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	RESUMEN

	Introducción: la enfermedad periodontal ha sido identificada como un factor de riesgo para enfermedades del corazón. La falta de hábitos de higiene bucal asociados a factores de riesgo puede conducir al desarrollo de periodontitis, lo que conducirá a un aumento de mediadores inflamatorios en la sangre, lo que es un riesgo potencial para el desarrollo del proceso de aterosclerosis.

	Objetivo: evaluar en la literatura la influencia de la enfermedad periodontal en las enfermedades cardiovasculares, especialmente en relación con la aterosclerosis.

	Método: consistió en una búsqueda en libros y artículos científicos, con la utilización de palabras clave asociadas, así como artículos seleccionados en las bases de datos SciELO, PubMed, Scopus, de lo cual se obtuvieron alrededor de 40 bibliografías, que fueron decantadas a 35, de ellas el 50 % actualizadas. Resultados: estudios de metaanálisis apoyan una relación causal entre la enfermedad periodontal y la cardiopatía, lo que demuestra que el riesgo de desarrollar algunas complicaciones vasculares se encontró aumentado en pacientes con problemas periodontales.

	Consideraciones finales: se hace relevante evaluar la relación de estas enfermedades y los mecanismos implicados, para poder elaborar medidas preventivas.

	Palabras clave: aterosclerosis; enfermedad periodontal; factor de riesgo; periodontitis

	 

	ABSTRACT

	Introduction: periodontal disease has been identified as a risk factor for heart disease. The lack of oral hygiene habits associated with risk factors can lead to the development of periodontitis, which will lead to an increase in inflammatory mediators in the blood, which is a potential risk for the development of the atherosclerosis process.

	Objective: to evaluate in the literature the influence of periodontal disease on cardiovascular diseases, especially in relation to atherosclerosis.

	Method: it consisted of a search in books and scientific articles, with the use of associated keywords, as well as selected articles in the SciELO, PubMed, Scopus databases, from which around 40 bibliographies were obtained, which were narrowed down to 35, of them 50% updated.

	Results: meta-analysis studies support a causal relationship between periodontal disease and heart disease, demonstrating that the risk of developing some vascular complications was found to be increased in patients with periodontal problems.

	Final considerations: it is relevant to evaluate the relationship between these diseases and the mechanisms involved, in order to develop preventive measures.

	Keywords: atherosclerosis; periodontal disease; risk factor; periodontitis

	 

	RESUMO

	Introdução: a doença periodontal tem sido apontada como fator de risco para doenças cardíacas. A falta de hábitos de higiene bucal associada a fatores de risco pode levar ao desenvolvimento de periodontite, o que levará ao aumento de mediadores inflamatórios no sangue, o que representa um risco potencial para o desenvolvimento do processo de aterosclerose.

	Objetivo: avaliar na literatura a influência da doença periodontal nas doenças cardiovasculares, principalmente em relação à aterosclerose.

	Método: consistiu na busca em livros e artigos científicos, com utilização de palavras-chave associadas, bem como em artigos selecionados nas bases de dados SciELO, PubMed, Scopus, dos quais foram obtidas cerca de 40 bibliografias, que foram reduzidas a 35, de eles 50% atualizados.

	Resultados: estudos de meta-análise apoiam uma relação causal entre doença periodontal e doença cardíaca, demonstrando que o risco de desenvolver algumas complicações vasculares foi aumentado em pacientes com problemas periodontais.

	Considerações finais: é relevante avaliar a relação entre estas doenças e os mecanismos envolvidos, para desenvolver medidas preventivas.

	Palavras-chave: aterosclerose; doença periodontal; fator de risco; periodontite
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	INTRODUCCIÓN

	 

	La periodontitis es una enfermedad inflamatoria que afecta significativamente a los tejidos que soportan los dientes y puede provocar la pérdida de dientes, además de contribuir a la inflamación sistémica, que se asocia cada vez más con la progresión de enfermedades cardiovasculares.(1) Las enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de muerte en todo el mundo, y solo en 2016 más de 15 millones de personas murieron como consecuencia de estas enfermedades.(2)

	 

	Son varios los factores que contribuyen al desarrollo de las cardiopatías, entre ellos destaca la aterosclerosis. El término aterosclerosis, por su parte, comprende y engloba los cambios patológicos que se observan en el endotelio de la arteria como resultado de la acumulación crónica de lípidos y carbohidratos, junto con elementos formes de la sangre, y que traen consigo engrosamiento de la pared endotelial y pérdida de la elasticidad del vaso afectado.(3)

	 

	Tanto la enfermedad periodontal como la aterosclerosis se producen con frecuencia y tienen factores de riesgo similares.(4) Es bien sabido que la inflamación es el intento del organismo de defenderse de una lesión tratando de destruir al agresor; es común a ambas.(5) Los niveles elevados de PCR (proteína c reactiva) en sangre podrían causar inflamación sistémica causada por la enfermedad periodontal.(6) Además de las concentraciones elevadas de PCR en sangre, que suponen un mayor riesgo en pacientes con enfermedades cardiovasculares, la destrucción causada por los anticuerpos asociados con las bacterias periodontales, así como las bacterias que pueden entrar en el torrente sanguíneo y dañar la zona vascular interna, contribuyen a la progresión de la placa ateromatosa.(7)

	 

	Así, la periodontitis puede contribuir a la disfunción endotelial, lo que puede contribuir a la progresión de la aterosclerosis y también predispone a un mayor riesgo de desarrollar otras complicaciones como el infarto de miocardio (im) y el ictus.(8) Las superficies orales están colonizadas por una variedad de microorganismos que pueden provocar el desarrollo de infecciones orales(9) y también contribuyen al desarrollo de enfermedades sistémicas como las cardiopatías.(10) En la periodontitis (el tejido gingival, que es una barrera protectora, está dañado) las bacterias y los subproductos bacterianos de la reacción infecciosa pueden pasar a través del epitelio dañado al torrente sanguíneo.(7)

	 

	En este sentido, estos agentes infecciosos orales son capaces de alcanzar las placas ateroscleróticas.(11) Por lo tanto, se necesitan medidas que promuevan la prevención de estas enfermedades inflamatorias y que mejoren la salud bucodental de la población. Se ha debatido cómo intervenir en el mecanismo de desarrollo de estas enfermedades, ya sea con la posibilidad de utilizar vacunas(12), o incluso con el descubrimiento de factores endógenos que contribuyan a la eliminación del proceso inflamatorio.(4) Otra medida que da buenos resultados con respecto al proceso inflamatorio es el tratamiento periodontal no quirúrgico con seguimiento.(13)

	 

	Así, debido a la importancia de la enfermedad periodontal y las enfermedades ateroscleróticas, es importante comprender la relación entre la enfermedad periodontal y la aterosclerosis, y sus mecanismos subyacentes; de este modo, las medidas preventivas pueden desarrollarse con mayor eficacia. Basándose en estas consideraciones, el objetivo de este estudio es investigar el efecto de la enfermedad periodontal en las enfermedades cardiacas, especialmente la aterosclerosis.

	 

	 

	MÉTODO

	 

	El método utilizado para este estudio es la búsqueda de libros y artículos de investigación. Se utilizaron las siguientes palabras clave (DeCS Descriptores en Ciencias de la Salud y Términos MeSH) para realizar búsquedas eficientes: "Periodontal diseases", "Enfermedades periodontales", "Enfermedad periodontal", "Periodontal disease", "Pyorrhea alveolaris", "Atherosclerosis", "Carotid artery disease", "Enfermedades de las arterias coronarias", "Inflamación", "Reacción inflamatoria congénita", "Reacción inflamatoria congénita", "Respuesta inflamatoria congénita".

	 

	Durante la búsqueda, estas palabras se combinaron mediante operadores en las bases de datos médicas y odontológicas, como Medline, Pubmed y Scielo. La búsqueda se limitó a los documentos recuperados según la estrategia de búsqueda, libros y artículos publicados en portugués e inglés; incluyó el período comprendido entre 2000 y diciembre de 2022. La selección de los artículos se realizó por medio de títulos y resúmenes. Resultaron 35 artículos.

	 

	 

	RESULTADOS

	 

	La elevada prevalencia de la enfermedad periodontal la convierte en un problema de salud pública, ya que afecta entre el 20 % y el 50 % de la población mundial. Esta enfermedad tiene varios factores que dificultan su desarrollo. Entre estos factores, algunos de ellos pueden controlarse: como el estrés, el tabaquismo, una higiene bucal deficiente y la diabetes. Otros factores, sin embargo, no se pueden controlar, como la genética.(14) La enfermedad periodontal se considera la sexta enfermedad más común en el mundo.(15) Es una enfermedad crónica causada por microorganismos específicos, los patógenos suelen estar presentes en forma de placa bacteriana y conducen a la ruptura del tejido que conecta el elemento dental con el hueso alveolar, provocando un aumento de la profundidad de sondaje y recesión gingival.(16)

	 

	Una vez en la cavidad oral, las bacterias patógenas pueden alterar las características del entorno.(17) Así comienza la patología, debido a un desequilibrio en el microbiota presente en la placa dental, una respuesta inmunitaria inflamatoria del huésped.(18) Esto puede manifestarse como gingivitis, fase caracterizada por la presencia de inflamación justo debajo de la encía. La gingivitis es una afección reversible, sin embargo, si no se trata puede convertirse en periodontitis.(18) En este caso, la destrucción es más agresiva, ya que se produce una pérdida del tejido periodontal de soporte y suele ser irreversible. Por lo tanto, la periodontitis es una de las principales causas de pérdida de piezas dentarias.

	 

	Las condiciones del microbiota oral determinan el predominio de un tipo u otro de bacterias(17,19), así como la interacción entre las bacterias, la respuesta del huésped(7) y los factores de riesgo asociados pueden conducir a patologías periodontales.(20) La microbiota oral está formada por muchos microorganismos diferentes, algunos grupos de bacterias están más asociados con la enfermedad periodontal; entre las especies más relacionadas se encuentran las bacterias pertenecientes al complejo rojo Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola.(16)

	 

	Abiko, et al.(21) evaluaron las muestras de placa subgingival de 40 pacientes, de ellos 28 tenían enfermedad periodontal y 12 estaban sanos. Mediante PCR cuantitativa se analizó si los microorganismos de la placa subgingival contribuían a la progresión y desarrollo de la enfermedad periodontal, además del número de bacterias asociadas a la periodontitis. En este estudio se encontró un mayor predominio de anaerobios obligados, como Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis y Eubacterium saphenum en pacientes con problemas periodontales, pero no en el periodonto sano; sugiriendo así que los cambios en la zona subgingival proporcionan un entorno adecuado para la persistencia de anaerobios obligados y, por tanto, el desarrollo de periodontitis.

	 

	En cuanto a la aterosclerosis, es una acumulación de grasa que afecta a la pared íntima de las arterias grandes y medianas. Las placas de ateroma están compuestas por macrófagos, células musculares lisas, leucocitos, fibroblastos, matriz extracelular y lípidos. La aparición de la aterosclerosis está directamente relacionada con la disfunción endotelial, que puede tener varios agentes causales, como niveles elevados de LDL, microorganismos infecciosos, tabaquismo hipertensión y diabetes mellitus.(22) Por lo tanto, la aparición del proceso aterosclerótico requiere disfunción endotelial asociada a la retención de colesterol en la región subendotelial. Esto resulta en una respuesta inflamatoria en el organismo huésped, que contribuirá a la degradación de la pared intimal.(23)

	 

	Los mecanismos que relacionan la enfermedad periodontal y la aterosclerosis presentan similitudes, por compartir indicadores de riesgo comunes y por ser de naturaleza multifactorial. Los mecanismos sugeridos para este vínculo son la inflamación sistémica y la lesión directa del vaso causada por patógenos.(24) En vista de ello, las pruebas indican que bacterias presentes en la periodontitis, sus subproductos y la inflamación sistémica causada por esta enfermedad propician el desarrollo de placa ateromatosa en la íntima de los vasos.(7)

	 

	A partir de esta información, es importante analizar la relación entre ambas enfermedades. También cabe destacar que las bacterias periodontales y sus subproductos, además de contribuir a la disfunción endotelial, influyen en la inflamación sistémica, el estrés oxidativo, la acumulación de lípidos, el remodelado vascular y la aterotrombosis, predisponiendo al paciente a eventos cardiovasculares.(25) Por lo tanto, el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades periodontales representan una medida preventiva fundamental para las enfermedades sistémicas.(26)

	 

	Algunos estudios de meta análisis apoyan una relación causal entre la enfermedad periodontal y la cardiopatía, demostrando que el riesgo de desarrollar algunas complicaciones vasculares se encontró aumentado en pacientes con problemas periodontales.(27)

	 

	Estas bacterias periodontales pueden propagarse e infectar las células vasculares(28) y contribuir a la formación y desarrollo de la aterosclerosis, que conduce a enfermedades cardiacas.(29) Además, una elevada carga bacteriana en el periodonto también se asocia con el desarrollo de otras afecciones cardiacas, como la enfermedad síndrome coronario agudo(30). Haraszthy, et al.(30) encontraron bacterias en el 72 % de 50 muestras humanas analizadas, el 59 % eran patógenos periodontales. Mientras que en otro estudio realizado en 2014, Armingohar, et al.(31) analizaron 77 pacientes con enfermedad vascular, incluidos 30 con periodontitis crónica y 47 sin periodontitis. Exámenes periodontológicos y biopsias vasculares encontraron ADN bacteriano en el 95 % de las biopsias. Por su parte, las bacterias periodontales se detectaron esporádicamente.

	 

	La presencia de microorganismos periodontopatógenos en la zona subgingival estimula la liberación de endotoxinas (lipopolisacáridos), que desencadenan reacciones inflamatorias e inmunológicas.(32,33) La reacción inmunológica implica la llegada de neutrófilos, células que constituyen la principal defensa contra las infecciones bacterianas. Cuando el número de neutrófilos es insuficiente, las bacterias causan más inflamación y contribuyen sistémicamente al proceso aterosclerótico. Sin embargo, si el número de neutrófilos es superior al de las bacterias, los neutrófilos también contribuyen al desarrollo de la periodontitis. Una vez que los neutrófilos llegan a la cavidad oral, estimulan la liberación de partículas que contienen metaloproteinasas de matriz y enzimas, lo que conduce a la degradación de los componentes del tejido periodontal.(19)

	 

	Por ello, es importante mantener la homeostasis de los neutrófilos polimorfonucleares orales, que en cantidades normales forman parte de la protección primaria del organismo y contribuyen a la salud oral.(34) Sin embargo, cuando se presentan en mayor número, contribuyen a la destrucción del tejido periodontal.(35) Ante esta situación, existen pruebas de que los neutrófilos pueden utilizarse clínicamente para evaluar los estados de enfermedad periodontal y como marcadores de la carga inflamatoria oral.(34) Los neutrófilos también contribuyen al aumento de citoquinas y quimioquinas. Las citoquinas son responsables de la regulación de la respuesta inmune e inflamatoria y de la comunicación entre células.(19)

	 

	En un estudio de 2002, Glurich, et al.(35) concluyeron que los procesos infecciosos a largo plazo contribuyen a alterar los niveles de marcadores inflamatorios sistémicos, y que estos marcadores relacionados con la inflamación intensifican los procesos ateroscleróticos. También descubrieron que los niveles de PCR eran tres veces superiores en pacientes con periodontitis y cardiopatía que en los que no padecían la enfermedad.(36) Existen pruebas considerables de que la PCR es un marcador importante de patologías cardiacas.(7) También es importante destacar que el LDL, que ayuda a la formación de placas ateroscleróticas(22), se asocia a pacientes periodontales, porque se puede encontrar aumentado en la periodontitis, otro factor que relaciona la periodontitis con la aterosclerosis.(37) Además, un estudio de cohortes ha asociado el estado bucodental con la presencia de bolsas periodontales con el aumento de los niveles de LDL y colesterol total.(38)

	 

	La prevención es el mejor enfoque cuando se trata de la enfermedad periodontal.(15) Dada la evidencia disponible, se ha demostrado que la periodontitis es un factor de riesgo potencial para el desarrollo y la progresión de 27 enfermedades sistémicas, así como enfermedades del corazón, por lo que las medidas preventivas son necesarias y ayudan a reducir el gasto financiero de los sistemas de salud.(13) En un estudio realizado en 120 individuos por Tonetti, et al.(15) se observó que el tratamiento periodontal contribuía a la disfunción endotelial y a la inflamación sistémica aguda a corto plazo, al aumentar transitoriamente la cantidad de microorganismos circulantes inmediatamente después del tratamiento periodontal no quirúrgico; pero con el tiempo, es decir, después de 180 días cuando las condiciones orales son mejores, se produce una mejora de la función endotelial.(39)

	 

	Además, Roca-Millan, et al.(39) evaluaron el tratamiento periodontal en la enfermedad cardiaca mediante una revisión sistemática que incluyó 10 ensayos clínicos, y concluyeron que el tratamiento ayuda a reducir componentes implicados en la progresión de la enfermedad cardiaca, como los niveles de PCR, TNF-α, IL-6, fibrinógeno y leucocitos.

	 

	Paralelamente, Montenegro, et al.(40) observaron una reducción de los niveles elevados de PCR tras el tratamiento periodontal no quirúrgico en individuos con enfermedad cardiovascular preexistente en un ensayo clínico aleatorizado. D'aiuto, et al.(41) estudiaron a 94 pacientes sometidos a tratamiento periodontal no quirúrgico y concluyeron que el tratamiento reducía los niveles de PCR e IL-6. En contraste con este estudio, un estudio de cohortes prospectivo de 39 pacientes, 24 de los cuales recibieron tratamiento periodontal no quirúrgico y 15 de los cuales recibieron tratamiento tres meses después, no halló una reducción significativa de los marcadores inflamatorios tras el tratamiento dental en estos grupos.(42)

	 

	En lo que respecta a la aterosclerosis, una medida preventiva podría ser la modulación del sistema inmunitario mediante el uso de vacunas destinadas a suprimir las respuestas proaterogénicas y promover las respuestas antiaterogénicas, ya que el sistema inmunitario se estimula en diferentes etapas, desde el inicio hasta la progresión de la aterosclerosis, y por lo tanto puede tanto exacerbar como inhibir la inflamación.(12) Otro mecanismo que se ha estudiado ampliamente es el uso de resolvinas para reducir la inflamación. Las resolvinas son mediadores denominados pro-resolvinas, que produce el propio organismo y que se cree que reducen la inflamación. Los beneficios de estos mediadores en comparación con los fármacos antiinflamatorios son importantes porque no causan los mismos efectos secundarios en el cuerpo del paciente que los fármacos antiinflamatorios.(4)

	 

	Se debe prestar atención al restablecimiento de la salud periodontal del paciente, ya que el tratamiento periodontal es esencial para reducir la inflamación sistémica, y es una medida preventiva para los pacientes cardíacos.(43) Las primeras etapas de la enfermedad cardíaca también pueden diagnosticarse mediante resonancia magnética cardiovascular y tomografía computarizada coronaria, por lo que las consultas periódicas y la atención multidisciplinaria son importantes para estos pacientes.(7)

	 

	 

	DISCUSIÓN

	 

	Una revisión de estudios ha descubierto que la enfermedad periodontal puede estar asociada a un mayor riesgo de ciertas complicaciones cardiovasculares. Esta relación se ha establecido, ya que la periodontitis se asocia a disfunción endotelial.(27,44,45)

	 

	La disfunción endotelial, la inflamación sistémica, el estrés oxidativo y la acumulación de lípidos contribuyen al desarrollo de placas ateroscleróticas.(25) Los niveles elevados de marcadores inflamatorios asociados a la bacteriemia contribuye aún más al desarrollo de la aterosclerosis.(7) Así pues, los mecanismos que vinculan ambas enfermedades son la inflamación sistémica y el daño causado directamente en el vaso por los periodontopatógenos.(24)

	 

	Se han encontrado bacterias periodontales en las placas ateroscleróticas.(30) Armingohar, et al.(31) encontraron un mayor número de bacterias periodontales en placas ateroscleróticas basadas en biopsia vascular; se encontró un mayor número de bacterias en pacientes con enfermedad periodontal en comparación con los pacientes sin enfermedad periodontal. Sin embargo, rara vez se detectaron bacterias del complejo rojo, porque se consideran más extrañas al organismo. Al considerarse más extrañas al organismo, pueden ser eliminadas más rápidamente por el sistema de defensa del huésped.

	 

	La mejor prevención contra la periodontitis es la educación repetida del paciente sobre la forma más adecuada de higiene y visitas regulares al dentista.(15) Si la enfermedad periodontal ya está presente, una terapia periodontal no quirúrgica es un procedimiento que reduce los niveles de PCR e interleucina-6, lo que ayuda a reducir la inflamación sistémica.(41)

	 

	En contraste con el estudio mencionado anteriormente, Ide, et al.(42) concluyeron que el tratamiento periodontal no reducía los niveles de marcadores inflamatorios. Sin embargo, esto podría deberse al breve tiempo de seguimiento de este estudio, que puede no haber sido suficiente para detectar cambios significativos en los marcadores tras una disminución de la enfermedad.

	 

	Hay que recordar que en el primer periodo en el tratamiento periodontal, se produce un aumento de los mediadores inflamatorios en la circulación, así como bacterias y sus subproductos; esto se debe a manipulación tisular y bacteriemia transitoria, pero con periodos más largos de tratamiento y un seguimiento adecuado, se ha confirmado una reducción significativa de los niveles de estos mediadores.(38)

	 

	Para controlar también las respuestas inmunológicas que contribuyen al desarrollo de la aterosclerosis, se han utilizado vacunas como forma de prevención y tratamiento.(12) Otro mecanismo que se está evaluando son las resolvinas endógenas, prometedoras en el futuro para el tratamiento de la inflamación periodontal y aterosclerótica.(4)

	 

	Las nuevas formas de intervenir en la respuesta inflamatoria utilizando lipoxinas y resolvinas están ganando impulso como enfoque terapéutico para el tratamiento de la periodontitis y otras enfermedades inflamatorias.(46)

	 

	Aunque se han encontrado bacterias periodontales en las placas ateroscleróticas, es necesario seguir investigando para evaluar mejor mecanismos fisiopatológicos.(44) Debido a que tienen varios factores de riesgo asociados, teniendo así una naturaleza multifactorial, es más difícil establecer causalidad.(43)

	 

	Sin embargo, se necesitan ensayos clínicos aleatorizados con un número significativo de pacientes para evaluar mejor esta asociación, así como se necesitan intervenciones periodontales estandarizadas para definir si el tratamiento periodontal previene las cardiopatías.(25,43) Por lo tanto, las medidas preventivas profesionales deben personalizarse para cada paciente, en función de los hallazgos clínicos y los factores relacionados con el estilo de vida.(15) De este modo, resulta interesante en futuros estudios analizar mejor la relación causa-efecto de estas enfermedades, ya que los mecanismos que relacionan estas enfermedades aún no son del todo comprendidos.(43)

	 

	 

	CONSIDERACIONES FINALES

	 

	Sobre la base de los datos presentados, es posible concluir que existe una correlación entre las enfermedades inflamatorias señaladas en este estudio: periodontitis y ateroesclerosis. Se cree que el vínculo entre periodontitis y aterosclerosis se basa en el hecho de que ambas enfermedades comparten ciertas características muy comunes y mecanismos muy similares, tienen una etiología compleja, predisposición genética, inflamación y factores de riesgo frecuentes.

	 

	Las funciones del dentista y del médico son esenciales para la prevención y tratamiento de estas enfermedades, ya que ambas enfermedades, si se diagnostican a tiempo, pueden mejorar la calidad de vida de los pacientes. Aunque este tema no es nuevo, sigue habiendo un gran interés en comprender los mecanismos implicados en el inicio y desarrollo de la periodontitis y su repercusión en las cardiopatías, con el fin de desarrollar medidas preventivas más eficaces. Aunque estas enfermedades crónicas multifactoriales causan cambios significativos en la salud general siguen estando muy desatendidas por una gran parte de la población mundial.
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