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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el
mundo, afectan a gran numero de la poblacién adulta, y son consideradas
como un problema de salud prioritario. Su tratamiento es esencial para mejorar
la calidad de vida de las personas que la padecen, el control de los factores
de riesgo es de suma importancia para el control de esta enfermedad, entre
estos factores de riesgo se podria encontrar la periodontitis cronica la cual
ocasiona inflamacion sistémica en el cuerpo, lo cual puede afectar a la
enfermedad aterosclerética que puede ocasionar desde una angina de pecho,
un infarto al miocardio, emergencia cerebrovascular, muerte subita entre otras.
Se han realizado diversos estudios buscando la relacion entre estas dos
enfermedades que afectan a gran parte de la poblacién mundial. Encontrando
una posible relacion en los mediadores quimicos como Proteina C Reactiva,
Interleucina 6 y 8, y fibrinGgeno. La bacteremia causada por la migracion de
las bacterias de la periodontitis cronica al tejido cardiaco, y las similitudes en
factores de riesgo entre estas dos enfermedades.

Aunque todavia no se han descrito puntualmente los efectos del tratamiento
periodontal sobre los episodios de enfermedad cardiovascular, los datos
preliminares disponibles indican que los tratamientos periodontales, pueden
mejorar los indicadores indirectos de la enfermedad cardiovascular como los
marcadores biolégicos séricos y la disfuncién endotelial.

La finalidad de este trabajo es que el Cirujano Dentista conozca la relacion
existente y los efectos que pueden causar las enfermedades cardiovasculares
a la cavidad oral y saber el efecto de la terapia periodontal para la prevencion

de las enfermedades cardiovasculares.
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OBJETIVO

Identificar la relacién entre la periodontitis crénica y las enfermedades
cardiovasculares y conocer el efecto de la terapia periodontal en la

prevencion de éstas.
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CAPITULO 1. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

1.1 Sistema Cardiovascular

El sistema cardiovascular esta formado por el corazén y los vasos sanguineos

gue se encuentran en un circuito cerrado por el cual circula la sangre. *

El sistema cardiovascular tiene diversas funciones entre ellas:

= Elr4pido trasporte de los nutrientes (oxigeno, glucosa, acidos grasos, agua
aminoacidos, etc.), de igual forma de los productos de desecho (diéxido de
carbono, urea, creatinina, etc.).

= El control hormonal, llevando a las hormonas a sus 6rganos diana.

= Secretar sus propias hormonas (péptido natriurétrico auriocular).

» Regula la temperatura corporal, distribuyendo el calor entre el centro del
organismo y la piel.

= Transportar las células inmunitarias, antigenos y otros mediadores

(anticuerpos). 2

La sangre

Es un tejido liquido que relaciona a todo el organismo. Circula por los vasos
sanguineos y el corazén. Un adulto tiene aproximadamente entre 4.5 a 5 litros
de sangre, que equivale al 8%del peso corporal.

Esta formada por el plasma y los elementos figurados (eritrocitos, leucocitos y
plaquetas). *

La sangre transporta oxigeno y otras sustancias para hacer que funcionen los
organos y tejidos; el corazon precisa ser irrigado por sangre rica en sustancias

necesarias para el metabolismo celular. 3
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e El Corazon

El corazon es un organo hueco, que se encuentra en el mediastino tiene el
tamafio aproximado de un pufio cerrado.
Se divide en cuatro cavidades:

» Dos superiores o atrios (separadas por el septo interatrial)

» Dos inferiores o ventriculos (separadas por el septo interventricular)

El corazon tiene tres capas diferentes de tejido:
= Endocardio
» Miocardio (es la capa mas voluminosa del componente muscular)

= Pericardio

La funcion del corazén es bombear sangre a todo el organismo, en 24 horas
late aproximadamente 100.000 veces, movilizando mas de 8.000 litros de
sangre al dia.

Para su funcionamiento se llenan los atrios, se contraen y se abren las
valvulas, la sangre entra a los ventriculos, cuando estos estan llenos se
contraen e impulsan la sangre hacia las arterias, que la transporta hacia todo
el cuerpo o a los pulmones.??

e Vasos sanguineos

Son conductos musculares elasticos que distribuyen y recogen la sangre de
todos los rincones del cuerpo. Se dividen en arterias, capilares y venas:

= Arterias

Llevan la sangre desde el corazon hasta los 6rganos. Salen de los ventriculos
y van ramificandose hasta que se convierten en capilares. Estan constituidas
por tres tanicas (interior, media y adventicia) lo cual les permite contraerse o
dilatarse.

Las arterias responsables de irrigar el corazon son las coronarias, asi llamadas

por que forman una corona en torno al mismo.
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Recogen la sangre y la devuelven al corazon (presentan valvulas que facilitan
el regreso) y desembocan en los atrios.

Sus paredes son delgadas y poco elasticas. Su capa adventicia es mas gruesa
por lo que resiste menos presion.

= Capilares

Permiten el intercambio de sustancias nutritivas, oxigeno, bioxido de carbono
y sustancias de desecho.

Penetran todos los érganos entrelazando venas y arterias.?

1.2 Enfermedades Cardiovasculares
Las enfermedades Cardiovasculares son un conjunto de trastornos del
corazén y de los vasos sanguineos, que incluyen alteraciones como

enfermedad cardiaca coronaria y accidentes cerebrovasculares.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la clasifica de la siguiente manera:
» hipertension arterial

= cardiopatia coronaria

» enfermedad cerebrovascular

» enfermedad vascular periférica

» insuficiencia cardiaca

= cardiopatia reumatica

» cardiopatia congénita

* miocardiopatias.*

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte y
representan el 30% de las defunciones registradas en el mundo, afectan en

mayor medida a los paises de ingresos bajos y medios.
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Se prevé que en los préximos afios las enfermedades cardiovasculares
seguiran siendo la principal causa de muerte.

La patologia cardiovascular mas comun es la cardiopatia coronaria. °

La inflamacion tiene un papel importante en la enfermedad coronaria,
principalmente en la patogenia de la aterosclerosis. ©

Las células inmunolégicas se encuentran en las lesiones ateroscleréticas
iniciales, y sus moléculas aceleran la progresion de la lesién. La inflamacion
de la aterosclerosis activa los componentes de inmunidad innata y adaptativa
del sistema inmune.?

Las células endoteliales de las arterias resisten la adhesion de leucocitos,
algunos factores (tabaquismo, hipertension, dieta, hiperglucemia, etc.) alteran
esta resistencia, produciendo citoquinas y agentes quimiotacticos
favoreciendo la expresion de células endoteliales de moléculas de adhesion
permitiendo la union de leucocitos a las paredes de las arterias.

En los macrofagos y las células dendriticas de la capa intima son modificadas
las lipoproteinas de baja densidad eso puede iniciar o propagar la respuesta

de la inflamacion. *

Factores de riesgo

Hay factores que rigen los cambios sociales, econdmicos y culturales: la
globalizacion, la urbanizacion, el envejecimiento de la poblacion, la pobreza,
el estrés y los factores hereditarios.

Los efectos de los factores de riesgo por el estilo de vida pueden manifestarse
en las personas en forma de hipertension arterial, hiperglucemia,
hiperlipidemia y obesidad.

La American Heart Association establecio 7 objetivos para promover una salud
cardiovascular, estos son: presion arterial normal, nivel de colesterol bajo,
indice de masa corporal normal, no tener diabetes, no fumar, ser fisicamente

activo y una ingesta adecuada de frutas y vegetales.®°

10
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afirma que las causas mas importantes de cardiopatia y la
enfermedad cerebrovascular son una dieta inadecuada, la inactividad fisica, el

consumo de tabaco y el consumo nocivo de alcohol. 4

El colesterol es una sustancia que se encuentra en la sangre de manera
normal, circula desde el intestino o el higado a los tejidos que lo necesitan,
para hacer facil su transporte se une a las lipoproteinas que pueden ser de
baja o de alta densidad cada una tiene diferente funcién. Las lipoproteinas de
baja densidad o LDL son encargadas de transportar el nuevo colesterol por el
torrente sanguineo a todas las células. Lipoproteinas de alta densidad HDL,
tienen la funcién de recoger los sobrantes no utilizados de colesterol y
transportarlos al higado para su almacenamiento o excrecién al exterior a
través de la bilis. Cuando hay mucho colesterol en la sangre se deposita en la
pared de la arteria. El valor deseable de colesterol es menor a 200 mg/dl, en

el limite de riesgo es de 200 a 239mg/dl y el valor alto de riesgo 240 mg/dl.

El tabaguismo aumenta notablemente el riesgo de sufrir una enfermedad
cardiovascular, debido a la nicotina y el mondéxido de carbono. La nicotina
estimula las glandulas suprarrenales las cuales segregan adrenalina
provocando un aumento del ritmo cardiaco y de la presion de la sangre.
También estrecha los capilares y las arterias y reduce la circulacion. El
monoxido de carbono compite con el oxigeno al ligarse a la hemoglobina y

como tiene mayor afinidad gana, es decir quita el oxigeno a los pulmones.
También puede causar dafios degenerativos en el corazon y modifica los

vasos sanguineos haciéndolos mas susceptibles a acumular colesterol y

depositos grasos.

11
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La diabetes mellitus esta relacionada con el desarrollo de complicaciones
cardiovasculares, ya que el azlcar en exceso y por las variaciones de esta en

la sangre provoca dafos en las paredes arteriales.

Existen otros factores como son el sexo, y la edad. Las enfermedades
cardiovasculares son enfermedades progresivas que se presentan en
personas adultas, en jévenes es mas probable que se presente en hombres y
aumentan en forma lineal con la edad. En el caso de las mujeres el estrégeno
disminuye la concentracion de LDL, lo cual las hace menos propensas a las
enfermedades cardiovasculares, por el mismo motivo el consumo de
anticonceptivos orales podria considerarse un factor de riesgo. Al entrar a la
menopausia sin la produccién de estr6geno se hacen mas propensas.

El riesgo en los hombres con historias familiares de enfermedades
cardiovasculares antes de los 50 afos de edad, es de 1.5 veces a 2 mayor que
en quienes no poseen el factor hereditario. La cuestiébn genética influye en
menor medida en mujeres.

Se ha comprobado que el sedentarismo aumenta el nivel de colesterol y puede
predisponer a diabetes y obesidad. En los hombres obesos hay mayor riesgo
de enfermedades cardiovasculares, ya que la grasa se les acumula de manera

intraabdominal.?

Hipertension arterial

La OMS la define como “trastorno en el que los vasos sanguineos tienen una
tensidn persistentemente alta, o que puede dafiarlos.

La tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes
arteriales al ser bombeada. Cuanto mas alta es la tension, méas esfuerzo tiene
que realizar el corazén para bombear.

La tension arterial normal en adultos es de 120-139 mm Hg cuando el corazén
late (tension sistélica) y de 80-89 mm Hg cuando el corazon se relaja (tension

diastdlica).

12
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La hipertensién arterial en la mayoria de los casos no presenta sintomatologia,
por lo cual es conocida como el asesino silencioso, es considerada un factor
de riesgo, que influye a la formacion de aterosclerosis y en la aceleracion de

ésta 1011

Cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica engloba a las enfermedades con un aporte
sanguineo insuficiente al masculo cardiaco, como una patologia obstructiva en
las arterias coronarias debido a un proceso de aterosclerosis cuyo origen y
desarrollo implican mecanismos inflamatorios.

Sus manifestaciones pueden ser agudas o crénicas. La obstruccion de una
arteria coronaria puede ser parcial, originando una angina de pecho, o total,

en cuyo caso puede producirse un infarto al miocardio.®

Arteriosclerosis

Es un término utilizado para describir el endurecimiento y el engrosamiento de
las arterias, el cual disminuye sus propiedades elasticas.

Hay tres tipos principales de arteriosclerosis:

= Arteriolosclerosis

Es la arteriosclerosis de las pequefias arterias y arteriolas, estd causado
principalmente por la hipertension.

= Esclerosis calcificada de la tinica media de Monckeberg

Enfermedad degenerativa idiopatica en personas mayores de 50 afios, se
caracteriza por calcificaciones focales de la tanica media de las arterias de
pequefio y medio tamafio.

= Aterosclerosis

Proceso que da lugar a la arteriosclerosis. Implica la formacion de un ateroma

(acumulacioén de placas lipidicas en las paredes de un vaso). 2

13
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La aterosclerosis coronaria condiciona una reduccion de flujo coronario al
corazén, este es el motivo por el que la expresion “Enfermedad coronaria” se
emplea como sinénimo de cardiopatia isquémica.

La aterosclerosis es el principal componente de la enfermedad cardiovascular

y afecta a una de cada cuatro personas. 3

Formacién de ateromas

Las arterias musculares y elasticas de mediano y gran tamafio se obstruyen
con lesiones fibrolipidicas son conocidas como ateromas. El desarrollo
progresivo de las placas de ateroma puede comenzar en edades tempranas,
se inicia con alteraciones en el endotelio causadas por acciones de los factores
de riesgo.?

El endotelio es 6rgano complejo que produce sustancias con acciones
antiadherentes, antitrombéticas, y vasodilatadoras. Cuando estas estan
deprimidas hay un aumento de la permeabilidad a particulas circulantes de
colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad, las cuales sufren un
proceso de oxidacion dentro de las paredes del vaso.

Los cambios que se producen a partir de este momento son complejos, y
tienen un importante componente de mediadores inflamatorios, atrayendo a
los monocitos circulantes, haciendo que se adhieran al endotelio y que
penetren a su interior, ahi captan las particulas lipidicas y se convierten en
macréfagos.

Sufren apoptosis y liberan un contenido lipidico que va confluyendo para dar a
un ndcleo creciente de grasa extracelular, que constituye el nicleo de la placa

de ateroma.

La placa de ateroma esta constituida por un nucleo (rico en lipidos), una

capsula que lo separa de la luz del vaso.

14
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El crecimiento de la placa es lento, inicialmente crece de manera excéntrica,
sin producir obstruccién a este proceso se le denomina remodelado negativo.
En fases avanzadas el crecimiento de la placa es hacia la luz, ensanchando

esta.® Fig. 1.

Formacioén del trombo

La placa de ateroma puede sufrir alguna rotura, fisura, o erosion debido al
estrés mecanico que sufre su pared, la presencia de fenémenos inflamatorios
activos. Esto ocasiona que la sangre se ponga en contacto con los elementos
gue constituyen la placa, algunos de estos tienen factor tisular (trombogénico),
produciendo asi un trombo.?

Este trombo puede ser alisado por los mecanismos fibrinoliticos de la sangre,
0 si es grande y poco labil puede ocluir totalmente y causar una isquemia que

producira la necrosis del miocardio.

Cuando el trombo solo produce una obstruccién parcial de la arteria, puede
disolverse antes de que se cause una necrosis. Puede adoptar la forma de
angina inestable y la zona donde se encuentra la placa puede volver al grado
de oclusion que tenia antes.

Las placas blandas (mas jovenes y menos obstructivas) son mas susceptibles
de ruptura mientras que las placas fibrosas son mas estables.

El infarto al miocardio por ruptura de placa de ateroma se puede presentar en
individuos que previamente no presentan ningln sintoma coronario.’

Una vez producida la rotura de la placa el estado protrombotico de la sangre

circundante depende en gran parte de que se produzca un trombo estable.

15
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Fig. 1 Formacién de ateroma y formacion de un trombo.*?

La aterosclerosis es un proceso inflamatorio difuso local, se ha especulado

que procesos inflamatorios externos podrian influir en él. 3

Angina de Pecho

La angina de pecho es un dolor episodico que se presenta en el centro del
térax, irradiandose con frecuencia al cuello y al brazo izquierdo.

La angina se produce porque las necesidades miocardicas de oxigeno son
mayores que el aporte. Esto conduce a una acumulacion de metabolitos

locales que origina el dolor. Fig. 2.

Generalmente se divide en:

¢ Angina de esfuerzo (clasica)

Se produce después del ejercicio, excitacion o emocion y se debe al aporte de
oxigeno insuficiente para cubrir el aumento de la demanda. El dolor

16
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desaparece con el reposo, puede ser estable o inestable (fisura subita de
placa, que provoca una trombosis).

e Angina vasoespastica Prinzmetal

Causada por un espasmo transitorio de la arteria coronaria que obstruye el
flujo. 2

Infarto al miocardio

Se produce cuando se necrosa una zona del musculo del corazon. Causado
por la reduccién del riego sanguineo, generalmente esta precipitado por una
trombosis o hemorragia en una zona aterosclerética de una arteria coronaria.
Hay muchas complicaciones, como las arritmias, la insuficiencia cardiaca e

incluso la muerte subita. Fig. 2.

El infarto al miocardio se divide en:

e Subendocardiaco

Afecta a la capa mas interna del miocardio (subendocéardica). Hay una
aterosclerosis difusa en las tres arterias principales. El infarto esta causado
por:

= Aumento de la demanda

» Hipotension

= Espasmo vascular

e Regional o Transmural

Afecta todo el espesor de un segmento del miocardio.lImplica la oclusion de
una arteria coronaria importante, que provoca la isquemia de una region

especifica del corazén. Esta causado por:

17
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= Cambio agudo de una placa (ulceracion, fisura, o hemorragia) que
provoca una trombosis.
= Agregacion plaguetaria.

* Vasoespasmo (raramente)?3

Arteria sana donde la
sangre fluye
libremente

Angina de pecho
(obstruccién parcial)
que se presenta de
forma crénica.

Infarto agudo de
miocardio
(obstrucciéon
completa brusca)

Fig. 2 Flujos sanguineos en paciente sano, con aterosclerosis y con trombo.*

Las probabilidades de sobrevivir a un infarto son altas. Sin embargo, existen

algunas complicaciones:

Arritmia cardiaca: Existe un bio-eléctrico que controla los latidos del corazon.
Si se dafia en el infarto pueden aparecer arritmias muy graves. En las que el

corazon se para y deja de bombear dando lugar a la lamada muerte subita.

Insuficiencia cardiaca: Cuando el area del infarto, es decir de muerte muscular,
es extensa, el resto del corazén que pertenece funcionando puede ser

insuficiente, para realizar el trabajo de bombeo.
Tratamientos

El tratamiento de las enfermedades cardiovasculares es diverso y depende de

la gravedad de la lesion u obstruccion cardiovascular. Es importante hacer un

18
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control de habitos nocivos modificables: tabaquismo, sedentarismo, estrés,

alimentacion y otros.

Tratamientos farmacologicos:

Analgésicos: utilizados para aliviar el dolor toracico se puede llegar a utilizar
morfina 0 medicamentos similares.

Tromboliticos: Utilizados para disolver los coagulos, pueden ser intravenosos
o directamente al coagulo mediante un catéter.

Nitratos: La nitroglicerina dilata las arterias, especialmente en el caso de
anginas de pecho. Se administra en pastillas sublinguales, en spray, pastillas
de accion prolongada, en parches de liberacién lenta, y en fases agudas por
via intravenosa.

Betabloqueantes: Bloguean muchos efectos de la adrenalina en el cuerpo,
logrando que el corazén lata mas despacio y con menor fuerza, necesitando
menos oxigeno. También disminuyen la tension arterial.

Calcioantagonistas: Impiden la entrada de calcio en las células del miocardio,
disminuyen la tendencia de las arterias coronarias a estrecharse y disminuye

el trabajo del corazén.

Tratamientos quirdrgicos
Angioplastia coronaria transluminal percutanea: Se remodela el vaso
obstruido, desde dentro del propio vaso al que se accede a través de la piel
por medio de un catéter.

By-pass: se utiliza cuando el bloqueo de las arterias coronarias es multiple,
severo o esta contraindicada la angioplastia. Se sutura una parte de una vena
de la pierna, se retira y se ubica sobre la arteria coronaria obstruida formando

un puente que evite la zona aterosclerética.?
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Enfermedad Cerebrovascular

La Enfermedad cerebrovascular (EVC) es la segunda causa de muerte en el
mundo y la primera causa de discapacidad a largo plazo.

La American Heart Assosiation estima que existen 4.7 millones de
sobrevivientes y que aproximadamente 700 mil episodios nuevos o recurrentes

ocurren al ano.

La OMS define la EVC como “Afeccion neuroldgica focal o general de aparicidon
subita que perdura mas de 24 horas o causa de muerte y de presunto origen
vascular”

La EVC es una patologia heterogénea, existen tres tipos principales: isquemia
cerebral, hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea. Fig. 3.

e Isquemia cerebral

Es la oclusion subita de las arterias que irrigan el cerebro debido a la formacion

de un trombo que puede ser:

Trombotico: se forma un trombo directamente en el sitio de la afeccion.
Embodlico: se forma un trombo en otra parte del sistema circulatorio y sigue el
torrente sanguineo hasta que se obstruyen las arterias del cerebro.

e Hemorragia intracerebral

Es la hemorragia de una de las arterias cerebrales en el parénquima cerebral.

e Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia arterial en el espacio subaracnoideo.'41°
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Se produce hemorragia Un coégulb detiene la sangre
hacia el lejido cerebral hacia una region cerebral

Fig. 3 Accidente Cerebrovascular A: hemorragico B: isquémico.*®

1.3 Epidemiologia

Datos obtenidos por la OMS, entre 1994 y 1999, consideran las enfermedades
cardiovasculares como un problema de salud publica en América.

La prevalencia de factores de riesgo aumenta el riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares. En el pais hay una alta prevalencia de los

factores causales (tabla 1).%’

Hipertension 30.05% Hipercolesterolemia 9.0%
arterial

Diabetes 10.90% Sedentarismo 55.0%

Obesidad 46.30% Alcoholismo 66.0%

Tabaquismo 25.00% | Consumo excesivo de | 75.0%%

sal

Tabla 1 Donde observamos la prevalencia en México de los factores de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares.?’
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Hay estudios en el pais que han demostrado el incremento en la prevalencia
de hipertension arterial, la cual es uno de los factores desencadenantes de las
enfermedades cardiovasculares. Se estima que alrededor de 15.1 millones de
mexicanos tienen algun grado de hipertension arterial. Aunado con el aumento
de la esperanza de vida y la elevada frecuencia de los factores de riesgo
contribuyen al incremento de las enfermedades cardiovasculares.

Existe obesidad en el 70% de la poblacién mexicana en la edad adulta, factor
de riesgo que se asocia con la hipertension arterial.

La prevalencia de hipertension aumenta en cada grupo de edad, comienza
desde la juventud hasta llegar a afectar a mas de la mitad de la poblacion
después de los 55 afios de edad.

En 1993 en la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas se encontrdé una
prevalencia de tabaquismo de 25% y alcoholismo (ingesta mayor a 30 ml de
etanol por dia) del 66%, siendo estos igualmente considerados como factores

de riesgo cardiovascular.

La Encuesta Nacional de Adicciones de 1998 sefal6 que 27% de la poblacion
urbana entre 12 y 65 afios de edad son fumadores, de estas personas el 52%

fuma todos los dias entre 1 a 5 cigarros.

El aumento en el consumo del tabaco, tiene efectos mortiferos, traducido en
la muerte de 44,000 personas al afio por enfermedades relacionadas al
tabaquismo como enfermedades cardiovasculares y distintos tipos de cancer.
La evidencia cientifica demuestra que el tabaquismo aumenta el 50% de
probabilidad de sufrir enfermedad vascular cerebral y 100% cuando es intenso
(tabla 2).%7
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Causas Porcentaje
de
incremento

Enfermedad 1.8 3.3 5.8 222

coronaria

Enfermedad 11.9 18.6 34.2 188

cerebrovascular

Cancer de 14.0 17.5 22.8 62

pulmon

Otros canceres 3.4 4.8 7.8 129

Tabla 2 Tasa de mortalidad de enfermedades relacionadas con el tabaquismo en México,
1970, 1980 y 1999.%7

Las enfermedades del corazén han sido la segunda causa de muerte en
México en el 2000 y 2005 y las enfermedades cerebrovasculares la cuarta

causa de muerte.18
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CAPITULO 2. PERIODONTITIS CRONICA

2.1 Definicién

Enfermedad periodontal

Es la inflamacion de los tejidos periodontales, constituye un grupo de
patologias infecciosas que causan la pérdida de los tejidos de soporte de los
dientes y en ausencia de tratamiento conduce a la pérdida de estos. La
periodontitis entre las infecciones podria ser la mas comun.

La enfermedad periodontal afecta a un 15%-20% de los adultos que se

encuentran entre 35 y 44 afios.!?

Periodontitis crénica
La Periodontitis cronica es una inflamacion de los tejidos de alrededor del
diente que resulta de una inflamacion cronica, es la forma mas frecuente de

periodontitis, es mas prevalente en adultos, pero pude presentarse en nifios.

Se vincula con la acumulacion de placa y calculo. Suele tener un ritmo de
progresion lenta, pero se observan periodos de destruccidon rapida que se
deben al impacto de los factores locales, sistémicos y ambientales que influyen

la interaccion normal entre el huésped y las bacterias.?°

La enfermedad periodontal es la causa mas frecuente de pérdida dental en

personas mayores de 40 afos.
La pérdida total de la dentadura es un fendmeno bastante generalizado

alrededor del 30% de la poblacion mundial con edades entre los 65 y los 74

afios no tiene dientes naturales.?!
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2.2 Caracteristicas clinicas de la Periodontitis crénica
Las caracteristicas de la enfermedad pueden observarse de manera clinica,

radiografica y por medio del sondeo periodontal, las cuales son:

* Presencia de placa microbiana (Formacion célculo)

» Inflamacién periodontal

» Formacion de bolsas periodontales y pérdida de insercion (sondeo)
= Pérdida de hueso alveolar (radiografia)

= Alteraciones de color, la textura y volumen de la encia marginal

» Sangrado gingival espontaneo o durante el sondeo

= Supuracion de bolsas

= Movilidad dental en casos avanzados

» Migracién y finalmente pérdida dental ?° Fig. 4.

Fig. 4 Paciente con periodontitis cronica donde observamos mala higiene y recesiones
gingivales.??

2.3 Diagndstico

Pardmetros clinicos periodontales

Profundidad de la bolsa: En este caso se toma una medida lineal, en un solo
plano, tomando seis sitios en cada diente, se toma de referencia el margen

gingival (en estado sano suele coincidir con la union amelocementaria, o

ligeramente coronal a esta), se ha considerado en estudios clinicos en
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humanos que el surco gingival (sano) mide de 1 a 3 mm en ausencia de

inflamacion clinica, no debe presentar sangrado al sondeo.
La bolsa periodontal se define como la profundizacién patolégica del surco
periodontal, y se presenta con medidas superiores a 4mm.

Nivel de insercion: Hace referencia a las fibras de tejido conectivo que se
insertan al cemento radicular a través de las fibras de Sharpey. La insercion
es una medida lineal contaste a 1.07mm coronal a cresta ésea (fig. 5).23

En caso de que se presente un nivel de insercion mas largo, hay una pérdida
0sea, se utiliza para referir a la magnitud de pérdida de soporte.

Para calcular el nivel de insercién:

Si el margen esta coronal a la linea amelocementaria, se le resta pro

profundidad de bolsa.

Si el margen coincide con la linea amelocementaria, el nivel de insercion es

igual a la profundidad de la bolsa

Si el margen esta hacia apical de la linea amelocementaria se le suma la

profundidad de la bolsa y el margen.

Nevel de soporte periodontal Nivel de Insercidn Clinica

e |

Fig. 5 Esquema representativo de la relacion entre el nivel de insercion clinica (NIC) y el
soporte periodontal.?3
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Sangrado al sondeo: Se considera que es un predictor de la enfermedad
periodontal, también es considerado un signo clinico de la inflamacion, pero
hay que tener cuidado con algunos aspectos que pueden variar la
interpretacion del sangrado al sondeo, como son la fuerza, diametro de la
sonda y grado de inflamacion gingival, una persona puede aplicar fuerzas
entre 0.15N y 0.75N.

Se ha estimado que una fuerza de 0.75 N (75 gr/fuerza) con una sonda de
0.63 mm en un periodonto libre de inflamacion visible, la sonda se detiene

en el epitelio de union sin llegar al TC.

Movilidad dental: los dientes poseen un movimiento fisiolégico, debido a que
no se encuentran en contacto directo con el hueso alveolar, por la presencia
del ligamento periodontal, pero varias causas pueden ocasionar movilidad

dental patolégica, siendo la enfermedad periodontal una de estas.

La movilidad dental se clasifica de acuerdo con la facilidad y la extension del
movimiento, de la siguiente forma:

e Movilidad normal.

e Grado I: un poco mayor a la normal.

e Grado II: moderadamente mayor a la normal.

e Grado Ill: movilidad grave vestibulo lingual y mesiodistal, combinada

con un desplazamiento vertical.

La movilidad dental patolégica aumenta progresivamente con el tiempo.
Después del tratamiento periodontal, la movilidad se reduce un poco,
guedando movilidad residual que puede ser controlada.

Progresion de la Enfermedad Periodontal (Actividad): Estudios clinicos

han demostraron que en ausencia de tratamiento periodontal la pérdida anual
de insercion 6sea podia estar entre 0.04 y 1.01 m.
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Para determinar que hay progresion de la enfermedad, no es posible utilizar
un parametro clinico, se debe analizar el conjunto: sangrado al sondeo,
profundidad al sondeo y nivel de insercién. Por consiguiente, si al menos 2
sitios presenten pérdida de insercién proximal de =3 mm y con signos de
inflamacion seran considerados que presentan “actividad” y pueden seguir

perdiendo insercion.

Pérdida Osea Radiogréfica: la radiografia periapical nos aporta informacion
importante durante el analisis periodontal como el resultado acumulativo de la
enfermedad pasada. Con una secuencia radiografica en el tiempo, seria
posible evaluar los cambios en el nivel éseo.
Es necesario buscar cambios radiograficos asociados con patologia ésea
periodontal, como son: radiopacidad de las corticales y crestas 0seas, pérdida
de la altura 6sea y formacion de defectos dseos, ensanchamiento del espacio
del ligamento periodontal, radiolucidez en zona apical y de furcacion. La
distancia normal de la cresta 6sea hasta la union amelocementaria es de +/- 2
m
La pérdida 6sea puede ser horizontal o vertical. La severidad de la pérdida
Osea puede ser estimada dividiendo en tercios la distancia desde la union
amelocementaria hasta el apice del diente asi:

e 1/3 cervical (leve),

¢ 1/3 medio (moderada)

e 1/3 apical (severa) (fig. 6).2
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Fig. 6 Representacion esquematica de los niveles de severidad de pérdida 6sea.??

Para el diagnéstico periodontal es necesario reconocer las caracteristicas de
la periodontitis cronica, que ya antes han sido mencionadas como son la
inflamacion de la encia y el periodonto de soporte, inflamacién, sangrado al
sondeo, formacion de la bolsa periodontal, pérdida de insercidén y pérdida 6sea
radiografica. Estos signos son indicadores para realizar el diagnéstico de
periodontitis y es una diferencia clara con la gingivitis. Adicionalmente
podemos observar recesiones, supuracion, movilidad incrementada, migraciéon

dental patoldgica y dolor.?®

Existen diferentes parametros clinicos para el diagndstico y severidad de la
enfermedad periodontal crénica como lo son el indice de placa, el indice
gingival, la profundidad del sondeo, el nivel de insercion clinica, sangrado al
sondeo y algunos biomarcadores salivales como IgA (interglobulina), IL-

1(interleucina) y MMP 8 (metaloproteinasa de matriz).??

2.3.1Clasificacion

La American Academy of Periodontology en 1999 clasifica la enfermedad
periodontal. A continuacion, se mencionan las categorias principales.

l. Enfermedades Gingivales

. Periodontitis agresiva
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11K Periodontitis crénica

V. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

V. Enfermedades periodontales necrosantes

VI.  Abscesos periodontales

VII.  Periodontitis asociadas con problemas endododnticos
VIIl. Deformidades o condiciones adquiridas o del desarrollo

La periodontitis cronica es clasificada por su extension: (namero de sitios
afectados).
» Localizada en la que <30% de los sitios valorados presentan pérdida de
insercién y de hueso.

» Generalizada en la que >30% de los sitios estan afectados.

La enfermedad también puede describirse por su gravedad: (cantidad de
pérdida clinica de la insercion).

= Leve (1-2mm de pérdida de insercion clinica).

* Moderada (3-4mm de pérdida de insercion clinica).

» Grave (>5mm de pérdida de insercion clinica).'®

2.4 Factores de riesgo

Los factores que ponen en mayor riesgo a un individuo a la infeccién, también

estan asociados con el incremento de enfermedad periodontal.

Factores locales favorecen la accion de las bacterias causando la
acumulacion de estas cerca de los tejidos periodontales lo que proporciona un
nicho ecoldgico para el crecimiento y maduracion de la placa, como sucede
con algunos tratamientos odontologicos y alteraciones anatoémicas de los

dientes.
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El calculo se considera un factor retentivo de placa dentobacteriana debido a
su capacidad de albergar bacterias en su superficie aspera. Los margenes
subgingivales y desbordantes de las restauraciones, las lesiones cariosas que
se extienden subgingivalmente, las furcaciones expuestas, los dientes en mal
posicion y los surcos radiculares también son considerados factores

retenedores de placa dentobacteriana.

Factores sistémicos pueden modificar la capacidad de respuesta del
huésped de manera significativa, estan enfermedades como la diabetes o
leucemias, situaciones hormonales como embarazo o0 alteraciones

polimorfonucleares, algunos virus como Epstein Barr tipo 1 citomegalovirus.
5,19

Las personas que presentan menor control en diabetes mellitus tienen una
mayor prevalencia y gravedad de inflamacion gingival y destruccion
periodontal. Las personas no controladas presentan un riesgo superior (2,9
veces) de padecer periodontitis comparada con las que no tienen diabetes, las
gue se encuentran controladas no experimentan ningin aumento de este
riesgo. Es posible que la diabetes altere la adherencia de los neutrdfilos, la
quimiotaxia y la fagocitosis; lo cual favorece la persistencia bacteriana en la

bolsa periodontal y aumenta considerablemente la destruccién periodontal.?42°

Factores ambientales como el tabaquismo pueden afectar la prevalencia,
extension y severidad de la enfermedad periodontal, ademas tiene efectos
negativos en el tratamiento periodontal en la fase quirdrgica y no quirargica.
Es el mas importante de los factores modificables, estd asociado a un riesgo
mayor de pérdida de insercién clinica y 6sea de 2 a 8 veces.

Diversos estudios han identificado que el tabaquismo afecta las respuestas

inmunitarias innatas (locales y sistémicas) y adaptativas. 26?7 Fig.7.
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El estrés puede provocar alteraciones del sistema inmune. La funcion
inmunitaria desempefia una funcién importante en la cascada de cicatrizacién,

en la extension y gravedad de la periodontitis crénica.?®

Fig. 7 paciente fumador de una cajetilla desde hace 20 afios, que presentan calculo dental
supragingival y subgingival.?

Factores genéticos la destruccion periodontal con frecuencia se observa
entre miembros de una familia y entre diferentes generaciones, lo que sugiere
una base genética para la susceptibilidad a la enfermedad periodontal.

Aunque no se han descrito de forma clara los determinantes genéticos para

los pacientes con periodontitis crénica.®

2.5 Etiologia
La etiologia de la periodontitis cronica es multifactorial, en su
desencadenamiento participan diferentes especies bacterianas, los factores

de riesgo y la respuesta del huésped.
La sola presencia de estas bacterias no causa la enfermedad periodontal sino
también de como reacciona el huésped a la extension y virulencia de la carga

microbiana.?
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2.6 Microbiologia de la periodontitis

La colonizacién de la cavidad bucal comienza en el momento del nacimiento.
Horas después existe una colonizacion de bacterias facultativas y aerobias. A
partir del segundo dia es posible que se detecten bacterias anaerobias en la
boca. Después del destete (>2afios) se logra una acumulacion de casi (10%4)
microorganismos que abarcan mas de 400 tipos de bacterias. Luego de la
erupcion dental se establece una flora bucal mas compleja (mas de 500

especies diferentes).

Casi todas las bacterias bucales son comensales y benéficas. Los dientes son
el principal habitat de los microorganismos periopatégenos la capacidad de
adherirse a las superficies es una propiedad general de casi todas las

bacterias.1®

Una vez formada una bolsa periodontal profunda las condiciones nutricias de
las bacterias cambian y provienen de los tejidos periodontales y de la sangre.
Muchas bacterias de las bolsas periodontales, producen enzimas hidroliticas,
pueden representar un factor importante en el proceso destructivo de los

tejidos periodontales.

La colonizacion primaria esta dominada por cocos grampositivos, anaerobios
facultativos, estos se adsorben sobre la pelicula adquirida, poco después del
cepillado. A las 24 horas esta compuesta principalmente por estreptococos.

(S. sanguis él mas destacado).

En la fase siguiente los bacilos grampositivos aumentan gradualmente. Los

filamentos grampositivos (Actinomyces) predominan.

Los receptores de los cocos y bacilos grampositivos permiten la adherencia de
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los microorganismos gramnegativos con menor capacidad de adherencia

(Veillonela, fusobacterias, entre otras).?°

Microorganismos en la enfermedad periodontal

Se ha detectado mas de 700mil especies en la cavidad oral, diferentes
estudios han observado similitudes en los patégenos periodontales, al
encontrar que en los pacientes con periodontitis crénica estan presentes y en
forma conjunta la mayoria de los siguientes microorganismos:?° Fig. 8.

e Aggregatibacter actinomycetemcomitans,

e Porphyromonas gingivalis

e Treponema denticola

e Prevotella intermedia

e Prevotella nigrescens

e Tannerella forsythia

e Fusobacterium nucleatum

e Peptostreptococcus micros

e Campylobacter rectus

e Bacteroides forsythus. 2°

Entre los patdgenos periodontales mas importantes tenemos:
Aggregatibacter actinomycetemcomitans: Varillas, inmovibles,
gramnegativas. Se encuentran en mayor numero en la enfermedad periodontal
en algunos adultos. Los factores de virulencia que tiene son: leucotoxina,
endotoxina, colagenasa, factor de induccion de resorcion 6sea, factor inhibidor
de fibroblastos.

Porphyromonas gingivalis: Anaerobios gramnegativos, inmoviles con forma
varillas cortas. Se encuentran en mayor cantidad en periodontitis y al avanzar

la enfermedad periodontal activa. Los factores de riesgo relacionados con P.
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gingivalis son colagenasa, endotoxina, fibrinolisina, hemolisina, fosfolipasa A,

factor inhibidor de fibroblastos y factor de induccion de resorcion 6sea.

Adhesina  Receptor

—

Colonizadores
tardios

A4

{\

A
olonizadores
tempranos
e

sepejijeis

¢
L

Fig. 8 Microbiota de la placa dentobacteriana.?®

Pelicula adquirida

Superficie dentaria

Bacteroides forsythus: Varillas, gramnegativas, el nimero elevado de esta
especie se relaciona con bolsas periodontales profundas. Las posibilidades de
pérdida de insercion, pérdida de hueso alveolar, y pérdida de dientes son
mayores en pacientes que poseen gran numero de B. forsythus. Posee
endotoxinas que producen actividad proteolitica que induce a la apoptosis. Su
erradicacion conduce a la terapia periodontal exitosa.

Prevotellaintermedia: Son bacteroides, gramnegativos, anaerobios estrictos

y en forma de varilla. Se encuentran en mayor cantidad en: gingivitis ulcerosa
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Microorganismo

Aggregatibactor
actinomyce-
temcomitans

P. gingivalis

P. intermedia

T. denticola

T. Forsythia

Adhesién |
Colonizacion

Pildora
Vesicula

antigeno capsular

Pildora
Vesicula

antigeno capsular

adhesinas
superficie
bacteriana

Proteina superficie
principal (MSP)

adhesinas de
union a
fibronectina

S-capa (BTSAy
TfsB)

de proteinas ricas
en leucina-
repeticion (BSPA)

factores
virulentos

Leucotoxina

citoletal toxina
distender (CDT)

de la proteina de
union a Fe-

colagenasas
LPS

proteasas

(Proteasas)
gingipains

LPS
hemolisinas

volatiles de azufre
compuestos

de amoniaco
de indol

Las proteasas
hemolisinas

LPS

LPS

proteasas
Dentilisin
proteina de
superficie mayor

(MSP)

de fosfolipasa C
(PLC)

H2S y el metil
mercaptano

Las lipoproteinas

(BFLP)
de proteinas ricas

en leucina-
repeticion (BSPA)
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periodontitis de progreso rapido (tabla 3).3°

Comportamiento

Muertes neutrdfilos, linfocitos y monocitos

Host citotoxicidad de las células

de desactivacion de Ig de

desintegracion de collegen
estimulador potente de IL-1, PGE-2 y TNF-a

La escision de Ig de
Anfitrion citotoxicidad celular

La degradacion de lg. factores de complemento.

Estimulador potente de IL-1, PGE-2 y TNF-a
produzca la aglutinacion y la lisis de erytherocytes.

Anfitridn citotoxicidad de células

Host citotoxicidad de células
citotoxicidad de células Host

Degradar componentes de la matriz, receptores de la
célula huésped y de Ig

La lisis de RBC de

estimulador potente de IL-1, IL-6 y la liberacidn de IL-
8. Causas destruccion del tejido periodontal y
reabsorcion dsea alveolar

Estimulador potente de IL-1, PGE-2 y TNF-a

degradacion de la matriz extracelular

efectos pleiotropicos. Crucial para la virulencia de
Tdenticola

citotdxica para una amplia variedad de células
. directa o indirectamente danos tisulares por
hidrdlisis de los fosfolipidos de membrana

efectos citotéxicos que se debe principalmente a la
inhibicion de citocromo oxidasas.

Activa los fibroblastos gingivales para producir
niveles elevados de interleucina-6 y TNF-a

Provoca la liberacion de citoquinas pro-inflamatorias
a partir de monocitos y quimiocinas de los
osteoblastos

L

necrosante aguda, sitios de progresion de periodontitis crénica, y en

Tabla 3 Factores virulentos producidos por varios patdgenos periodontales y sus efectos.*°
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2.7 Patogenia

Las reacciones inflamatoria e inmunitaria se desarrollan en respuesta a la
placa dentobacteriana, estos procesos tienen una funcién protectora contra el
atague de los microorganismos y delimitada de que estos se extiendan (estas
reacciones son nocivas para el huésped, ya que se puede ocasionar la pérdida

de insercion de tejido).

En el periodonto las reacciones inflamatorias son diferentes a las demas
partes del cuerpo, debido a diferentes caracteristicas como: el epitelio de unién
es permeable, la cantidad de microorganismos presentes es de gran nimero
y variedad, los cuales se encuentran muy cerca de la encia y no detras de ella.
La patogenicidad de los microorganismos se relaciona con la respuesta innata

o inflamatoria del huésped y con su capacidad inmunitaria.?°

Encia clinicamente sana
La presencia continua de productos bacterianos va a causar una respuesta
inflamatoria en el surco gingival, albergando linfocitos y macréfagos.
Los sitios con encia clinicamente sana tienen un desafio microbiano
permanente por lo cual tiene factores defensivos que incluyen:

e Epitelio de union

e Descamacion de células epiteliales

e El flujo del liquido cervicular (barrido mecanico de microorganismo)

e Anticuerpos en el liquido crevicular

e Funcion fagocitica de neutrofilos y macrofagos

Para el establecimiento de una gingivitis debe de haber suficiente acumulacién
de placa y retencién de productos bacterianos que generen una respuesta

inflamatoria mayor.?°
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Inflamacion periodontal

La infeccién crénica del periodonto puede potencializar en depdsito de
endotoxinas, citoquinas, lipidos y mediadores inflamatorios en otras partes del
cuerpo. Las infecciones periodontales y la destruccién de estructuras de
soporte demostraron estar asociados al incremento de niveles en sangre de

leucocitos, particularmente neutrdfilos.

Las infecciones cronicas como la enfermedad periodontal es una posible

causa de inflamacion sistémica cronica.®

Las células inmunitarias del periodonto en especial los monocitos, secretan
mediadores proinflamatorios como prostaglandina E, interleucina 1 y factor de
necrosis tumoral en respuesta a los patdgenos, pero al mismo tiempo la
inflamacion puede generar destruccion del tejido conectivo periodontal y
degeneracion Osea cuando el cuerpo trata de deshacerse del diente

infeccioso.?

La enfermedad periodontal y sus bacterias inducen un perfil pro-inflamatorio
de secrecion de adipocinas y estrés oxidativo y pueden participar en la

resistencia a la insulina relacionada con la obesidad.3!

Fases de la lesidon progresiva en los tejidos periodontales

En 1976 Page y Schroeder la clasificaron en cuatro fases, los estadios inicial
y temprana la encia clinicamente es sana pero ya hay cambios histolégicos.
En la temprana se observa gingivitis y en la establecida ya hay un proceso
cronico.

Lesion inicial

Cuando comienza la formacién de placa en el tercio gingival de la superficie

del diente, inicia un proceso inflamatorio.
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Dentro de las 24 horas ocurren cambios marcados que se evidencian en el
plexo dentogingival como un aumento del aporte sanguineo, se dilatan las
arteriolas, los capilares, y vénulas de la red vascular se torna una caracteristica
prominente. La presion hidrostatica en la microcirculacion se incrementa y se
forman brechas entre las células endoteliales de los capilares. Causando un
aumento de la permeabilidad del lecho microvascular y como consecuencia

las proteinas y luego el liquido pueden fluir hacia los tejidos.

El flujo del liquido crevicular se incrementa. Las sustancias nocivas liberadas
por la biopelicula se diluyen tanto dentro del tejido gingival como en el surco.
Se produce un barrido mecénico de las bacterias y sus productos fuera del
surco hacia la saliva. Las proteinas plasmaticas forman parte del liquido
gingival e incluyen proteinas defensivas como anticuerpos, complemento e

inhibidores de las proteasas y otras macromoléculas.

La migracioén de los leucocitos polimorfonucleares se encuentra facilitada por
la presencia de varias moléculas de adhesion como la molécula de adhesion
intracelular 1 (ICAM-1), la molécula de adhesién leucocito endotelial 1 (ELAM-
1) y otras moléculas de adhesién en la vasculatura dentogingival. Estas
moléculas contribuyen a la unidén de los leucocitos polimorfonucleares a las

vénulas y posteriormente ayudan a las células a salir del vaso sanguineo.

Los leucocitos polimorfonucleares migran siguiendo el gradiente quimiotactico
hacia el surco gingival donde las moléculas de adhesion presentes en el

epitelio de unién favorecen su movimiento.

Los linfocitos son retenidos en el tejido conjuntivo en contacto con antigenos,
citoquinas y moléculas de adhesion y luego se pierden a través del epitelio de
union hacia la cavidad bucal de la misma forma que los leucocitos

polimorfonucleares. La mayor parte de los linfocitos poseen en su superficie

39



opoNTOLoGiA
UNAM

1904

CD44 (marcadores de la diferenciacion) que permiten el ligado de las células

a la estructura del tejido conjuntivo.

Es probable que después de 2 a 4 dias de acumulacion de placa
dentobacteriana la respuesta celular se encuentre bien establecida y se
mantenga por la accién de sustancias quimiotacticas originadas en la
microbiota de la placa, asi como en las células del huésped y sus
secreciones.?°

Colonizacién
microbiana

Tejido
conjuntivo
infiltrado

Monocitos/macrofagos,
linfocitos y neutréfilos

Fig. 9 Lesion inicial. 2°
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Lesi6on temprana

Después de que la placa se acumula varios dias se presenta un mayor
enrojecimiento en el margen gingival causado por la apertura de mas lechos

capilares.

En el infiltrado inflamatorio predominan los linfocitos y los leucocitos
polimorfonucleares. Hay degeneracion de fibroblastos y fibras colagenas para

permitir una mayor acumulacion de infiltrado leucocitico.

Proliferan las células basales del epitelio de union y del epitelio del surco,
representa el intento del organismo para mejorar la barrera mecénica contra
la placa.

Hay pérdida de la porcion coronaria del epitelio de union, se establece un nicho
entre el esmalte dentario y el epitelio que permite la formacion de una
biopeliculas subgingival (fig. 10).2°

Colonizacién
microbiana

Tejido
conjuntivo
infiltrado

Monocitos/macréfagos,
linfocitos y neutrofilos

Fig. 10 Lesion temprana. %
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Lesion establecida

Los procesos inflamatorios continuaran mientras exista exposicion continua de
la placa. Hay un aumento en el flujo del liquido gingival. El tejido conjuntivo y
el epitelio de unidn se encuentran infiltrados por un gran nimero de leucocitos.
La pérdida de coldgeno continua mientras se expande el infiltrado inflamatorio
generando espacios sin coladgeno que se extienden hacia la profundidad de
los tejidos. El epitelio dentogingival continta proliferando y sus crestas se
extienden hacia el interior del tejido conjuntivo. El epitelio de la bolsa alberga

gran namero de leucocitos predominando los polimorfonucleares.

Existen dos tipos de lesiones establecidas una que permanece estable y no
progresa a través de los meses y los afios y otra que puede tornarse mas
activa y convertirse rapidamente en una lesion avanzada progresiva y
destructiva. (fig.11).2°

N Aumento marcado
de la migracién de
|, neutréfilos

Marcada
proliferacion del
epitelio de unién

UCA—_V/..: 1

Aumento marcado :
del infiltrado leucocitico, :
donde las células :
plasmaticas constituyen
del 10 al 30%

Fig.11 Lesion establecida.?®
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Lesién avanzada

Conforme la bolsa se profundiza, la placa dentobacteriana continua su
migracién apicalmente, y este nicho ecoldgico anaerobio. El infiltrado

inflamatorio se extiende en el tejido conjuntivo mas apical (fig. 12).

Esta etapa se caracteriza por la pérdida de insercidén y de hueso alveolar. El
dafio de las fibras colagenas es extenso. El epitelio de la bolsa migra en
direccidon apical, hay manifestaciones generalizadas de inflamacion y dafio
inmunopatolégico de los tejidos. El infiltrado inflamatorio se extiende en
direccion lateral y apical en el tejido conjuntivo del aparato de insercion. En
esta etapa predominan las células plasmaticas. %°

Migracion apical
del epitelio de
union

Las células plasmaticas
constituyen > del 50%

Pérdida de hueso

| Periodontitis

Fig. 12 Lesion avanzada.?°
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2.8 Epidemiologia

La OMS afirma que alrededor del 15% de los adultos en todo el mundo tienen
enfermedad periodontal avanzada (profundidad de bolsa periodontal de 6 mm
0 mas).*?

La SIVEPAB muestra que un gran porcentaje de los adolescentes entre 10 a
14 afios tienen un periodonto sano (82.9%) sin embargo esta proporcion se
reduce con la edad. A patrtir de los 25 afios mas de la mitad tiene enfermedad

periodontal (tabla 4).33

Grupo de N Sano Hemorragia Caleuls Baolsa Balsa »
edad dedaSmm | &mm
N % N % N O N % [N %
10a14 B221 6,810 | B2.0 046 115 456 55 o oo |0 |00
15a19 12,236 7.944 | 649 2,190 17.9 1,263 16.0 124 | 1.0 |15 |01
20a24 11,976 6545 | 54.6 2,414 202 2,765 231 226 | 19 |26 |02
25a 29 11,565 5504 | 484 2,491 215 3146 27.2 310 | 27 |24 |02
30a34 10,838 4866 | 440 2,369 219 3168 202 388 | 3.6 |47 |04
35a39 9,933 4,086 411 2,181 22.0 3,132 315 452 A6 |BZ |08
40 a 44 7641 2,914 381 1,686 221 2,463 322 488 6.4 |90 (L2
45 a 49 6,312 2310 | 366 1,380 219 2,090 331 441 70091 (14
50a54 4,989 1,749 350 1061 21.3 1,636 328 457 0.2 |Be (L7
55a59 3,646 1,207 331 799 21.9 1216 334 346 25|78 |21
60a 64 2,469 B3z 337 511 207 706 322 279 1113 |51 |21
65a 69 1,637 564 34.4 319 19.5 538 329 179 109 |37 |23
70a74 1,022 360 35.2 220 215 301 295 111 (109 |30 |29
75a79 501 194 328 138 234 171 280 72 |122 | 16| 27
80 y mas 370 144 380 59 156 115 303 49 |129 | 12| 3.2
Total 03,455 | 46,128 | 494 |18764 201 23,0956 256 |3,922 4.2 | 685 0.7

Tabla 4 indice periodontal comunitario por grupo de edad en usuarios de los
servicios de salud en México. 3

Estudios epidemioldgicos realizados con métodos comparables han
establecido la distribucion de la periodontitis en diferentes zonas geograficas
y razas.

No parece que las diferencias raciales tengan influencia en la prevalencia de
periodontitis y si, algunos factores de tipo socioecondmicos vinculados a

comportamientos de higiene y cuidado bucal (fig. 13).3
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Fig.13 Distribucién de las enfermedades periodontales en diferentes areas geograficas en
adultos jévenes de 35 a 44 afios.?

Se han encontrado una relacion directa entre la prevalencia de periodontitis y

la edad, la periodontitis es una patologia que se podria decir del adulto.

Aunque se han observado una cierta frecuencia descendente en la prevalencia
de la periodontitis, sigue siendo una patologia muy frecuente, pues
aproximadamente el 35% de los adultos presenta inflamacion y destruccion
periodontal (fig.14).3

Los estudios que se han encontrado en este aspecto establecen el porcentaje
de dientes perdidos como consecuencia de la periodontitis en un rango de 35
- 45%.
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Fig. 14 Prevalencia de enfermedades periodontales en Espafia por grupos de edad.®

La prevencion de la periodontitis se basa en la adopcion individualizada de una
serie de medidas de higiene oral y cuidado bucal bastante exhaustivas. Una
vez tratada la periodontitis, los pacientes deben seguir de forma rigurosa una
fase de mantenimiento durante el resto de su vida. Por ello, las tasas de
periodontitis no se estan reduciendo de forma tan importante como la caries

dental.3
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CAPITULO 3. PERIODONTITIS CRONICAY ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

La enfermedad cardiovascular es la causa de muerte numero uno del mundo
y la enfermedad periodontal es una de las enfermedades bucales mas
frecuentes del ser humano, por tal motivo en los ultimos afios se han realizado
estudios para evaluar la posible asociaciéon entre infecciones orales y
enfermedades cardiacas.®
Existe evidencia acerca de una posible asociacién entre la enfermedad
periodontal y cardiovascular. También que la enfermedad periodontal puede
aumentar o modificar algunos factores de riesgo ya identificados de
enfermedades cardiovasculares.
La periodontitis puede desempefiarse como un posible factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, aunque su relacion causa-
efecto aun no se ha establecido claramente.
3.1 Relacion de periodontitis cronica y enfermedad cardiovascular
La posible relacion entre estas dos enfermedades se puede explicar por
diferentes mecanismos:

¢ Inflamacion sistémica (efecto indirecto)

e Factores de riesgo en comun (relacion indirecta)

e Bacteremia (efecto directo)3*

Estos mecanismos afectan al sistema vascular coronario y periférico
favoreciendo la presencia de enfermedades cardiacas coronarias y accidentes

cerebrovasculares, que son causadas por la aterosclerosis o trombosis.3
3.1.1 Inflamacion (Efecto indirecto)

Médicos e investigadores han observado que la inflamacién desempeiia un

factor de riesgo de la aterosclerosis (encontrandose en la patogénesis y en las
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complicaciones de ésta) esto ha intensificado la busqueda de exposiciones o
infecciones crénicas que puedan causar inflamacion.

Las infecciones agudas o crbnicas presentan un papel etiolégico en las
enfermedades cardiovasculares y las infecciones aceleran la inflamacion
vascular y promueven la trombosis de los vasos sanguineos.®®

Las infecciones supuestamente existentes que pueden exacerbar la
aterosclerosis son las ocasionadas por citomegalovirus, el virus el herpes
simple, Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori y la enfermedad
periodontal.

En los ultimos afios se ha sugerido que una de las fuentes de inflamacion mas
comunes en el cuerpo es la enfermedad periodontal. ©

Varios estudios indican que las concentraciones séricas de lipidos, son
elevadas en pacientes con periodontitis. Los lipidos pueden entrar facilmente
a la pared del vaso sanguineo, y son mas susceptibles a ser incorporados a la
lesion aterosclerética. Esto aceleraria el desarrollo de las lesiones locales y
promover la maduracién de las lesiones.’

Las bacterias de la enfermedad periodontal pueden inducir las vias
inflamatorias inmune o innata especificos de células causando el
mantenimiento de un estado cronico de la inflamacion en sitios distantes de la
periodontitis.®* Fig.15.

Por medio de sus lipopolisacaridos y productos inician la inflamacion
estimulando la produccion de citoquinas, causando cambios en el endotelio,
tales como la regulacion de las moléculas de la adhesién, aumento en la
coagulacion, activacion de monocitos y liberacion de las proteinas de fase

aguda como proteina C reactiva. %
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| Periodontitis |
l Bacteriemia y sistema LPS |
Variacion individual de la respuesta del huésped de |as vias inflamatorias debide a la variacion genética
hereditaria
4 Estado proinflamataorio Estimulacién del sistema <0+ Estado trombético Blosintesis del colesterol
por el incremento inmune innate v adapiative por marcadores en la dislipidemia
sistémico de mediadores Generacion de células T trambaticos y hepatica y modificacion
de la inflamacién aute-reactivas, aute- hemostaticss de la inducida per bacterias de
reactive cruzado debido al produccién sistematica y los lipidos séricos
mimetismo malécula hepatica l
|
Algunos de los procesos anteriores pusden ocurrir simultaneamente en &l pacients con
periodontitis

Fig. 15 Cambios ocasionados por la periodontitis crénica.”

En la inflamacion sistémica se observa un aumento de los mediadores. La
interleucina 1(IL-1), interleucina 6 (IL-6), y factor de necrosis tumoral (TNF),
los cuales logran activar tres elementos de la inflamacion:

1) Aumento de las moléculas de adhesion celular como (ICAM -1) y la Molécula
de adhesion vascular celular -1 (VCAM-1) y selectinas e y p, que facilitan el
reclutamiento de leucocitos y plaquetas que conllevan a la disfuncion
endotelial y migracién de células del musculo liso de la capa media.

2) Liberacién de leucocitos y plaguetas por la médula 6sea estimulada por la
IL-6.

3) Incremento en la sintesis y liberacion de proteinas plasmaticas en el higado
como la Proteina C reactiva, el amiloide A y algunos factores de la hemostasia
como el factor VIII.

La activacion de estos tres elementos lleva a la formacion del ateroma o

directamente a la trombosis.” Fig.16.
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Migracion de monocitos y linfocitos

Fig. 16 Mediadores de la inflamacion y aterosclerosis.’

Se ha planteado la hipoétesis de que estos mediadores podrian extenderse en
la circulacion, alcanzando concentraciones suficientes para afectar tejidos y

organos distantes.
A B Cc
1 ] L | L ]
1 1 I 1 I 1
Ulcerated
Tooth pocket
epithelium s
Activated
Platelets platelets
| |
1 5]
0% 1l f&%‘
Tt RE__

. ,,, n\ -
. -
i
| [
Activated Platelet leukocy1 W
complex

Leukocyte  leukocyte
Inflammation, thrombosis
Blood  gacteria
vessel _|

Fig. 17 Activacion de mediadores de la inflamacion para formacion de trombos.3®

La periodontitis incrementa los niveles de inflamacion sistémica, en la que se
observa infiltrado de neutrofilos, macréfagos y algunas células linfoides, con la

subsecuente liberacion de citoquinas y prostanoides, tales como la IL-1, IL-6
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IL-8, TNF, Prostaglandina E (PGE 2) y diferentes metaloproteinasas de matriz
(MMPs). Se ven activadas proteinas de fase aguda como: proteina C reactiva,
activador del plasminégeno 1 y fibrinbgeno®* Fig.17.

La MMP-8 genera mayor destruccion tisular en pacientes con periodontitis y
ECV. Los periodontopatdgenos pueden sobrerregular la expresiéon de MMP-9
gue digiere componentes estructurales de la matriz extracelular, (importante
en la patogénesis de la enfermedad vascular).”

Los niveles elevados de estos mediadores estan asociados con un mayor
riesgo cardiovascular y por lo tanto se cree que son posibles enlaces
mecanicos entre la infeccion periodontal y cardiovascular, ya sea como
marcadores de la enfermedad o como participantes en las respuestas

inflamatorias en el tejido endotelial y lesiones ateromatosas.3®

Proteina C Reactiva y otros mediadores de la inflamacion

La proteina C reactiva es un reactivo de fase aguda producido por el higado
en la mayoria de los casos, pero puede ser producido también en las células
del musculo liso de las arterias coronarias, en respuesta a una infeccion o
traumatismos, participa directamente en el aumento de la respuesta
inflamatoria innata, mediante la induccion de factores protrombéticos.

La proteina C reactiva induce la expresion de moléculas de adhesion celular
(VCAM-1, P-selectina e ICAM-1 solubles), mediando el reclutamiento de
leucocitos en los sitios de inicio de ateromas y el dafo posterior al endotelio
vascular. La concentracion de proteina C reactiva en suero es un marcador de
riesgo para las enfermedades cardiovasculares y sus niveles séricos estan
elevados en pacientes con periodontitis. ’

La proteina C reactiva de elevada sensibilidad se asocia con una triplicacion
de riesgo de infarto de miocardio y una duplicacién del riesgo de un accidente
cerebro vascular isquémico, por su adhesion a LDL en las placas
ateromatosas, también activan el sistema de complemento, tienen un efecto

pro inflamatorio e incrementan la producciéon de macréfagos.3®

51



o
s e gy
:

OpONTOLOGIA
w UNAM W

1904

La pérdida de insercién, profundidad de la bolsa y el sangrado al sondeo son
asociados con proteina C reactiva. Sélo el sangrado al sondeo es significativo
para ICAM; siendo la medida clinica que mejor representa la actividad
inflamatoria.

El sangrado al sondeo y las profundidades al sondeo (mayores o iguales a 5
mm) representan un estado mas cronico de la enfermedad, mostrando una
fuerte asociacion con los marcadores de respuesta de fase aguda.

Se ha comprobado que los pacientes con periodontitis bajo tratamiento,
comparado con los pacientes sin tratamiento, tienen una clara reduccion de
los mediadores de inflamacion sistémicos como la IL-6 y la proteina C
reactiva.’’

El fibrinbgeno es una proteina de fase aguda que es sintetizada en el higado
como respuesta a la IL-6 y se encuentra aumentada en infecciones e
inflamaciones cronicas, considerandose un importante factor de riesgo para
enfermedades cardiovasculares. El fibrinbgeno es la principal proteina
plasmatica de la coagulacién, un co-factor de la agregacién plaquetaria y un
reactante de fase aguda que se encuentra aumentado en individuos con mayor
riesgo de ECV.”

La IL-6 es una citoquina pleiotrépica secretada por fibroblastos, células
epiteliales y células mononucleares (monocitos-macrofagos) que participa en
la coagulacion, lo cual puede resultar en el desarrollo de aterosclerosis. Puede
aumentar las concentraciones plasmaticas de fibrinégeno y el inhibidor del
activador del plasmindgeno tipo-1, y es la principal citoquina que regula la
expresion hepatica de la proteina C reactiva. 3°

Slade y sus colaboradores en el 2000 descubrieron que la proteina C reactiva
es elevada en la poblacion de Estados Unidos en individuos con enfermedad
periodontal y en sujetos desdentados después de considerar otras variables
explicativas para incremento de la proteina C reactiva. 34

Ebersole y col 1997, Ebersole y col.,, 2002, Amar y col 2003, Yoshii y col

2009 observaron que la proteina C reactiva y la haptoglobina se encuentran
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elevados en los pacientes con periodontitis cronica y agresiva en comparacion
con los controles sanos. ¥

Paraskevas realiz6 una revision sistematica en 2008 en la cual concluyé que
la mayoria de estudios muestran que la proteina C reactiva esta aumentada
en los pacientes que presentan enfermedad periodontal, considerandolo una
evidencia fuerte. Mostrando en el metaanalisis que estos sujetos tienen mas
alto nivel de proteina C reactiva en suero comparado con sujetos sin
periodontitis.3*

Salzberg y Sun en el 2006 y 2009 realizaron estudios donde comprobaron que
los niveles de proteina C reactiva pueden ser elevados en sueros de pacientes
con periodontitis agresiva.3

Buhlin y col en el 2009 han proporcionado evidencia de niveles sistémicos
elevados de mediadores proinflamatorios adicionales y los marcadores en la
periodontitis cronica, incluyendo el fibrinégeno, la haptoglobina, y IL-18, asi
como disminucién de los niveles de mediadores anti-inflamatorios, incluyendo
IL-434

Aunque existe controversia acerca del papel fisiolégico de la proteina C
reactiva como valor prondstico de riesgo cardiovascular se ha recomendado
que es apropiado hacer modificaciones en el estilo de vida en pacientes con
niveles de proteina C reactiva elevados, tales como controlar obesidad, habito
de fumar, diabetes y falta de ejercicio.

Un consenso de la Asociacion Americana del Corazén (AHA, por sus siglas en
inglés) y del Centro para el Control de Enfermedades (CDC) se ha enfocado
en la utlidad clinica de estos marcadores para identificar el riesgo de
enfermedad cerebro vascular. Agrupando datos epidemiolégicos de 40 000
individuos sanos se identificaron tres categorias de riesgo cardiovascular
basadas en los niveles de proteina C reactiva encontrados. Mientras que un
meta-analisis reporta una diferencia de medias ponderada en la proteina C
reactiva (1,56 mg/l, IC 95 % 1,21-1,90, p<0,00001) entre pacientes con

periodontitis y controles sanos (fig. 18).3*
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Categorias de riesgo PCR*
Bajo <1 mg/l
Medio 1-3 mg/l
Alto >3 mg/l
PCR sujetos sanos 0 - PCR sujetos perio-
12 mg/l dontitis 0 — 14,4 mg/I
* Proteina C Reactiva

Fig.18 Proteina C reactiva segun el riesgo cardiaco.3*

Anticuerpos

Varios anticuerpos que pueden afectar las respuestas inflamatorias
patogénicas en la aterosclerosis se han identificado. Varios de estos
anticuerpos son ejemplos de "mimetismo molecular" en el que los anticuerpos
de reaccion cruzada inducida por patdégenos periodontales reconocen
antigenos del huésped y modulan su funcién. En algunos casos, estos
anticuerpos aumentan el riesgo de aterosclerosis o aceleran mediante el
aumento de la inflamacién endotelial, promoviendo la absorcion de los lipidos
en los macrofagos, o el bloqueo de los efectos anti-aterogénicas de moléculas
protectoras.’

3.1.2 Factores de riesgo (Relacidn indirecta)

La periodontitis cronica esta relacionada con factores de riesgo como: higiene
oral deficiente con altos niveles de placa bacteriana, tabaquismo, estrés,
diabetes descontrolada, VIH-SIDA, entre otros factores.

Los factores de riesgo tradicionales para la enfermedad cardiovascular son:
tabaquismo, hipertension, aumento en las lipoproteinas de baja densidad
(LDL), diabetes mellitus, historia familiar, enfermedades cardiacas prematuras,
obesidad e inactividad fisica.

Las enfermedades periodontal y cardiovascular comparten factores de riesgo

como tabaquismo, diabetes mellitus, hipertension, obesidad, edad, estrés y

54



opoNTOLoGiA
UNAM

b aN/od i)

factor socioecondmico. Estos factores podrian ser potencialmente de

confusién y mostrar una asociacion cuando realmente no hay una relacion
causal. Por esto Offenbacher et al proponen el término sindrome
Ateroesclerosis — Periodontitis.3*

3.1.3 Invasion bacteriana al Sistema Cardiovascular

Las bacterias periodontales pueden invadir el sistema cardiovascular. Al entrar
a el torrente sanguineo se depositan en el endotelio (de esta forma promueven
la agregacion plaquetaria y la formacion de trombos).

Los patdégenos periodontales pueden causar infecciones sistémicas, como
abscesos cerebrales, infecciones cardiacas y pulmonares, que se pueden dar

como resultado de difusién hematica y/o respiratoria.® Fig.19.

vasos
sanguineos

cerebro corazén pulmones articulaciones rifiones

Fig.19 Bacteremia causada por un agente dental.®

La bacteremia transitoria es comun después de procedimientos odontologicos
como extraccion dental (10-80 %), cirugia periodontal (36-88 %), raspado y
alisado radicular subgingival (8-80 %), y profilaxis (40 %). También puede
ocurrir durante actividades cotidianas como cepillarse los dientes y usar hilo
dental (20-68 %).3*

Los pacientes con periodontitis tienen episodios de bacteremia frecuentes y
gue las concentraciones detectables de lipopolisacaridos se encuentran con

frecuencia en la circulacion. Los modelos animales de infeccién utilizando
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patdogenos de enfermedades periodontales tales como Porphyromonas
gingivalis indican que la infeccion oral o sistémica puede promover respuestas
inflamatorias en sitios distantes de la cavidad oral, tales como en el ateroma.
Varios agentes periodontales tales como P. gingivalis, V. forsythus, P.
intermedia, A. actinomycetemcomitans se han detectado en los ateromas
carotideos, por reaccion en cadena de la polimerasa. 34

La presencia de estos patdégenos periodontales y las bacterias orales en los
ateromas inducen a la activacién y agregacion de plaquetas, las cuales
podrian desempefiar un papel importante en la formacion de un ateromay la
trombosis y finalmente dar lugar a episodios cardiovasculares.”

Papapanou reporta que los patdgenos periodontales son capaces de invadir
el tejido gingival y de esta manera pueden acceder a la circulacion sistémica.
Se ha encontrado DNA de bacterias periodontales en placas ateroescleroticas
en las que se ha hecho endoarterectomias.

En un estudio realizado por Haraszthy se obtuvo una muestra de placas
ateromatosas de 50 pacientes, aplicando reaccion en cadena de polimerasa
el 80% de las muestras fue positiva a microorganismos en especial C.
pneumonie 'y Citomegalovirus. La Tannerella forsythia fue el
periodontopatégeno mas comun (30%), seguido por Porphyromona gingivalis
(26%), Aggregatibacter actinomycetemcomitans (18%) y Prevotella intermedia
(14%).%

56



e

(e,
s Frcuirao

OpONTOLOGIA
w UNAM W

1904

EN PACIENTES CON ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

4.1 Nivel de riesgo del paciente
Se ha observado un aumento en la prevalencia de las patologias sistémicas
entre los pacientes que acuden al dentista, al menos un 25% de los pacientes
sufren alguna patologia médica previa:
e 10% padecian Patologia Cardiovascular (la méas importante la
Hipertension arterial)
¢ 5% Radioterapia de cabeza y cuello
e 2% Inmunodeprimidos
e 2% Patologia respiratoria
e 2% Patologia enddcrina (fundamentalmente diabetes y patologia
tiroidea)
e 1% Patologia neurolégica
e 1% Patologia Psiquiatrica
e 1% Patologia Renal-Didlisis

e 1% T. Coagulacion

Clasificacion ASA

A nivel internacional también en la Odontologia se acepta como método de
clasificacion del riesgo posible, el utilizado por la Sociedad Americana De
Anestesiologia (ASA).

Aproximadamente el 70% de los pacientes quedan incluidos en las clases |
sanos, por lo tanto, s6lo un 30% requeriria consideraciones particulares,
pudiendo cambiar estos valores segun las fuentes, de estos en torno a un 15%

precisan de atencién odontoldgica en medio hospitalario (tabla 5).3°
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Categoria Estado Fisico Modificacion

Terapéutica.

ASA | Pacientes sanos Ninguna

Toleran bien el estrés.

ASA I Enfermedad sistémica leve Adecuacion del tratamiento.
Sanos con ansiedad extrema Medio extrahospitalario
ASA I Enfermedad sistémica grave no Adecuacion del tratamiento.
incapacitarte. ) . .
Medio hospitalario
ASA IV Enfermedad sistémica grave Adecuacion del tratamiento.
incapacitante.

Medio hospitalario

ASAV Paciente moribundo Tratamiento dental paliativo

Tabla 5 Clasificacion de la Sociedad Americana De Anestesiologia.®®

4.2 Profilaxis antibiotica

La endocarditis infecciona es una infeccion del endocardio de las valvulas
cardiacas, producida por la colonizacion por un microorganismo de un trombo
fibronoplaquetario, que asienta sobre el endocardio dafiado por una lesion
cardiaca previa, por un material cardiaco extrafio (protesis valvular,
marcapasos, desfibrilador).

Los microorganismos habituales de la flora oral sobre todo los estreptococos
y estafilococos son los causantes de casi la mitad de los casos de endocarditis
infecciosa, este mecanismo ha servido para justificar el proceso de Profilaxis
antibiética, que pretende evitar mediante la prescripcion de medicamentos
antibioticos antes del procedimiento dental, la bacteremia que producira la
infecciébn, muchas de las actividades odontol6gicas tienen un riesgo para

causarla.
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Antes se utilizaba la profilaxis antibiética en la mayoria de los procedimientos
gue pueden causar una bacteremia, pero en la actualidad de ha disminuido el
uso de profilaxis antibiética a las lesiones con alto riesgo.
Las lesiones cardiacas con alto riesgo de endocarditis para las que se
recomienda profilaxis antibiotica:

e Portadores de prétesis valvular o material protésico usado para

reparacion valvular
e Pacientes con episodio previo de endocarditis bacteriana
e Pacientes con cardiopatias congénitas complejas

e Trasplantados cardiacos con lesiones valvulares

Los procedimientos dentales que requieren profilaxis antibiética en pacientes
con alto riesgo de endocarditis infecciosa son en los que hay manipulacion de
las zonas gingival o periapical de los dientes o produzcan perforacion de la

mucosa oral.

Los procedimientos que no requieren profilaxis antibiotica incluso en pacientes
con alto riesgo de endocarditis son por ejemplo las inyecciones de anestésicos
locales en tejidos no infectados, retirar puntos de sutura, radiografias dentales,

ortodoncia, traumatismos en labios y mucosa oral.®
A continuacién, se mencionan los medicamentos utilizados para la profilaxis

antibidtica el cual se recomienda de 30 a 60 min antes del tratamiento

odontoldgico (tabla 6).1°

59



FACULTAD

opoNToLGA
UNAM
1904

=¥
=i

Régimen
Profilaxis general estandar ~ Amoxicilina  Adultos 2.0g
Imposibilidad para tomar Amoxicilina Adultos 2.0g IM o
medicamentos por via oral v
Alergia a penicilina Clindamicina  Adultos 600mg

O Cefalexina  Adultos 2.0g
Cefadroxil
0] Adultos 500mg
Azitromicina
Claritromicina
Alergia a la penicilina con Clindamicina  Adultos 600mg
imposibilidad de tomar el
medicamento por via oral

O Cefazolina  Adultos 1.0g

Tabla 6 Dosis de profilaxis antibiética en adultos.*®

4.3 Consideraciones en el tratamiento periodontal de un paciente
con enfermedad cardiovascular

La meta de la atencion odontolégica periodontal del paciente con enfermedad
cardiovascular es asegurar que cualquier cambio hemodinamico producido por
el tratamiento dental no exceda la reserva cardiovascular del paciente (presion
arterial, ritmo y gasto cardiaco, demanda oxigeno de miocardio).

El estrés psicologico y fisico durante el tratamiento periodontal tiene potencial
para alterar la estabilidad hemodinamica. Un protocolo de reduccion de estrés
esta indicado para pacientes con compromiso cardiovascular significativo lo
cual incluye:

e Citas mas cortas

e Anestesia local profunda
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e Sedacion preoperatoria

e Excelente analgesia postoperatorial®

Agentes anestésicos

El uso de agentes anestésicos locales con vasoconstrictor en pacientes con
enfermedad cardiovascular ha causado gran controversia.

Los dos vasoconstrictores principalmente utilizados son la epinefrina y la
levonordefrina.

La liberacion de epinefrina normal de la médula adrenérgica puede
incrementar de 20 a 40 veces con estrés.

Pacientes que reciben anestesia local sin vasoconstrictor con frecuencia
tienen alterado el control del dolor comparado con los que reciben anestesia
local con epinefrina. Por esta razon pacientes con enfermedad cardiovascular
pueden tener mas riesgo para experimentar la liberacion secundaria de
epinefrina enddégena masiva por anestesia local, aun con poca cantidad de
vasoconstrictor del anestésico local.

Se ha recomendado el uso de sedacion consciente para disminuir el estrés y
a su vez disminuir la liberacion endogena de epinefrina y evitar una
descompensacion  hemodinamica en pacientes con enfermedad
cardiovascular.

En pequefas cantidades el vasoconstrictor produce riesgo para el paciente
con enfermedad cardiovascular, los vasoconstrictores exégenos pueden estar
contraindicados en pacientes con compromiso cardiovascular grave (angina
inestable, infarto al miocardio, cirugia de arterias coronarias reciente, arritmias
no controladas, hipertension grave sistolica arriba de 200mmHg y diastolica
mas de 115mmHG e insuficiencia cardiaca congestiva).

La inyeccion intraligamentaria de anestésicos locales con vasoconstrictor, asi
como vasopresores (retractares gingivales para el control del sangrado local)
estan contraindicados en pacientes con enfermedad cardiovascular

significativa.t®
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Pacientes anticuagulados

En pacientes anticuagulados con protesis valvulares, fendmenos
tormboemboliticos y otros problemas en el flujo sanguineo, donde se utilizan
preparaciones de warfarina sédica como anticoagulante y que requieren de
procedimientos quirdrgicos dentales como extracciones o cirugia periodontal
limitada, estas se pueden realizar si los niveles de Radio Internacional
Normalizado (INR) estan por debajo de 2.0.

Usualmente los pacientes que reciben anticoagulacion sistémica, pueden ser
tratados con el empleo de medidas hemostéaticas locales. Estas incluyen
técnica quirdrgica atraumatica; un adecuado cierre de la herida, aplicacion de
presion posquirdrgica como esponja de gelatina, celulosa regenerativa
oxidada, trombina o colagena sintética.

Los enjuagues bucales con acido tranexamico se han informado como
promotores de hemostasia posquirdrgica, aunque este farmaco es costoso y
Su USO raramente es necesario.

La tetraciclina, la eritromicina, la claritromicina y el metronidazol estan
contraindicados en pacientes con anticoagulantes ya que estos son
antibioticos que pueden incrementar el tiempo de protrombina.

La aspirina se puede utilizar sola o en combinaciéon con la warfarina o
ticlopidina para prevenir trombosis de stent coronario. La aspirina es a menudo
recomendada en dosis bajas (80 a 325 mg al dia) para inhibir la agregacién
plaquetaria. Este nivel de dosis no altera significativamente el tiempo de
sangrado. Los pacientes que toman altas dosis de aspirina y rutinariamente
antiinflamatorios no esteroides tienen mayor riesgo de hemorragia
posperatoria prolongada por lo que en estos individuos se recomiendo la
suspension del medicamento de una a dos semanas previas al
procedimiento.®

Si el tratamiento del paciente incluye anticuagulantes orales debe solicitarse

un tiempo de protrombina con Radio Internacional Normalizado (INR), férmula
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que ajusta el TP y que permite tomar decisiones en el plan de tratamiento
(tabla 7)%°

INR Procedimiento

<2.0 Cirugia periodontal

20a25 Exodoncia simple

3.0 Protesis, operatoria dental
<3.0 Evitar cualquier procedimiento

Tabla 7 Valores de INR necesarias para cada tratamiento dental.*

Hipertension arterial

La hipertension arterial es una de las enfermedades mas frecuentes en adultos
gue solicitan tratamiento bucal. El diagndstico de esta enfermedad se lleva a
cabo con la toma de presion arterial, debe tomarse la presion arterial en la
primera cita para tomar una referencia y tomar decisiones en caso de
urgencias. De igual forma debe tomarse la presion arterial en cada consulta,

para saber si se brindara atencién al paciente ese dia.

La hipertensién serd considerada bajo control cuando las cifras de presién
arterial sean menores a 140/90 y de manera ideal 130/80mmHg.

Esta recomendado cada consulta preguntar al paciente si ha ingerido sus
medicamentos. Si olvido la administracion, pero las cifras son normales, se
podra continuar con el tratamiento, sin embargo, habrd que recordarle al

paciente la importancia del uso de sus medicamentos. (tabla 8).%°
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Categoria Tratamiento dental ‘
Prehipertension El tratamiento no tendra modificaciones.
Etapa 1 Si es asintomatico, y no hay evidencia de dafio
140 a 150/ 90 a 99 a los érganos blanco y ha tomado su farmaco:

No hacer modificaciones en el tratamiento.

Etapa 2 Si es asintomatico, no hay evidencia de dafio
2160/100 a 6rganos blanco y han tomado su farmaco:
160 a 179/100 a 109 Manejar solo urgencias
Presién arterial de 180/110mmHg Prescripcién de farmacos ante urgencias
Sin dafio en 6rganos blanco dentales o manejo interhospitalario.
Manifestaciones de dafio en Esta contraindicado cualquier tratamiento
6rganos blanco o diabetes dental. Manejo de urgencia interhospitalario.

mellitus no controladay cifras

anormales de presion arterial

Tabla 8 Plan de tratamiento de hipertensién arterial. 4°

El estrés generado por la consulta odontolégica puede repercutir en la presion
arterial del paciente, por lo cual es necesario reducirlo mediante un ambiente
relajado, si se considera necesario prescribir un ansiolitico como el diazepam
2mg por via oral la noche anterior a la consulta y otro mas 45 min antes de la
cita. Atender a los pacientes por la tarde ya que se ha observado que la presiéon
arterial se incrementa de manera circadiana, en las primeras horas del dia.
Las cifras de presion arterial alta de la etapa 2 pueden dar lugar a tiempo de
sangrado prolongado, y tendencia a la hemorragia durante procedimientos
quirdrgicos.°

Consideraciones farmacologicas

Puede existir una serie de interacciones entre los farmacos que consume el
paciente hipertenso en su tratamiento y los que pudiera prescribir el
odontdlogo y podrian presentarse reacciones secundarias, que obliguen a

modificar el plan de tratamiento odontolégico (tabla 9).4°
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Farmaco antihipertensivo

Farmaco de prescripcion

odontolégica

Interacciones

medicamentosas

Diltiazepam y felodipina

B-bloqueadores no

cardioselectivos
Propanolol, nadolol,
timolol, metoprolol y

atenolol

Funsemida

Clortalidona

Inhibidores de ECA

Eritromicina

Fenitoina y carbamacepina

Vasoconstrictores
adrenérgicos(epinefrina,
levonordefrina)

Indometacina y AINE

Corticosteroides
Indometacina, AINE, y
fenitoina

Kanamicina, gentamicina,
trobamicina

Anfotericina, corticosteroides

Indometacina

Indometacina, AINE

Tabla 9 Interacciones medicamentosas. #°

Se incrementa la
concentracion del
medicamento hipotensor en
el plasma

Disminuye la concentracién
plasmatica de hipotensor
Hipertension

Bradicardia

Se disminuye el efecto

antihipertensivo

Hipopotasemia
Disminuye el efecto
diurético

Nefro y ototoxicidad

Incremento del efecto
reductor de potasio
Atenua el efecto del
diurético

Disminuye el efecto

hipertensivo

Algunos farmacos hipertensivos y diuréticos tienen reacciones secundarias
como generar hiposalivacion (incrementa el riesgo de desarrollar enfermedad
periodontal y caries), por lo cual se deben tomar medidas de prevencion.
Diferentes farmacos antihipertensivos y diuréticos pueden causar hipotension
ortostatica, se debe tener cuidado al levantar al paciente del sillén dental, ya
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gue podria causarle un mareo o un sincope, por la falta de irrigacion cerebral.
La sintomatologia desaparece al colocar al paciente en posicion supina.

Los pacientes con hipertension arterial etapa 1 pueden utilizar anestésico con
vasoconstrictor adrenérgico o no adrenérgico. No existe contraindicacion en la
etapa dos si el paciente tiene una presion arterial menor a 180/110 mm Hg y
no tengan dafio en érganos blanco.

Tanto la Asociacion Americana del Corazéon (AHA) y la Asociacién Dental
Americana (ADA) recomiendan el uso de anestésicos locales con
vasoconstrictor en pacientes con hipertension arterial y autorizan la dosis
maxima a 0.054 mg de epinefrina (equivalente a la cantidad contenida en 3
cartuchos de 1.8ml).

Existe una seria de contraindicaciones en el uso de vasoconstrictores en
pacientes hipertensos:

1. En pacientes no controlados.

2. Cuando el paciente controlado presenta cifras de presion arterial
mayores a 179/109mm Hg.

Pacientes con enfermedades cardiovasculares no diagnosticadas.

En pacientes que reciben (- bloqueadores adrenérgicos no
cardioselectivos como atenolol, propranolol, timolol.

Pacientes con arritmia no tratada.

6. Pacientes con antecedentes de infarto al miocardio, colocacion de
puentes o desviaciones coronarias recientes (no han transcurrido aun 6
meses).

7. Angina de pecho inestable.

8. Pacientes que reciben antidepresores triciclicos como imipramina,
amitriptilina o maprotilina.

9. Individuos que consuman cocaina.

En pacientes con enfermedades cardiovasculares debe aspirarse antes de

depositar anestésico local, asi disminuimos el riesgo de producir inyecciones
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extravasculares y toxicidad del farmaco. Esta contraindicado las inyecciones
intraligamentarias o intraoseas, no se tiene un control del anestésico local que
se absorbe en el ligamento periodontal o la médula y que pueda pasar a la

circulacién general (equivaldria a realizar una inyeccion intravascular).*

Angina de pecho
La historia clinica nos ayudara para diagnosticar esta enfermedad y su
clasificacién estable (si la Gltima crisis coronaria sucedié hace mas de 60 dias)

0 inestable, preguntando los factores desencadenantes y del alivio del dolor.

Angina inestable

Pacientes con angina inestable no son candidatos para un tratamiento dental,
pero si una interconsulta con el médico del paciente. Esta contraindicado el
tratamiento hasta que el paciente sea sometido a cirugia coronaria. Si se
requiere un cuidado dental de urgencia, debera ser en un entorno hospitalario,
y en colaboracién estrecha con su médico, los agentes ansioliticos
preoperatorios pueden estar indicados para la reduccién del estrés y minimizar
la liberacién de epinefrina enddgena, utilizar terapia profilactica antianginosa
con nitroglicerina o algun vasodilatador coronario.

Esta contraindicado el uso de vasoconstrictor adrenérgico, por lo cual se debe

emplear otro, se recomienda el uso de prilocaina con felipresina.*®

Angina estable

Puede ser tratado en la consulta evitando los procedimientos prolongados o
gue generen gran carga de estrés, en algunos casos se puede prescribir un
ansiolitico como diazepam 2 a 5 mg por via oral la noche previa a la cita y otro
una hora antes, las citas de preferencia vespertinas optimizando el tiempo de
trabajo y atmosfera relajada. Cada cita se deben tomar los signos vitales. En
caso de que presente una hipertension de 160/100 no se puede realizar el

tratamiento dental y se debe referir con el médico. Pedir al paciente que acuda
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a las citas con el vasodilatador coronario de accion inmediata prescrito por el
médico en caso de usarlo en una crisis coronaria. Es importante que el botiquin
de emergencias médicas cuente con nitroglicerina para usar en aquellos que
tengan dolor anginoso y no tengan antecedentes.
Al llevar acabo procedimientos quirdrgicos o protésicos extensos de gran
tensién para el paciente se puede proporcionar un vasodilatador coronario de
accion corta como profilactico. Es importante solicitar un control de plaquetas.
No tratar con menos de 50 mil plaquetas por mm? de sangre. Si recibe
tratamiento anticoagulante solicitar un INR.
Es recomendable citar al paciente por la tarde ya que se ha observado que los
problemas coronarios como angina de pecho, infarto al miocardio o muerte
subita ocurren en las primeras horas del dia, quiza por el incremento matutino
de la actividad nerviosa simpatica. Es necesaria una adecuada anestesia local
para evitar sobresaltos durante la atencion dentaria, La AHA y la ADA
recomiendan el uso de vasoconstrictor en dosis iguales que en la
hipertension.4°
El manejo del paciente que presente un ataque de angina de pecho durante el
tratamiento dental:
1. Suspender el procedimiento dental que se estuviera realizando.
2. Permitir que el paciente se coloque en la posicion que desee.
3. Administrar un vasodilatador coronario de accion corta como
nitroglicerina o isosorbide, esperar su accién de 2 a 5 minutos.
4. Tomar signos vitales.
Administrar oxigeno (6L por minuto).
6. Si en 5 minutos no hay respuesta dar una segunda dosis del
vasodilatador.
7. Sieldolorno cede en 10 minutos dar unatercera dosis del vasodilatador

coronario y solicitar ayuda médica.
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Consideraciones farmacologicas
Los farmacos que se emplean para la angina de pecho también son utilizados

para la hipertensién arterial.

Los B- bloqueadores adrenérgicos y la epinefrina (vasoconstrictor) crean una
interaccion que puede dar como resultado arritmia e hipertension. Debe
evitarse los AINE por periodos prolongados no mayor a 7 dias, ya que podria

anular el efecto antihipertensivo.

Los pacientes reciben antiagregantes plaquetarios de manera profilactica,
entre otros ademas del acido acetilsalicilico, pueden recibir tratamiento
anticoagulante, oral o heparina, potencializandose el efecto de estos ultimos.

Existe la posibilidad de enfrentarse a una hemorragia de dificil manejo al
realizar procedimientos quirdrgicos. La interaccion entre ASA y otros AINE con
los corticoesteroides puede producir un incremento en el riesgo de hemorragia
gastrointestinal. El uso de tetraciclinas con AINE aumenta el riesgo de
toxicidad del antibiotico. No es necesario suspender el acido acetilsalicilico
para realizar cirugias, se pueden emplear anticoagulantes locales como
gelfoam, surgicel, trombina topica. Ante un riesgo muy alto de hemorragia se
debe consultar con el medico sobre la suspension del acido acetilsalicilico tres

dias 0 menos (tabla 10).4°
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Medicamentos
que el paciente
recibe

Acido
acetilsalicilico

Acenocumarol
y otros
anticoagulantes

orales

Digoxina

Heparina

Farmaco prescrito por el
odontélogo

AINE

Corticosteroides

Piroxicam, ibuprofeno

Tetraciclinas

Acido acetilsalicilico
Antiinflamatorios
esteroides
Amoxicilina
Eritomicina
Metronidazol
Miconazol
Salfametoxasol
Trimetoprim
Barbitlricos y cabamacepina

Tetraciclinas eritromicina

Ibuprofeno
Diclofenaco
Indometacina
ASAy AINE

Tetraciclinas

Interacciones

Riesgo incrementado de hemorragia
y ulcera gastrointestinal

Incremento en el riesgo de ulcera
péptica. Se reduce la concentracion
de Acido acetilsalicilico en el plasma.
Disminuye el efecto del
antiinflamatorio.

Riesgo incrementado de toxicidad
del antibidtico.

Se

anticoagulante

potencializa el efecto

Disminuye el efecto anticoagulante

Incremento en los niveles
plasmaticos de la digoxina en el
plasma

Se incrementa la concentracion de
digoxina en el plasma

Potencializa la accién de la digoxina
Efecto antiagregantes plaquetario
Inhibe la accién anticoagulante de la

heparina

Tabla 10 Interacciones medicamentosas de los pacientes con angina de pecho.*°
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Infarto al miocardio

La interconsulta medica es prioritaria medica en personas que han sufrido
infarto al miocardio, pues el especialista podra ampliar la informacion sobre la
salud del paciente, el curso y gravedad del infarto, brindara informacién sobre
las complicaciones derivadas del mismo, terapéutica recibida y el prondstico
de la enfermedad.*°

En pacientes que han padecido un infarto al miocardio suelen presentar
trastornos en la conduccion eléctrica que se manifiestan como arritmia. Y debe
tener una serie de cambios adaptativos para poder compensar la insuficiencia
cardiaca generada por la pérdida del tejido miocardico. Es recomendado que
no reciban tratamiento dental rutinario cuando menos seis meses después del
accidente. Durante ese periodo de seis meses el tratamiento dental
generalmente esta limitado para el manejo de problemas agudos y por tano la
interconsulta con el médico especialista es necearia.*®

Después de los seis meses post-infarto, se deben considerar las
complicaciones, por ejemplo, pacientes tratados de forma quirdrgica con
desviaciones coronarias (bypass) tendran mejor prondstico y pueden resistir
sesiones odontoldgicas mas largas que aquellos gue no han sido sometidos a
intervenciones quirdrgicas para eliminar y contrarrestar el efecto de los
ateromas obstructivos (ponen en riesgo de padecer un nuevo evento
coronario).

En cada consulta se debe tomar lectura de frecuencia cardiaca y suspender la
cita si las pulsaciones son mayores a 100 o0 menos de 60 por minuto.
Secuelas del infarto al miocardio

Entre las secuelas que sufren los pacientes con este tipo de cardiopatias se
encuentran angina de pecho, arritmia o insuficiencia cardiaca. Mientras el
paciente no haya sido sometido a bypass o a la colocacion de un endoprotesis
existe el riesgo de sufrir angina de pecho u otro infarto.

Los que tienen arritmia bajo control farmacolégico o los portadores de

marcapasos pueden ser tratados en la consulta dental tomando
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consideraciones especiales evitando interacciones medicamentosas, uso de
ultrasonidos, bisturis eléctricos o vitaldmetro.

Si el paciente ha desarrollado edema pulmonar se debe evitar la posicién
supina, atenderlo en posicién semi-inclinada o recta.

Si el paciente tiene insuficiencia cardiaca congestiva solo atender a pacientes
controlados

Manejo de dolor toracico en la consulta dental

Si se presenta un dolor retroesternal paroxistico en la consulta dental se debe
manejar como angina de pecho, administrar un vasodilatador coronario por
accion corta (sublingual) mientras el medicamento hace efecto (2-3 min)
colocar al paciente de manera comoda, aflojar la ropa, y tomar los signos
vitales. Si el dolor no cede, dar una segunda dosis y esperar 5 min mas. De no
haber recuperacion en 10 min dar una tercera dosis y solicitar una ambulancia
para el traslado a la institucion hospitalaria mas cercana.

Tratamiento anticoagulante

Una preocupacion es realizar procedimientos quirdrgicos periodontales en
pacientes que reciben anticoagulantes orales como warfarina sodica o
cumarina. A los pacientes que requieran una o varias extracciones, implantes
o cirugia periodontal debe solicitarse un INR (radio internacional normalizado)
para conocer su grado de anticoagulacion. No se recomienda realizar ningun
procedimiento quirdrgico a ningun paciente que tenga valores mayores a 3 por
riesgo alto a hemorragia. Los pacientes bajo terapia anticoagulante de evitarse
los procedimientos quirdrgicos extensos pues hay mas riesgo de hemorragia
ante una exposicion de superficie 0sea.

Otro anticoagulante es la heparina el cual se utiliza para evitar la formacion de
trombos y émbolos especialmente es pacientes anticuagulados. En la
actualidad se estd manejando de manera ambulatoria. Los pacientes que
reciben heparina tienen una concentracion de los factores de coagulacion
normal por lo que si requiere una situacion de urgencia dental que requiera un

procedimiento quirdrgico se le puede solicitar al médico el antagonista de la
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heparina, con el cual se logra tener una hemostasia adecuada después de 24
horas.

En pacientes que han sido tratados con endoprotesis y que reciben el régimen
dual antiplaquetario de &cido acetilsalicilico y thienopyridinas (clopidogrel) o
ticlopidina, tienen que esperar a que hayan completado el esquema
terapéutico que suele ser de un afo, antes de llevar acabo cualquier
procedimiento quirdrgico.

Cuando no podemos suspender el medicamento es preferible realizar
profilaxis dentaria o cirugias menores como una extraccion favoreciendo la
hemostasia con medidas locales como la aplicacion de Gelfoam.

Evitar la prescripcidén de otros antiagregantes plaquetarios (AINE) en quienes
reciben &cido acetil salicilico o clopidogrel, por que se incrementa el riesgo de

sangrado y ulceras en el tubo digestivo.*°
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CAPITULO 5. EFECTO DE LA TERAPIA PERIODONTAL
EN LA PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

La asociacion entre la periodontitis y las enfermedades cardiovasculares, ha
sido descrita en varios estudios clinicos y metaandlisis.

Se ha estudiado si las enfermedades cardiovasculares pueden ser tratadas o
prevenidas mediante el tratamiento de la periodontitis.

La medicina periodontal ademas de tener un efecto benéfico en las
enfermedades periodontales también lo tiene en algunas enfermedades
sistémicas importantes, se ha observado que podria ayudar al control de la
diabetes mellitus, parto prematuro, artritis reumatoide. 34

El tratamiento periodontal controla las fuentes de infeccion y disminuye el
avance de la periodontitis, asi como podria contribuir a la prevencion de las
enfermedades cardiovasculares, basandose en el control de la periodontitis
directa o mediante el control de los factores de riesgo.

Aunque todavia no se han determinado los efectos del tratamiento periodontal
sobre los episodios de enfermedad cardiovascular, los datos preliminares
disponibles indican que los tratamientos periodontales, pueden mejorar los
indicadores indirectos de la enfermedad cardiovascular como los marcadores
biolégicos séricos y la disfuncion endotelial.

Algunos estudios han mencionado los efectos de la terapia periodontal en el
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, sin embargo, los métodos

y la validez de sus resultados deben ser evaluados. ©

De Stefano en 1993 examind la relacion entre la incidencia de la enfermedad
cardiovascular comparando dos grupos con y sin periodontitis, con un periodo
de seguimiento a 14 afios y observé que el incremento en el riesgo para la
enfermedad cardiovascular en pacientes con periodontitis es de un 25% con
un riesgo relativo de 1,25 (IC 1,06-1,48).%°
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Beck y colaboradores en 1996 publicaron un estudio, describieron un
incremento significativo del riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular
en relacion con la pérdida Osea, la incidencia de enfermedades
cardiovasculares totales, fatales y cerebrovasculares presentaron un OR de
1,5, 1,9y 2,8 respectivamente. Los pacientes que mostraron alta pérdida 6sea

al inicio tenian un 50% mas de incidencia de enfermedad cardiovascular °

Scannapieco en el 2003 realiz6 una revision sistematica para evaluar la
relacion entre la periodontitis cronica y la aterosclerosis con la pregunta central
¢la presencia de enfermedad periodontal puede influir en el inicio y progresién
de la ateroesclerosis? Debido a que los estudios utilizaron diferentes medidas
de evaluacién oral no fue posible realizar un metaanalisis de los datos
notificados, concluyendo que existe una moderada asociacion de la
ateroesclerosis y la enfermedad periodontal, pero son necesarios mas
estudios epidemioldgicos y de intervencion longitudinal a gran escala para

validar la asociacion y determinar la causalidad.**

Janket (2003) analizé estudios para proporcionar un resumen cuantitativo de
la enfermedad periodontal como factor de riesgo de la enfermedad
cardiovascular, obtuvo que hay un riesgo relativo de 1,19 (IC 95%, 1,08-1,32)
de futuros nuevos eventos cardiovasculares en individuos con enfermedad
periodontal. En individuos mayores a 65 afios hay un riesgo relativo de 1.44
(IC 95%, 1,20-1,73) La enfermedad periodontal parece estar asociada a un
aumento del 19% en el riesgo a futuro de la enfermedad cardiovascular y casi

el 40% para personas en edades mayores de 65 afios. 42

Meurman (2004) realizo un meta-analisis de seguimientos prospectivos y
retrospectivos que han descrito que la enfermedad periodontal puede
aumentar un 20% el riesgo de enfermedad cardiovascular (IC 95% 1,08 —1,32)

de intervalo de confianza y reporté la relacion riesgo de la enfermedad
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periodontal y el accidente cerebrovascular que varia de 2,86 a 1,74. En
general, parece que la enfermedad periodontal puede contribuir a la
patogénesis de la enfermedad cardiovascular, aunque el tamafio del efecto
estadistico es pequefio. 43

Blaizot (2009) realizé un metanalisis para examinar la asociacion entre la
exposicion a la periodontitis y las enfermedades cardiovasculares, en
pacientes con arteria coronaria, angina de pecho, infarto agudo al miocardio y
mortalidad causada por patologia cardiaca. Describiendo que los estudios
observacionales muestran que los pacientes con enfermedad periodontal
tienen un RR 1,34 (IC 95%, 1,27 — 1,42) para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular. Al parecer, los sujetos con enfermedades periodontales tienen
probabilidades mas altas y un mayor riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares, pero la reduccién en el riesgo de eventos cardiovasculares

asociado con el tratamiento de la periodontitis queda por investigar.*4

En una poblacién escocesa de 11869 sujetos mayores de 35 afios, se realizé
un estudio para observar la relacion de enfermedades cardiovasculares y la
higiene oral tomando como referencia la frecuencia de cepillado al dia. Se
reportaron un total de 555 casos de enfermedades cardiovasculares, de los
cuales 170 fueron mortales y 411 se atribuyeron a cardiopatia coronaria. Los
participantes que reportaron una mala higiene bucal (nunca o rara vez se
lavaban los dientes) tenian un riesgo mayor de un evento cardiovascular y
muerte RR 1,7 (IC 95% 1,3 — 2,3), que aquellos que se cepillaban sus dientes
tres veces al dia. Se encontré una asociacion significativa entre la frecuencia
del cepillado y marcadores de inflamacion sistémica. Los sujetos que menos
se cepillan presentaron mayores concentraciones de proteina C reactiva
(4,18+6,95mg/l) y fibrinégeno (2,98+0,77mg/l). 4°

El tratamiento periodontal no quirdrgico ain en pacientes sistémicamente
sanos y sin ninguna otra fuente de inflamacion evidente, puede reducir los

niveles de proteina c reactiva e IL-6. Marcaccini y colaboradores encontraron
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concentraciones plasmaticas de IL-6 en el grupo control de 0,25 pg/ml antes
del tratamiento y 0,35 pg/ml tres meses después del tratamiento. En el grupo
experimental con periodontitis fueron de 3,3 pg/ml al inicio del estudio y 0,25
pg/ml al final del tratamiento. La proteina c reactiva inicialmente tuvo un
promedio del,2 mg/l y de 0,9 mg/l en el grupo experimental y control,
respectivamente (valor p >0,05). Hubo una disminucion mayor al 50 % en las
concentraciones de IL-6 y proteina c reactiva en el grupo experimental a los
tres meses después de la terapia.3*

D’Aiuto y colaboradores indicaron que la terapia periodontal de raspado y
alisado radicular puede reducir significativamente la proteina c reactiva y los
niveles séricos de IL-6. Al evaluar 94 sujetos tratados con periodontitis severa
generalizada, se observé una reduccion significativa (p <0,0001) de IL-6 sérica
(0,2 ngl/l, IC 95 % 0,1-0,4 ng/) y proteina c reactiva (0,5 mg/l, IC 95 % 0,4 -0,7,)
seis meses después del tratamiento. Aunque la reduccién promedio de la
proteina c reactiva con la terapia periodontal fue modesta, los pacientes que
tuvieron una mejor respuesta a la terapia periodontal también tuvieron una
tendencia a disminuir de categoria de riesgo cardiovascular basadas
Unicamente en los valores de proteina ¢ reactiva, sin tener en cuenta las
estimaciones de riesgo clasicas (fumar, diabetes, obesidad, hiperlipidemia,
hipertensién, edad y género). 3

Estudios posteriores confirman estos hallazgos con terapia antibidtica local
(microesferas de tetraciclina) adjunta a la terapia mecanica, ademas reportan
disminucién en colesterol total y de baja densidad, asi como en el conteo de
leucocitos.3®

Khosravi Samani en el 2013 realiz6 un estudio de casos y controles en 60
pacientes con infarto al miocardio, y 63 pacientes con periodontitis y sin infarto
(control). Evaluaron la periodontitis (pérdida de insercion e inflamacién nimero
de dientes perdidos y factores de riesgo clasicos) y los resultados mostraron

gue los sujetos que han perdido mas de 10 dientes estaban en mayor riesgo
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de padecer un infarto al miocardio (OR= 2,73). Hubo una relacion significativa
entre la pérdida de inserciéon media y el infarto al miocardio (p = 0,0001).3’
Sandi y colaboradores en el 2014 describieron en un estudio transversal en
dos grupos, grupo 1 con 40 pacientes con periodontitis crénica y grupo 2 con
40 pacientes sanos a quienes se les tomaron muestras de sangre para la
medicion de metabolismo de los lipidos, colesterol en suero, triglicérido, HDL
y LDL, obteniendo un aumento significativo en el colesterol total y en el LDL (p
< 0,05) en el grupo 1. Los triglicéridos séricos y el colesterol HDL (p > 0,66) no
mostraron un incremento significativo en el grupo 2 en comparacion con el
grupo 1 esto sugiere un mayor riesgo para enfermedades cardiovasculares.3’
Vedin y colaboradores (2014) realizaron un estudio en 15,828 participantes a
quienes se les practicé estudio fisico, muestra de sangre y encuestas sobre
estilo de vida. Se tomaron datos del nimero de dientes y frecuencia del
sangrado gingival. Se evalud la asociacién entre la pérdida de dientes, el
sangrado de las encias, los factores socioecondémicos y los factores de riesgo
cardiovascular. Se observo que la menor pérdida de dientes se asocia con
niveles mas bajos de glucosa, de colesterol y de presién arterial, circunferencia
de cintura y proteina c reactiva. El sangrado gingival se asocié con un aumento
de colesterol, LDL y de presién arterial.®’

Leite y colaboradores realizaron un ensayo clinico en 28 sujetos con
enfermedades periodontales y 27 sanos. Se tomaron muestras de sangre
antes del inicio, se les realiz6 tratamiento periodontal a los pacientes con
enfermedad periodontal y se tomaron las mismas pruebas de sangre después
del tratamiento. Los pacientes con periodontitis mostraron niveles mas
elevados de proteina c reactiva en suero que los pacientes sanos, después del
tratamiento periodontal los niveles disminuyeron, se aumento6 el HDL después
del tratamiento periodontal. 37

Aunque muchos estudios han descrito una reduccion en uno 0 mas
marcadores después de la terapia periodontal, algunos otros ensayos no han

mostrado ningln efecto, por lo que todavia hay controversia.®’
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La Colaboracion Cochrane en el 2014 realizé una revision sistematica con la
intencion de probar los efectos de diferentes tratamientos periodontales en los
pacientes con enfermedades cardiovasculares, la primera cuestion era si el
tratamiento de la enfermedad periodontal tiene un efecto en la prevencion o el
tratamiento de enfermedades cardiovasculares, se identificé un total de 933
estudios los cuales fueron analizados por dos autores por separado,
recogiendo los siguientes datos: fuente (estudio de identificacidn, citas y datos
de contacto), elegibidad, métodos de estudio(duracion y disefio del estudio,
métodos estadisticos), participantes (nUmero total, edades, sexo, criterios de
diagnéstico), intervenciones (detalles de la intervencion, incluyendo terapia
periodontal, tiempo, frecuencia, dosis, uso de farmacos), resultados (unidades
de medicibnnumero de participantes, numero de perdidos durante el
seguimiento y razones) conclusiones y comentarios.

Los estudios se sometieron a la evaluacién del riesgo de sesgo entre los cuales
se evalub el sesgo de seleccion que podia ser debido a la inadecuada
secuencia aleatoria, o a la inadecuada informacién de asignacion, el sesgo de
realizacion por el cegamiento de los participantes y personal durante los
estudios, el sesgo de deteccidon en la evaluacién de resultados, sesgo de
desercién por datos incompletos de resultado, sesgo de notificacién debido a
la falta de informacion de los resultados o por desequilibrio inicial confusion
contaminacion y co-intervencién, conforme al sesgo se excluyeron 932 por un
alto riesgo de sesgo.

El articulo restante es un estudio multicéntrico de prevencion secundaria de
enfermedad cardiovascular en 303 participantes asignados al azar, con un Cl
de 95% y un tamario del efecto 0,72 (0,23, 2,22).

El primer grupo intervencion (n=151) recibid instrucciones de higiene oral,
alisado radicular con anestesia local, 30% del tratamiento se complet6 en
menos de 2 meses después de la seleccion solo 92% de los participantes

recibieron el tratamiento.
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El segundo grupo control (n=152) recibidé instrucciones de higiene oral, y se les
dié una copia de sus radiografias orales, una carta de los hallazgos orales y
se les recomendd buscar la opinion de un dentista, en 9% de los participantes
de este grupo se realizd un tratamiento de alisado radicular dentro de los
primeros 6 meses y 11% de ellos se realizo tratamiento de alisado radicular
durante todo el periodo de seguimiento.

Se seguia a los participantes de 6 meses a 25 meses. Después de los primeros
6 meses hubo 21 participantes perdidos, en un afio solo 37 de los 303
participantes recibieron el seguimiento, nimero de participantes perdidos
durante el seguimiento no se informo del grupo al que pertenecia, por lo tanto,
no estaba claro si habia diferencia entre los grupos. Se reportaron 12 eventos
cardiovasculares durante los 25 meses del estudio, 5 en participantes del
grupo de intervencién y 7 del grupo de control, no hubo diferencia significativa
en los eventos cardiovasculares en los pacientes que recibieron tratamiento
periodontal, comparados con los que recibieron la atencion comunitaria. Se
realizaron estudios de sangre y los resultados mostraron que el tratamiento de
alisado radicular no tuvo un efecto significativo en proteina c reactiva en
comparacion con la atencién en el grupo de control.*®

Finalmente, al revisar los resultados de estas investigaciones, existe
controversia entre los autores ya que no se puede aseverar que el tratamiento
periodontal tenga un efecto en la prevencion de la recurrencia de las
enfermedades cardiovasculares.

Debido a que los estudios no tienen una metodologia fiable ocasionada por la
falta de control en el seguimiento de los pacientes, por desercion e informacion
deficiente referente al tratamiento farmacoldgico, cambio de hébitos y progreso
en el tratamiento periodontal.

Ademas de que no seria ético realizar un estudio donde se deje a un grupo de
pacientes con periodontitis crénica sin atencion periodontal durante un periodo
largo, debido a estos factores ha sido muy dificil poder realizar estudios para

poder demostrar la relacién causa y efecto de estas enfermedades.

80



u“- FACULTAD -‘A
\ | XGIA
UN/\M

1904

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte y
representan el 30% de las defunciones registradas en el mundo, afectan en
mayor medida a los paises de ingresos bajos y medios.

Las enfermedades cardiovasculares han sido la segunda causa de muerte en
México en 2000 y 2005.

Al conocer el mecanismo de la inflamacion cronica, las bacteremias, y la
influencia de los factores de riesgo, podemos describir la posible relacion de
las enfermedades cardiovasculares y la periodontitis cronica.

La asociacion entre la periodontitis y las enfermedades cardiovasculares ha
sido descrita en varios estudios clinicos, con la finalidad de observar si el
tratamiento de la enfermedad periodontal podria prevenir o ayudar a controlar
las enfermedades cardiovasculares.

Algunos estudios han mencionado los efectos de la terapia periodontal en el
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, sin embargo, los métodos
y la validez de sus resultados deben ser evaluados.

Diversos factores han dificultado la realizacion de estudios para poder
demostrar la relacion causa y efecto de estas enfermedades. Entre estos
encontramos la falta de control en el seguimiento de los pacientes, ya sea por
desercion e informacidén deficiente referente al tratamiento farmacolégico,
cambio de habitos, y progreso en el tratamiento periodontal.

Debido a estos problemas se sugiere realizar mas investigaciones sobre este

tema.
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