (0) Art(')fl;]'gs ?é(gleur:?aﬂs por no tener como por no cumplir con el
ptexto C%m leto tipo de documento resto de criterios de
" 11p4 articulo de revista inclusion/exclusion
(n=2.114) (n= 815) (n= 42)
. _J . J
e ) e )
ibili Registro identificado Registro identificado
EI eg I b I I I d ad después de eliminar después de delimitar
texto no completos el tipo de documento
(n=889) (n=74)
. v, \_ J
Articulos in(iluidos
1A para analisis
Inclusion cualtatvo (n=32)
RESULTADOS control y estudios de cohorte,
estudios  transversales, revision

Entre los 32 articulos seleccionados
para el analisis de la literatura, se
incluyeron solamente 17 articulos
para la revision de los resultados
entre los cuales son estudios caso

sistematica y metaanalisis. Los
hallazgos sobre la relacion entre el
infarto agudo de  miocardio,
ateroesclerosis y enfermedad



periodontal se delimitaron en tres
probleméticas especificas.

Segun la literatura, los tipos de
patbgenos  periodontales que
afectan de manera frecuente esta
relacion son T. forsythia, P.
gingivalis, A.
actinomycetemcomitans y T.
denticola. No obstante, de todos
estos patdgenos los que se ha
encontrado evidencia de ser los mas
comunes en causar placas
ateromatosas en los  vasos
sanguineos de las  arterias

coronarias y carotideas son la T.
forsythiay T. denticola. (Tabla 1)

Por otra parte, se evidencié que
estos tipos de patégenos
periodontales no solo pueden
desarrollar ateroesclerosis, sino que
también pueden producir la ruptura
de las placas ateroescleroticas
causando wun infarto agudo al
miocardio. El resultado de esa
ruptura también se da porque existe
un aumento de los mediadores
inflamatorios como mecanismo de
defensa ante las infecciones
periodontales. (Tabla 1)

AUTOR

OR (95% IC)

CONCLUSIONES

VARIABLE

Yang Zou, Yaowei Huang,
Sigin Liu, Juan Yang, Wenxia
Zheng, Yiting Deng, Miaoyu

Zhang, Yan Zhenxing y
Huifang Xie

Gran parte de los estudios demostraron que en la composicion de laf
microbiota de las placas orales, coronariasy carotideas de pacientes con|
y sin infeccion periodontal se encuentran T. forsythensis, T denticola, P.
gingivalis, P. A i y T. denticola,
siendo las dos primeras bacterias las que pueden causar placas|
ateroescleréticas.

Microbiota periodontopatica

Jiagi Zhang, Mengru Xie,
Xiaofei Huang, Guangjin
Chen, Ying Yin, Xiaofeng Lu,|
Guangxia Feng, Ran Yu y Lili
Chen

P. gingivalis tiene la capacidad de conducir a la disfuncién endotelial
arterial, inducir la formacion de células espumosas y hacer que las célulag
del musculo liso vascular proliferen y se calcifiquen. Ademés d
provocar la acumulacion de lipidos, la formacion de placa y la ruptura.

P. gingivalis

Paca de Campo Bradley,
Amy Lynn Doneen, David
John Vigerust

Existe evidencia cientifica de que la enfermedad periodontal (EP) causada
por los patdgenos de alto riesgo: A. actinomycetemcomitans,

P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola o F. nucleatum pueden influi
negativamente en la triada de patogenia. Con esta apreciacion, e:
razonable afirmar que la EP, debido a patégenos de alto riesgo, es un:
causa que contribuye a la aterosclerosis.

Pat6genos periodontales

Mehak Hussein, Cordula M.
Stover y Aline Dupont

P. gingivalis es un buen ejemplo de una bacteria capaz de moldear laf
composicion de su entorno microbiano y subvertir el sistema]
inmunoldgico hacia la inflamacién crénica.

P. gingivalis

Anelia Dietmana, Alban
Milloniga, Valéry Combesa,
Pierre-Olivier Couraud, Scott

C. Kachlany, Georges E.

Graua

La evidencia hasta la fecha sugiere que la leucotoxina del A
actinomycetemcomitans interrumpe la respuesta inmunitaria del huésped
principalmente al matar las células inmunitarias del huésped.

A. actinomycetemcomitans

Jieyu Zhou, Lin Liu, Peiyao
Wu, Lei Zhao y Yafei Wu

F. nucleatum invadi6 los tejidos adrticos y aumenté sustancialmente I;
progresion de las lesiones ateroscleréticas. Ademas, F. nucleatum cambi
la composicion de la placa a un fenotipo menos estable, caracterizado pol
una mayor infiltracién de macr6fagos subcuténeos, polarizacion M|
depésito de lipidos, apoptosis celular y reduccién del contenido d
coldgeno y matriz extracelular.

F. nucleatum

Jon T Giles, Jesper Reinholdt,
Felipe Andrade, Maximilian
F. Konig

Se detecto en 41 (21%) pacientes el A. actinomycetemcomitans serotipo
del A. (anti
LtxA) se detecté en 84 pacientes (43%). Solo 8 pacientes con el anti Ad
fueron seronegativos para anti-LtxA. Sin embargo, la P. gingivalis (anti-Pg]
se detect6 en 72 pacientes (37%). Asimismo, anti-Aa y/o anti- LtxA y fueror
significativamente menos propensos en raza blanca.

Pat6genos periodontales

Pifion Esteban, L. Ndiiez,
R.Moure, GM
Marrén- Lifiares, X. Flores
Rios, G. Aldama Lépez, J.
Salgado Fernandez, R.
Calvifio Santos, F. Rebollal
Leal, R. Pan Lizano, N.
Vézquez Gonzalez, G. Bou,
M. Tomés, M. Hermida
Prieto & JM Vézquez
Rodriguez

ANO|[TIPO DE ESTUDIO| POBLACION MUESTRA
2022 Revision sistematica 94 articulos
2021 Revision sistematica 220 articulos
2017 Revision sistematica 58 articulos
2015 Revision sistematica 70articulos
2013 Revision sistematica
2022 Estudio de cohorte 16 Ratones
(anti-Aa) mientras que la
2001 Estudio de cohorte 197 pacientes de
prospectivo Columbia (2004 y 2006)
109 pacientes de
2020 Estudio descriptivo Espafia (mar 2013y ene
2016)
tenia ADN de P. intermedia (0,9%).

Se detectd ADN de cuatro especies de bacterias en 10 de los 109 paciente:
estudiados. La especie més frecuente fue estreptococo del grupo viridan:
(6 pacientes, 5,5%), seguido por estafilococo aureus (2 pacientes, 1,8%)|
Ademas, un paciente tenia ADN de P. gingivalis (0,9%); y otro paciente

ADN bacteriano

Tabla 1. Tipos de periodontopatdgenos que afectan en EA e IAM.




El vinculo inflamatorio que existe
entre estas dos enfermedadespuede
darse de dos maneras. Laprimera es
cuando el paciente presenta EP y EA
al mismo tiempo yel desequilibrio de
alguna puede exacerbar la otra a
través de la respuesta inflamatoria
que provoca el cuerpo. En cambio, la
segunda es cuando el paciente
presenta EP, pero los niveles séricos
son altos debido a una mala
alimentacion permitiendo que el
mecanismo de defensa del cuerpo
desarrolle EA a través de la
respuesta inflamatoria. Algunas de

inflamatorios que se desencadenan
son: citoquinas proinflamatorias,
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a), Iinterleucina  (IL)-1B, IL-6,
quimiocinas (IL-8), proteina
guimiotactica de monocitos-1 (MCP-
1) y proteina C reactiva (PCR).
(Tabla 2)

Sin embargo, el vinculo entre estas
dos enfermedades sigue siendo un
tema de debate ya que la mayoria de
los estudios se han realizado en
animales o se basan en estudios
pasados de pacientes.

los mediadores

AUTOR ANO[TIPO DE ESTUDIO| POBLACION| MUESTRA OR (95% IC) CONCLUSIONES VARIABLE
El sangrado al sondaje (BoP) se correlacion6 con el fibrinégeno|
Agnieszka  Wojtkowska, (R- 0‘36:pagls— 0,006). Indices de pr‘ofundldad de bolsa se correlacionaron| ) o .
Tomasz Zapolsky, Joanna Estudio caso control 71 pacientes de con el nimero de leucocitos: profundidad de la bolsa (PD)| Vinculacion inflamatoria
W mkm;k:’_ Mi)slvzczuk 2021 ohorts y Lu';"n ol |(R- 027pags- 0.02), NoPD=4 mm (R- 0,28, pags - 0,02), %PD=4 mm Enfermedad periodontal
¥ o L Y ' (R- 0,27;pags- 0,02). PD (R- 0,28;pags- 0.01) y NoPD>4 mm (R- 0,24;pags-| Aterosclerosis
Andrzej P. Wysokinski o . . " "
0.04) también se asociaron con el nivel de proteina C reactiva de al
sensibilidad (hsCRP).
El andlisis multivariante revel6 una asociacion significativa entre I
concentracion sérica de LDL-C, nimero de bolsas periodontales sangranteg
Bartlomiej Gorski, Renata 2018 Estudio de cohort 30 pacientes polacos |(bPP) (coeficiente estandarizado b = 0,3179; p = 0,0009) y PD (b = 0,3186| Marcadores inflamatorios
Gorsk udio de cohorte caucasicos p = 0,0015); el nivel de fibrindgeno y el nimero de dientes perdidos (b 5 Infarto de miocardio
0,3669; p = 0,0013); y recuentos de glébulos blancos y bPP (b = 0.2726;
=0.0035).
La periodontitis severa se asocid significativamente con niveles elevados d
" 1L-6 en comparacion con aquellos sin periodontitis o con periodontitis leve|
Nicole Delange, Suzanne 5 _ o IR,
. h antes de controlar por otras variables (p = 0,02), pero carecid de significacior
Lindsay, Héctor Lemus, Estudio de cohorte 59 participantes del N P . g A
2018 N después de controlar por sexo, indice de masa corporal (IMC), tabaquismq Biomarcadores sistémicos
Tracy L. Finlayson, Scott T. transversal Sur de California y " N _ 3
y lipoproteina de alta densidad (HDL) (p =0,09). La EP moderada se asoci
Kelley, y Roberta A. Gottlieb o . . N
positivamente con los niveles de IL-6 después de controlar posibles factores d
confusion (p=0,01).
Se observaron niveles de adiponectina mas bajos en el suero de los pacienteq
con IAM. La adiponectina sérica en ambos grupos y la adiponectina salival
" . 92 pacientes con  [en pacientes con IAM disminuyeron con el aumento del IMC. La salud buca
JL Ebersole, Rj kryscio, C N f I : la adi : - |
Campbell, DF Kinano, J infarto agudo de  |fue peor en los pacientes con IAM, y tanto la adiponectina sérica como Niveles de PCR
. : " 2017 | Estudio clinico transversal miocardio (IAM)  [saliva se elevaron con una mejor salud bucal en los sujetos de control. Lo 5 "
McDevitt, N. Christodoulides, N N Infarto agudo del miocardio
N . 111 controles sin |niveles séricos de PCR) aumentaron en los pacientes con 1AM
PN Floriano y Molinero CS N .
IAM independientemente de su salud bucal, y tanto la PCR sérica como la salival
aumentaron significativamente en los pacientes con IAM con onda ST elevad
(IAMCEST).
Harry Choi, Amit K. Dey, - " - :
rry hol ' 4 Multiples estudios observacionales han encontrado que la EP se asocia con la ECV, "
Aditi Priyamvara, Milena . . N " Infeccién periodontal
Aksentiievich. Dhubaivoti | 2021 Revisin sistemti 107 articul independientemente de los factores de riesgo de la EVC. Sin embargo, la| Inflamacion
s;n “e‘gﬁ ’ n; “g”h' evision sistematica articulos evidencia de apoyo de que la EP causa directamente la ECV en i | dad
Bandyopadhya, Debashist siendo esquiva. nmunic
Dey et al.
La asociacion entre la EP, la inflamacion y las ECV ha sido bien establecida.Sin
embargo, la relacion de causalidad entre estas tres entidades no ha sido demostradaj Inflamacion
Teodora Benedek 2017 Revision sistematica 50 articulos hasta el momento, alin se necesita més investigacion para dilucidarsi la EP causal ~ Enfermedad periodontal
la formacion de placa aterosclerdtica o si son manifestaciones bastante comunes de| Aterosclerosis
la misma enfermedad inflamatoria.
LaP. gingivalis se puede encontrar sistémicamente dentro del arbol adrtico. Por|
. : esta razon, activa la sefializacion de receptores tipo toll (TLR) y dominios de| . N
Salomén Amar y Marianne . . ’ ) . . Mecanismos inmunes
2015 Revision sisteméatica 116 articulos oligomerizacién (NOD) tanto en la aorta como en las células cardiacas| . .
Engelke o peri
y combinados ambos representan dos capas criticas de defensa para detectar|
patégenos y modular la respuesta inmune de manera diferencial.
Las causas mas directas de la ruptura de la placa ateroesclerética incluyen citocinas|
Johan Frostegard 2013 Revision sistematica 124 articulos i ias, quimiocinas y i lipidicos para poder demostrar que la| Inmunidad  Aterosclerosis
inflamacion es una causa de aterosclerosis y ECV.

Tabla 2. Mediadores inflamatorios que se relacionan en la EA, IAM y EP.




Por otro lado, tanto el tratamiento
periodontal como el tratamiento con
estatinas ayudan a mejorar el estado
del paciente de manera
bidireccional. Es decir, los pacientes
que presentan EA y EP pero
solamente se trata una de estas
enfermedades puede llegar a
disminuir la gravedad de la otra y
viceversa. No obstante, no significa
gue el paciente no necesite tratar la
enfermedad restante, ya que puede
generar que se desencadene de
peor manera. (Tabla 3)

Segun ciertos autores, el tratamiento
periodontal en pacientes con
periodontitis ayuda no solamente a
disminuir el valor del indice de placa
proximal, la profundidad de la bolsa
al sondaje o numero de dientes
perdidos, sino que también puede
disminuir el indice de riesgo de IAM
a través de la baja concentraciéon de
las lipoproteinas de baja densidad
(LDL-C). (Tabla 3)

AUTOR ANO[TIPO DE ESTUDIO|POBLACION|] MUESTRA OR (95% IC) CONCLUSIONES VARIABLE
Wei Liu, Yubin Cao, Li Dong, Para la prevencion primaria de enfermedades cardiovasculares en personas N
. . T . I . . " Terapia periodontal
Ye Zhu, Yafei Wu, Zongkai L ’ con diagndstico de periodontitis y sindrome metabélico la evidencia de certezal
) - 2019 Revisién sistemética 56 articulos . Enfermedades
Lv, Séfora Iheozor-Ejiofor y es muy baja y no fueron concluyente acerca de los efectos del raspado .
. . . . X cardiovasculares
Chunjie Li alisado radicular més en 5n con el raspado
(?e.orge Thanassouis, Ken La reduccion de la apolipoproteina B (apoB) esta mas estrechamente asociada)
Williams, Clave Ye, Roberto - : : . . .
. i con la reduccion del riesgo producida por la terapia con estatinas mientras que, . .
Brook, Patrick Couture, 2014 Metanalisis 7 ensayos controlado N N - . . Terapia con estatinas
. " la terapia con estatinas dirigida a la apoB puede producir un beneficiol
Patick R. Lawler, Jacqueline significativamente mayor que la terapia dirigida a LDL-C 0 no HDL-C.
de Graaf etal. 9 vord pia ding '
Yi Wei Kao, Ben Chang 7164 participantes para |Los resultados muestran que el indice de riesgo de IAM del grupo d
Shia, Huei Chen Chiang, 2021 Estudio de cohorte descamacion dental  [raspado dental fue 0,543 (0,441, 0,670) la tasa de incidencia de IAM e Raspamiento Dental Infarto
Mingchih Chen y Szu-Yuan 7164 participantes sin el grupo sin descamacién dental fue del 3,5%, que es significativament: Agudo de Miocardio
Wu descamacion dental | mayor que la incidencia del 1,9% en el grupo con descamacién dental.
Hubo una disminucion significativa en la concentracién de hsCRP el
sangre y una disminucion en el niimero de glébulos blancos y neutréfilog
entre la primera y la segunda visita. A los 6 meses del raspado y alisad
Bartomie] Gorski. Renata 20 pacient \ radicular, el volumen plaquetario medio (mPV) habia aumentad 1 me: Tratamiento periodontal
artiomicy ,m , Renal 2018 Estudio de cohorte pacten (?s.po acos después del tratamiento. Asimismo, hubo un cambio en la concentracior Aterosclerosis
Gorska caucésicos N - " . .
de LDL-C y el cambio en el valor del indice de placa proximal (b = Infarto de miocardio
0,546, p = 0,005); cambio en el nimero de monocitos y cambio en el
valor del indice de placa (b = 0,616, p = 0,01); y cambio en el mPV y I
profundidad de la bolsa al sondaje (b = 0,567, p = 0,018).

TABLA 3. Tratamiento para EP y EA.

AUTOR

ANO

TIPO DE ESTUDIO

MUESTRA

OR (95% IC)

VARIABLE

Pompilia Camelia Lazureanu
Florina Popescu, Anca Tudor,

155 pacientes del
condado de Sibiu,

Se encontré una forma grave de EP en el 22,4% de los pacientes. La gravedad
de la enfermedad se correlacioné fuertemente con valores bajos de pH (6,25
en EP en estadio 1V), menor flujo salival (0,28 ml/min), tabaquismo, malos|

McDevitt, N. Christodoulides,
PN Floriano y Molinero CS

(1AM)
111 controles sin 1AM

séricos de PCR aumentaron en los pacientes con IAM, independientementg
de su salud bucal, y tanto la PCR sérica como la salival aumentaror
significativamente en los pacientes con IAM con onda ST elevadd
(IAMCEST).

. . 2021 Estudio de cohorte o " s . A . . RN H salival y tasa de flujo
Laura Stef, Alina Gabriela Rumania (jun 2018 - dic |habitos de higiene bucal y obesidad, sin diferencias significativas por sexo. P / 4
Negru y Romeo Mihaila 2019) Hubo una fuerte asociacién entre la severidad de la EP y la presencia de ECV|
(PAGS=0,001).
Se observaron niveles de adiponectina mas bajos en el suero de los pacienteg
con IAM. La adiponectina sérica en ambos grupos y la adiponectina salival er
. . . . ien n IAM disminuyeron con el aumen IMC. L. | I f
JL Ebersole, Rj kryscio, C 92 pacientes con infarto pacientes co . dis uyeron con el au ? to de- C, -a salud buca 4ue
. R . peor en los pacientes con IAM, y tanto la adiponectina sérica como la salivg . . -
Campbell, DF Kinano, J. IR agudo de miocardio . . X Adiponectina sérica
2017 Estudio clinico transversal se elevaron con una mejor salud bucal en los sujetos de control. Los niveles|

y salival

Tabla 4. Tipos de exdmenes para identificar patégenos periodontales




AUTOR

ANO|TIPO DE ESTUDIO| POBLACION

CONCLUSIONES VARIABLE

Xuanzhi Zhu, Hanyao Huang

El ADN de lipopolisacérido (LPS), peptidoglicano (PGN) y CpG liberado por la infeccion
por patégenos periodontales, las trampas extracelulares de neutréfilos (NET), caja dg
grupo | de alta movilidad (HMGBL1) y las alarminas emitidas por la destruccién del tejidd
periodontal pueden ingresar a la circulacion y participar en la vasoconstriccion, lg

de Graaf et al

Patrick R. Lawler; Jacqueline

ConoHDL-C.

y Lei Zhao 2022 Revision sistematica 119 articulos disfuncion endotelial y la transformacién de macréfagos en células espumosas. Estog AR RIS
patrones de moléculas se unen al desarrollo de ateroesclerosis y afectan la aparicion dg
ECV a través de TLR, receptor tipo neutréfilo-linfocito (NLR) y otras vias dg
sefializacion inmunitarias innatas.
V\iﬁ;ﬁiig;ﬁ??{:l:;'obK:r:o La redlAJccién de aponi estd mas _estrechamente asociada (-DOH la redu_cci(')n_d_ellriesgo
Brook. Patrick Couture 2014 Metanalisis 7 ensayos producida por la terapia con estatinas mientras que, la terapia con estatinas dirigida a |4 LDL-C, no-HDL-C
! ' controlados apoB puede producir un beneficio significativamente mayor que la terapia dirigida a LDL y apoB

Tabla 5. Biomarcadores séricos compartidos.

DISCUSION

La enfermedad periodontal se define
como la inflamacion crénica de la
estructura de soporte de los
dientes.!! Segun Lazureanu et al. en el
afio 2021 informd que laprevalencia
a nivel mundial de dichaenfermedad
estaba entre el 20% y el 50% en
adultos de Europa, mientrasque, Zou
et al. en el afio 2022 evidenci6 que el
42,2% de adultos estadounidenses
la presentaban.®°Por esta razon, la
OrganizacionMundial de la Salud la
considera la sexta enfermedad mas
comun que afecta a los seres
humanos.() Algunos autores afirman
gue una delas principales causas
para que se produzca la enfermedad
periodontal es la mala higiene
dental.

La inflamacion cronica asociada con
la placa bacteriana es causada
principalmente por bacterias
gramnegativas, las cuales pueden
llegar a promover la formacion de
bolsas periodontales tras su
crecimiento simultaneo dentro del
surco periodontal.* Por esta razon,
Amar et al. en el afio 2015 afirmé que

los agentes infecciosos iniciadores y
la respuesta inmunolégica del
huésped son unos de los elementos
qgque modifican la progresion de la
enfermedad periodontal.'? Es decir
que, la gravedad de la enfermedad
periodontal va a depender de la
inflamacién que esta desencadene.

La respuesta inflamatoria en los
tejidos periodontales se caracteriza
por la produccion local de varios
mediadores  proinflamatorios y
enzimas como la PCR, IL-18, IL-6,
TNF-a y matriz de metaloproteinasas
(MMP).”

La progresion de esta respuesta
inflamatoria culmina en la
destruccion del tejido periodontal
dando como resultado que las
bacterias orales puedan ingresar a la
circulacién sistémica.?® Por lo tanto,
cada vez mas los estudios apoyan
que existe una estrecha asociacion
entre periodontitis y enfermedades
sistematicas como las
enfermedades cardiovasculares o
artritis reumatoide.®*

En la salud en general, la EP puede
exacerbar las enfermedades




cardiovasculares (ECV) a través de
las vias inflamatorias comunes que
comparten.(”) Segin, Gorski et al. en
el afio 2016 evidencioé que ECV son
la principal causa de muerte en
Polonia y representan casi el 50% de
todas las muertes.'* Asimismo, Zhu
et al. en el afio 2022 aseguré que la
infeccibn cronica y la respuesta
inflamatoria causada por dicha
infeccibn son factores de riesgo
importantes para la formacién de
ateroesclerosis, la patologia primaria
de ECV.%®

Algunos estudios informan que la
mala higiene bucal aumenta el riesgo
de ECV; sin embargo, no se ha
discutido la asociacién entre el
cuidado bucal preventivo y la
reduccion del riesgo
cardiovascular.'®* En  contraste,
Gorski & Gorska afirmaron que se
desconocen los mecanismosexactos
del efecto el tratamiento periodontal
en el curso de la ECV, pero que
estos procesos pueden estar
relacionados tanto con el control
directo como con la atenuacion de
las reacciones inflamatorias locales,
las cuales pueden expresarse
mediante cambios en el indice
BoP.1” Segun Zou et al. en el afio
2022 informé queel cepillado regular
de los dientes y la limpieza
profesional disminuyen laprevalencia
de EAenun 9%y un 14%.°

Por otra parte, la terapia con
estatinas es especificamente para
EA. Las guias europeas Yy
canadienses relacionan la intensidad

de la terapia con estatinas con la
disminucion de LDL, mientras quelas
Directrices de la American Heart
Association enfatizan los regimenes
de estatinas utilizados en losensayos
clinicos. No obstante, Zardawi et al.
en el aflo 2021 confirmd que las
estatinas han demostrado un
potencial terapéutico tanto en EA
como en EP, debido a que tienen
varios  efectos antiinflamatorios,
antioxidantes,antibacterianos e
inmunoreguladores. El efecto
antiinflamatorio de las estatinas se
debe a su capacidad para inhibir las
citocinas proinflamatorias y
regularizar el alza de las moléculas
antiinflamatorias.’

CONCLUSION

Los patdégenos periodontales del
complejo rojo de Socransky no
solamente son los responsables de
la gravedad de la EP, sino que
también pueden producir una
desestabilizacion en la placa
ateroesclerética, debido a que
ambas enfermedades comparten
varios mecanismos inflamatorios. De
igual manera, estos tipos de
patdbgenos al permanecer en el
sistema circulatorio pueden llegar a
provocar IAM a través de la ruptura
de las placas ateroescleroticas.
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