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RESUMEN

En la medicina y la odontologia, la profesion ha manejado, histo-
ricamente, a las enfermedades locales y sistémicas como nociones
separadas hasta otorgarle la posibilidad de la bidireccionalidad; en la
cual se indican los efectos mutuos, benéficos o deletéreos, entre una y
otra area. La bidireccionalidad reconoce que en este sentido de ida y
vuelta, los procesos locales y los generales pueden afectarse (sinergia)
y que ambos pueden tener un desarrollo patogénico independiente o
similar y unirse o manifestarse en momentos especificos (desarrollo
paralelo). La tercera opcion es que una sea manifestacion de la otra
(relacion causal). En un futuro, con un mejor entendimiento y acepta-
cion sin prejuicio y preconceptos de la relacién medicina-odontologia,
odontologia-medicina, quiza sea este tercer tipo de asociacion, la que sea
manejada como aspecto conceptual, ya que la relacion causal permite
dar cabida no sélo a las ramas médicas, sino también a las sicoldgicas,
ambientales y sociales. Todas ellas con una accion determinista en lo
que se refiere a la salud y a un valor mas alto como el bienestar. La
relacion causal supera al concepto bidireccional prevalente, en el sen-
tido que éste aln se soporta en la conceptualizacion de los segmentos
medicina-odontologia. La relacion causal permitira observar en los
afios venideros que la medicina global s6lo es parte interactuante de
un escenario complejo donde otros factores ademas de los biolégicos,
como los fisicos, mentales, emocionales y econdmicos se manifiestan
ampliando al concepto de salud hoy vigente. Mientras tanto son presen-
tadas algunas informaciones y reflexiones sobre la relacion bidireccional
entre periodontologia (padecimientos inflamatorios periodontales) y al-
gunos procesos y enfermedades cardiovasculares como ateroesclerosis,
hipertension arterial y alteraciones isquémicas (infarto-angina). Esta
presentacion se acomparia de tablas alusivas a la conservacion del estado
de salud de los pacientes con propension al desarrollo de alteraciones
y padecimientos cardiovasculares (salutogénesis).
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ABSTRACT

In medicine and dentistry, customary practice has evolved from treating
local and systemic diseases as separate concepts to accepting the pos-
sibility of bidirectionality, where mutual effects, be they beneficial or
harmful, are apparent between the two. Bidirectionality acknowledges
that the effect of local and general processes may be two-way (i.e., syn-
ergetic); that the pathogenic development of each can be independent
or similar and come together or appear at specific moments (parallel
development). The third option is that one is a manifestation of the
other (causation). In the future, when the interface between medicine
and dentistry and vice versa is better understood and more widely
accepted, and the related prejudices and preconceptions disappear,
this third type of association may prove to be that accepted as the
standard concept, given that the causal relationship can accommodate
not only the various branches of medicine, but also psychological,
environmental, and social aspects, all involving a deterministic ac-
tion as regards health and, more importantly, well-being. The causal
relationship improves on the prevailing notion of bidirectionality in the
sense that the latter continues to be grounded in the conceptualization
of the distinct subdivisions of dentistry and medicine. In years to come,
this causal relationship will make it evident that holistic medicine is
merely an interacting part of a complex scenario in which elements
other than just the biological ones, such as physical, mental, emo-
tional, and economic factors, play a role, so broadening the concept
of health that prevails today. Furthermore, a selection of information
and reflections is presented on the interface between periodontology
(the study of inflammatory periodontal conditions) and a number
of cardiovascular processes and diseases, such as atherosclerosis,
arterial hypertension, and ischemic disorders (infarction, angina).
This presentation is accompanied by tables containing information
relating to the preservation of the state of health of patients prone to
developing cardiovascular disorders and conditions (salutogenesis).

Key words: Atherosclerosis, hypertension,
ischemic changes, myocardial infarction, angina, lipidosis, interface between
dentistry and medicine, bidirectionality between dentistry and medicine.

INTRODUCCION

I a relacion condicion local-condicién sistémica, abre
un panorama muy amplio de conexién e interde-
pendencia entre la odontoestomatologia y el resto de la
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economia corporal. Desde la década de los noventa, en
el siglo anterior, aparecieron indicadores que sugieren
una influencia entre las enfermedades periodontales
representadas por periodontitis y diversas condiciones
sistémicas patoldgicas (enfermedades cardiovasculares)
y fisiol6gicas (embarazo)." En estudios propios en el ano
2002, en dos mil pacientes mayores de 40 afos fue posi-
ble observar entre mas de sesenta enfermedades generales
distintas, la prevalencia y severidad de periodontitis, asf
como el edentulismo total, el cual era mayor en pacientes
con diabetes, hipertension arterial y artritis reumatoide,
en contraste con pacientes sin antecedentes personales
patoldgicos o con otras enfermedades sistémicas (Figura
1);2 estos hallazgos se siguen confirmando en estudios y
publicaciones recientes.> En sentido opuesto, estudios
epidemiolégicos complejos han pretendido demostrar
que el deterioro de la condicion bucal, representado
por la pérdida dental, puede influir en la morbilidad y
mortalidad de padecimientos como accidentes cardiovas-
culares e infarto miocardico.*® En fechas recientes se ha
incrustado a la lista de posibles asociaciones causales, la
endocarditis bacteriana, las enfermedades respiratorias,
osteoporosis, cancer pancredtico, sindrome metabélico,
enfermedades renales y enfermedades neurodegenera-
tivas, asi como la enfermedad de Alzheimer.”

Coémo seran ampliadas mas adelante las medidas
preventivas bucales que se adopten, no s6lo mejoraran la
salud dental y periodontal, sino pueden influir de manera
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Figura 1. Comportamiento de periodontitis inicial, avanzada y
edentulismo en HTA (hipertension arterial), DB (diabetes mellitus
tipo 2) y AR (artritis reumatoide) en comparacion con pacientes
sanos (sin antecedentes personales patoldgicos sistémicos) o con
otras enfermedades.?

muy trascendente en el inicio, desarrollo y control de di-
versos padecimientos generales y condiciones fisiol6gicas
como la pubertad, menopausia y prefez.

Los padecimientos y condiciones sistémicas afectan la
condicién bucal de una manera miiltiple; de un lado pue-
den aparecer cambios en dientes, sistema periodontal y
mucosas como parte del cuadro de la enfermedad misma
y por el otro, algunos padecimientos bucales pueden ser
agravados por la presencia o aparicién ulterior de algunas
enfermedades y condiciones sistémicas. Otra posibilidad
es observar cambios locales secundarios a procedimientos
terapéuticos, particularmente los farmacolégicos, seguidos
para el control de la enfermedad sistémica.

En muchas enfermedades generales de origen sangui-
neo, metabdlico e inmunopatolégico, los cambios bucales
son parte de cuadro clinico, siendo en diversas ocasiones
el primer cambio observable (manifestacion heraldica).
La gingivitis y la periodontitis preestablecidas pueden ser
agravadas por enfermedades como artritis reumatoide y
diabetes.? De otro lado, el manejo de diversas enfermeda-
des provoca la aparicién de efectos secundarios en la boca
como pueden ser agrandamientos gingivales secundarios en
la ingesta de farmacos para padecimientos sistémicos de
etiologfa neuroldgica o hipertensiva. La morbilidad en mu-
cosa bucal y dientes pudiera aumentar por la disminucion
o ausencia salival que producen los farmacos que pertur-
ban las conexiones nerviosas con érganos efectores, como
pueden ser diversas sustancias con efecto anticolinérgico y
B-bloqueador que interfieren la ordena de las glandulas sa-
livales, o aquellos medicamentos que tiene efecto diurético
como los empleados en el manejo de la hipertension arterial
y varias condiciones cardiacas. La afectacién en la secrecién
salival y aparicion de diversos grados de severidad en la
mucositis oral es evidente cuando las terapias radioactivas
son cercanas o dirigidas al drea facial; la mucositis oral tam-
bién puede ser secundaria a uso de quimioterapia contra
neoplasias en cualquier parte del cuerpo.”1°

En este contexto, los padecimientos sistémicos que
pudieran tener interrelaciones unidireccionales o bidirec-
cionales con la cavidad bucal (dientes, periodonto, mucosa,
glandulas salivales, sentido del gusto y otros) son cuantiosos,
por lo que selectivamente seran abordados en este vy el
siguiente articulo; la asociacion de la ateroesclerosis (parte
l)-y diabetes mellitus (parte II) con enfermedades bucales.

TIPOS DE INTERRELACIONES. CONDICION
LOCAL-CONDICION SISTEMICA

Existe un gran interés por dilucidar la influencia unidirec-
cional o bidireccional entre los padecimientos generales
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y las enfermedades y condiciones bucales; los estudios
recientes, por ejemplo, destacan los aspectos gingivales
y periodontales. De un lado aquellos influencian el diag-
nostico, el manejo y el pronéstico de estos padecimientos
bucales y, por el otro lado, cada vez es més la clarificacion
sobre los efectos que las enfermedades inflamatorias
periodontales tienen sobre el comportamiento clinico de
algunos padecimientos sistémicos (Figura 2).""'2 Es posi-
ble tipificar tres tipos bésicos de posibles interrelaciones
(asociacion causal, sinérgica y paralela):

1. Asociacién causal. Es aquélla en la cual un padeci-
miento determina la aparicion de un segundo; algunos
de los sindromes son ejemplo de esta situacién. Ciertas
enfermedades generales con evidente condiciona-
miento genético, producen cambios importantes en
el componente gingival y periodontal, tal es el caso
de hipofosfatasia, los sindromes de Down, Papillon-
Lefevre, Ehlers-Danlos, Chédiak-Higashi, fibromatosis
y acatalasia, entre otros."3/14

2. Asociacién sinérgica. Es la que ocurre cuando en
dos enfermedades establecidas una influye sobre la
otra, agravandola. Este tipo de relacién puede ser
unidireccional u observarse una afectacién mutua de
intensidad diversa en el grado o la direccionalidad.
La asociacion entre periodontitis y diabetes mellitus
son un ejemplo conocido.

Causal < >
Sinérgico <
Unidireccional —
Bidireccional <_>
ES >
Paralelo PC »
Mixto - » |
—_—
—_—
4—
_
Factor tiempo -------------------- >

Figura 2. Interrelaciones entre periodontitis cronica (PC) y enfer-
medades sistémicas (ES). Las flechas indican la direccionalidad e
intensidad.?

3. Desarrollo en paralelo. Cuando factores causales simila-
res pudieran llevar a que cada una de las enfermedades
sistémicas y periodontales evolucionen independiente-
mente; el género, la predisposicién genética al padeci-
miento, el fenotipo inflamatorio, la dieta, el tabaquismo
son condiciones que conducen tanto al desarrollo de
periodontitis, como a la disminucién de la luz vascular
por aterosclerosis, conducentes a disfuncion cardiaca
e hipertension arterial. Algunos fenotipos inflamato-
rios parecidos pueden hacer susceptible al huésped a
periodontitis como a artritis reumatoide. Inicialmente
cada proceso se desarrolla por separado y en algtn
momento de su avance uno influye sobre el otro. Este
es el caso en el que pueden argumentarse evidencias
de la influencia sinérgica entre el cimulo irritativo in-
flamatorio que viaja via sanguinea, proveniente de las
bolsas periodontales sobre condiciones ateromatosas
preestablecidas. Es entonces posible observar asocia-
ciones causales entre condiciones anginosas, infarto
miocdrdico, hipertensién y periodontitis. Gréficamente
esta diversidad es presentada en la figura 2.

MECANISMOSINFLAMATORIOSPERIODONTALES
Y LAPOSIBLE AFECTACION DE ORGANOS
Y FUNCIONES ADISTANCIA (VIASANGUINEA)

A través de la introduccién al torrente circulatorio de
mediadores quimicos inflamatorios procedentes de los
tejidos de soporte dental (produccién remota o a distan-
cia), bajo el concepto de estrés infeccioso-inflamatorio
(inflammatory-infectious burden), varias condiciones
generales en las que existe un estado inflamatorio
preestablecido, pudieran modificarse agravandose por
un efecto sumatorio de elementos provenientes de
focos inflamatorios e infecciosos de cualquier parte del
organismo, en este caso el sistema periodontal. Se esta
trabajando intensamente en investigacién a nivel clinico
y de laboratorio para explicar o probar de manera exacta
los mecanismos de como pudiera ocurrir un efecto su-
matorio de las citocinas (IL-B, TNF-0), proteasas (meta-
loproteinasas), prostaglandinas (PGE2) y otros complejos
con capacidad proinflamatoria generados en los tejidos
periodontales, creando estrés oxidativo y metabélico,
con ciertas condiciones o enfermedades inflamatorias
sistémicas preestablecidas, y agravarles.

Una segunda via que complica los estados inflama-
torios preestablecidos a distancia pudiera ser los propios
microorganismos que inducen la respuesta inflamatoria
periodontal, ya que de manera completa, fracciones o
productos y subproductos microbianos pueden alcanzar
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el torrente circulatorio, con el potencial de producir infec-
ciones e irritacion bioldgica (bacteremia y endotoxemia).'®
La gingivitis y periodontitis asociadas a placa den-
tobacteriana son enfermedades inflamatorias crénicas
que son inducidas por la formacién de un biofilm (flora
periodontopatégena), compuesto de ciertos anaerobios
Gram negativos y espiroquetas (Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia, Peptostreptococcus micros, Prevotella
intermedia, Fusobacterium species, Treponema sp., Por-
phyromonas gingivalis, Camphylobacter rectus, Actinomices
Actinomycetemcomitans y Treponema species -maltophilum,
socranskii, lecithinolyticum, denticola y vincentii).’®-'8 En su
presencia se produce una respuesta inmune en los tejidos
blandos periodontales a través de mecanismos defensivos
(IgG, I1gM e IgAs) e inmunopatoldgicos de tipo II, Il y IV. En
las respuestas Il y 1ll, caracterizadas por la participacién de
inmunoglobulinas, puede haber la activacién adicional del
sistema complemento (C). La respuesta tipo IV de expresion
celular (linfocitos) produce dafio al liberar diversos tipos de
citocinas (IUs, TNF-a), prostaglandinas (PGE2) y proteasas
(metaloproteinasas), entre otros mediadores quimicos in-
flamatorios. Desafortunadamente esta respuesta es de baja
eficiencia para erradicar la presencia bacteriana, lo que
produce procesos inflamatorios crénicos usualmente de muy
larga duracién. Lo anterior producira el dafio tisular que da
las caracteristicas clinicas a la periodontitis y, por otro lado,
la aportacion constante al torrente circulatorio de elemen-
tos proinflamatorios del huésped y el riesgo bacterémico y
endotdxico por las bacterias, sus productos y subproductos,
que pueden ser impelidos a través de los vasos de la pared
blanda de la bolsa periodontal.’® Un tercer mecanismo
posible de dafio es la reaccién cruzada o un mimetismo
molecular entre los antigenos bacterianos y autoantigenos
del 6rgano o sistema involucrado, como ha sido observado
entre anticuerpos y proteinas de choque térmico de los
linfocitos-T (heat-shock proteins, HSPs) y Porphyromonas
gingivalis (GroEL), en pacientes con ateroesclerosis.°
Considerados estos mecanismos como posibles, puede
ser factible observar dafo tisular vaginal, complicacién de
una endocervicitis y contaminacion del liquido amniético,
dando lugar a que los procesos de parto se vean alterados.?!
En alteraciones endocrino-metabdlicas como diabetes, la
infeccién crénica y la respuesta inflamatoria del huésped
pueden inducir a resistencia insulinica, hiperglicemia y
apoptosis incrementada, agravando la sintomatologia local
y sistémica, asi como impidiendo el control médico de la
enfermedad y consecuentemente, ante la presencia de un
endotelio dafado, acelerar los procesos ateroesclerdsicos
y con ello la rigidez y obliteracién vascular y observar el
agravamiento de condiciones como hipertensién arterial,

riesgo tromboembdlico, cambios isquémicos (angina e
infarto miocardico) e insuficiencia funcional cardiaca.
En situaciones como artritis reumatoide, las respuestas
inflamatorias incrementadas de ésta y la periodontitis con
la subsecuente destruccion tisular, pueden estar condicio-
nadas por una susceptibilidad genética aumentada que
ambos padecimientos comparten (Figura 3).22

PERIODONTITIS
Y ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

Ateroesclerosis. Mecanismos

La aparicién en la capa subintima (endotelio) de la pared
vascular de lipoproteinas de baja densidad (LDL) y macré-
fagos llevan a la lesion endotelial. Las LDL se oxidan y son
ingeridas por los macréfagos; la presencia de estas células
causa dafio local e induce a procesos inflamatorios y cicatri-
zacion agregados, con ello la aparicién de una capa fibrosa
que ulteriormente podria calcificar: placas ateroesclerdti-
cas. Estas placas pueden sufrir fisuras o rupturas, lo que
expone su contenido lipoide y la pared vascular danada,
conduciendo a la activacién plaquetaria y la consecuente
formacion de trombos.?? La ateromatosis suele ser requisito

Enfermedad periodontal
Citocinas
proinflamatorias

Huésped

Circulacion general

Diabetes Nacimientos prem. EnfCV  ArtReum

Afecciones sistémicas

Figura'3.-Estimulos microbianos, representados principalmente por
lipopolisacaridos (LPS) y elementos inflamatorios y proinflamatorios
(citocinas, prostanoides, proteasas) que producen dafio local (pérdida
del sistema de insercion y soporte periodontal). Estos mismos tienen
el potencial para migrar por la circulacion general a sitios distantes,
agregandose a procesos inflamatorios preestablecidos y perpetuar o
agravar enfermedades sistémicas presentes.
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para la produccién de trombosis y manifestacion procesos
isquémicos secundarios a la disminucién de la luz vascular,
que llevan a angina, infarto miocardico y a muerte sibita.
Es adyuvante en la disminucién de la elasticidad vascular
contribuyendo en el agravamiento de padecimientos hiper-
tensivos que secundariamente podrian conducir a insufi-
ciencia miocardica y ruptura vascular coronaria y cerebral.

Inflamacion periodontal y ateroesclerosis

La evidencia es congruente con la nocién de que la pe-
riodontitis puede ser un contribuyente inflamatorio en la
disfuncién endotelial. Desde la perspectiva de la biologia
vascular, los procesos de adhesion celular y la migracion
de células inmunes (monocitos y macréfagos) a través del
endotelio, son pasos cruciales en la aterogénesis temprana,
entendiéndose como un trastorno de la inflamacion y la
inmunidad innata que son acompanados por la acumu-
lacién de lipidos en la capa endotelial del vaso.?* El dano
endotelial preestablecido se incrementa con la inflamacion
a través de aumento de citocinas circulantes y mediadores
de la inflamacién, la infeccién directa de los vasos sangui-
neos por patégenos bacterianos bucales y la posibilidad de
reactividad cruzada o mimetismo molecular entre bacterias
y antigenos propios. En esta Gltima hipétesis, la progresion
de la aterosclerosis puede ser explicada en términos de la
respuesta inmune a las proteinas bacterianas de choque
térmico (HSPs). Debido a que el sistema inmunoldgico no
puede ser capaz de diferenciar entre el HSP propio y el HSP
bacterial, una respuesta inmune dirigida a HSP patégeno
puede dar lugar a una respuesta cruzada contra el hués-
ped. Como fenémenos agregados, existen en las arterias y
la sangre periférica de pacientes con aterosclerosis, células
endoteliales que expresan HSPs en este trastorno, y células
T susceptibles a mostrar reactividad cruzada, siendo que
la enfermedad cardiovascular aterosclerética es una enfer-
medad multifactorial. Hay una fuerte evidencia de que la
infeccion y la inflamacién son importantes factores de riesgo
del cuadro general. La cavidad bucal es una fuente potencial
de infeccion, por lo que es aconsejable que todo proceso
infeccioso-inflamatorio sea eliminado y controlado, ya que
esto podria ser de gran beneficio para la salud cardiovascular,
permitiendo asf, a los miembros del equipo de salud bucal
contribuir a la salud general de sus pacientes.?

Inflamacioén-infeccion periodontal, hipertension
arterial y alteraciones isquémicas cardiovasculares

Del conocimiento de los mecanismos intimos de estas
interrelaciones, emanardn futuras investigaciones, sin

embargo, investigaciones epidemioldgicas metodolégi-
camente complejas, han establecido relaciones unidi-
reccionales o bidireccionales en relacién a hipertension
arterial, accidentes cerebrovasculares e infarto miocardico
con periodontitis. Entre ambos grupos de enfermedades
existen cofactores etiolégicos que comparten y se les
asocian como el habito de fumar, el estrés, la etnia, la
genética, las caracteristicas socioeconémicas y la edad. De
tal forma, ha sido reportado un incremento de la presién
diastélica proporcional a la gravedad de la periodontitis
en pacientes con hipercolesterolemia.?®

Indicadores clinicos de periodontitis (sangrado gingi-
val, profundidad de la bolsa, y la pérdida de insercion) han
sido asociados al aumento de la presién arterial a través
de una serie de modelos de regresion. Si bien todos los in-
dicadores pueden mostrar asociacién con el aumento de
la presion sistélica e hipertension, es el sangrado gingival,
proporcional a su intensidad, el marcador mds consistente
y significativo para este tipo se asociaciones causales en
la poblacién adulta de los EE.UU.?” Aparentemente la
hipertension esencial puede ser afectada por los estados
inflamatorios periodontales,?® asi como presumiblemente
mejorar si la condicién periodontal es controlada.?’

Considerando como un grupo a los padecimientos is-
quémicos de etiologia ateromatosa que pueden presentar
cuadros sintomatolégicos por reduccién de la luz de los
vasos, dafio o ruptura vasculary la formacién de trombos
y émbolos, enfermedades cardiovasculares (ECV) como
angina, infarto miocardico y accidentes cerebrovasculares,
éstos muestra una relacion patogénica con periodontitis e
infecciones periapicales.?? De tal forma que la esclerosis
carotidea ha sido asociada de manera proporcional con la
severidad de la periodontitis, pudiendo ser predictores de
riesgo la profundidad sondable y el sangrado gingival.':32

La esclerosis carotidea y la posibilidad de accidentes
cerebrovasculares, han sido también estudiados; las
respectivas asociaciones reportadas declarando que la
periodontitis y la posibilidad de accidente cerebrovascular
en personas susceptibles es observable.?? También ha sido
mencionado que estados protrombéticos son afectados
por la presencia de periodontitis.*

Padecimientos especificos derivados de la enfermedad
arterial coronaria como. angina e infarto miocardico pa-
recen tener mayor incidencia y morbilidad cuando estan
asociados a estados inflamatorios como la periodontitis.?>-38

ASPECTOS PREVENTIVOS

En una reciente publicacién conjunta los editores de
The American Journal of Cardiology and Journal of Pe-
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riodontology se manifestaron respecto a un consenso
entre la periodontitis y la ateroesclerosis cardiovascular,
enfatizando sobre las interrelaciones y ofreciendo varios
protocolos de manejo cuando existan antecedentes de
alguna enfermedad cardiovascular (ECV) o susceptibi-
lidad a ella y periodontitis, simultdineamente.? Yendo
de general a lo particular, son abundantes y variadas
las medidas que se pueden tomar para la mejora del
bienestar (apariencia-salud) de los pacientes susceptibles
o que padecen alguna ECV. La alimentacién alta en car-
bohidratos y grasas lleva a obesidad, lipidemia e hiper-
glucemia, lo que los expone a riego vascular, cardiaco,
sindrome metabdlico y diabetes. Localmente los carbo-
hidratos favorecen la apariciéon y maduracion de placa
dentobacteriana periodontopatégena y sistémicamente,
secundario a alteraciones vasculares (estructurales e
inflamatorias) y metabdlicas; los procesos destructivos
periodontales se aceleren y la respuesta reparativa de
calidad inferior, provocando asi, retardo y deficiencias
regenerativas o reparativas, induciendo con ello, una
susceptibilidad incrementada a infeccion secundaria. El
tabaquismo reduce las funciones asociadas al consumo
de oxigeno causando alteraciones funcionales celulares
y organicas que aumentan el riesgo a hipertensién y a
hipo oxigenacion, con todas las consecuencias locales
y sistémicas cardiovasculares que esto implica; en la
boca, el tabaquismo produce manchas y esta asocia-
do a una incidencia mayor de recesi6n gingival.*? El
estrés emocional ha sido asociado a ambos grupos de
padecimientos, las catecolaminas secretadas influyen
aumentando la constriccién vascular, lo que contribuye
a la resistencia periférica que puede influir en la efi-
ciencia de la irrigacion sanguinea, pudiendo asociarse a
hipertension y a enfermedades isquémicas. Los aspectos
reparativos locales pueden afectarse por ese efecto, asi
como agravarse por apretamiento y bruxismo asociados
a irritabilidad emocional.

Los farmacos que frecuentemente son utilizados
en el control de ECV influyen en mas de un senti-
do; de un lado, causan lesiones bucales y dentales
y de otro, pueden interferir o modificar el manejo
odontolégico. Los bloqueadores de calcio y de los
B-receptores causan crecimiento gingival en tejidos
periodontales previamente inflamados y'la' hiposa-
livacién puede afectar a la estructura adamantina,
aumentando el riesgo carioso.*! El uso, a veces
indiscriminado de anticoagulantes cumarinicos y
en dosis bajas de acido acetilsalicilico, usado en el
control de ECV, interfiere con la toma de decisiones
quirdrgicas bucales, habiendo una discrepancia entre

la suspensién y modificacién de la dosis, ajustando el
INR,#243 o la conservacion del anticoagulante, ya que
se asume que su suspension expone a mayor riesgo
de alteraciones tromboembdlicas, lo que significa un
evento quirdrgico con un sangrado prolongado.**
Asalta la duda de si los procedimientos de raspado y
alisado radicular y los procedimientos quirtrgico pe-
riodontales causantes de bacteremia, endotoxemia,*’
asi como un aumento de elementos inflamatorios y
proinflamatorios, provenientes del tejido periodontal
infectado e inflamado,*® pudieran significar alguna
inconveniencia trascendente para el paciente con an-
tecedentes de ECV, que hiciera necesario utilizar algin
manejo profilactico antibacteriano o antiinflamatorio.
A largo plazo, varios estudios indican que la reduccion
infecto-inflamatoria periodontal derivada de acciones
quirdrgicas y no quirdrgicas, provoca una disminucién
de marcadores inflamatorios, alguno de ellos como la
proteina c-reactiva, la cual es considerada como un
predictor de riesgo para ECV.#749 Sin embargo, aln
en fechas reciente no se cuenta con la informacién
respecto a la disminucion de los diversos marcadores
inflamatorios para ECV y su efecto sobre el control,
cura o prevencion de estos padecimientos,*%>! por lo
que un drea de oportunidad en investigacién queda
abierta.

PROTOCOLOS PREVENTIVOS

Siendo que la respuesta inflamatoria es un hecho indivi-
dual, no es deseable hacer modificaciones del proceso
inflamatorio que caracteriza a cada individuo, por lo
que queda trabajar preventivamente de una manera
global, promoviendo todos aquellos aspectos que mejo-
ren la condicién de vida individual y el bienestar fisico,
psicolégico y social, tales como evitar el sobrepeso, el
exceso de consumo tabaquico, la reduccién de estrés
fisico y emocional y un control bacteriano bucal a partir
de procedimientos de higiene eficientes, que generen
principalmente la descontaminacién interdental (hilo o
cepillos interproximales), auxiliada del cepillado dental
y el uso de algunos enjuagues con probado efecto anti-
microbiano.(Cuadros | a lll).

CONCLUSIONES

La cavidad bucal no esta separada del resto del organismo,
por lo que muchas enfermedades sistémicas la afectan, tal
como ocurre con el resto de los tejidos corporales. Existe
una interrelacién unidireccional o bidireccional entre en-
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Cuadro I. Pacientes susceptibles a enfermedades cardiovasculares.

Caracteristicas Clinicas Recomendaciones Observaciones

Pacientes con historia familiar de: Evaluacion de habitos alimenticios Remitir al paciente a apoyo profesional

Diabetes mellitus, hipertension arterial, Disminucion del consumo de carbohidra- indicado:
dislipidemias tos y grasas
Ejercicio Internista
Actividades ludicas Cardidlogo
Toma de presion arterial Nutricionista
Sic6logo
Pacientes bajo mucho estrés fisico o Ejercicio Siquiatra

emocional actividades ludicas

Evaluacion de habitos alimenticios
Disminucién del consumo de carbohidra-
tos y grasas

Ejercicio

Obesos o con tendencia familiar
al sobrepeso

Cuadro I1. Pacientes con antecedentes personales patoldgicas de enfermedades cardiovasculares.

Caracteristicas Clinicas Recomendaciones Observaciones

Hipertension arterial
Alteraciones isquémicas
Alteraciones emhdlicas

Determinar historial farmacoldgico. Identi-
ficando B-bloqueadores y anticoagulantes
cumarinicos y salicilatos en dosis reducidas
Identificar cambios locales en dientes e
hiperplasias gingivales

Interconsulta con médico(s) que atiendan a paciente
Apoyo al manejo médico

Sugerir medidas, su terapia médica provoca cambios
dentales, bucales o sangrado gingival

Tomar postura en relacion con el manejo
de farmacos anticoagulantes
Pacientes con caries, gingivitis o periodon-
titis, establecer terapias especificas para
eliminar focos inflamatorios e infecciosos

Remitir al paciente al periodoncista cuando exista
gingivitis o periodontitis

Difundir estos conocimientos entre la
sociedad médica

Divulgar apoyos bibliogréficos

fermedades sistémicas y la cavidad bucal. Esta asociacién
puede ser causal, de sinergia o desarrollo paralelo.

Los procesos inflamatorios en el periodonto pueden
afectar 6rganos y funciones a distancia, destacando entre
estos, el corazén y los vasos sanguineos.

Investigaciones epidemiolégicas complejas han es-
tablecido relaciones unidireccionales y bidireccionales

entre la enfermedad periodontal e hipertensién arterial,
accidentes cerebrovasculares e infarto al miocardio.

La prevencién de enfermedad periodontal, o en su
caso, el tratamiento de la misma y su control, redunda
en una disminucion de los marcadores inflamatorios que
representan un riesgo para en desarrollo y/o complicacio-
nes de las enfermedades cardiovasculares.
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Cuadro I11. Pacientes con periodontitis, gingivitis o caries.

Caracteristicas clinicas Recomendaciones

Observaciones

Pacientes sospechosos
Sobrepeso
Cefalea
Tinitus
Vida sedentaria
Episodios de dolor en pecho

Historial de diabetes mellitus

Realizar historial dietético

Toma de presion arterial

Interconsulta médica en casos de mediana o alta
sospecha

Consumo exagerado de carbohidratos o

lipidos

Pacientes con antecedentes

personales patolégicos de: Control periddico

Interconsulta o comunicacion con

Hipertension arterial
Alteraciones isquémicas
Alteraciones emhdlicas

médico(s) tratante(s)

Pruebas de laboratorio

Eliminacion de focos sépticos

Terapia de soporte periodica

Difundir estos conocimientos entre la

sociedad médica

Presumiblemente la disminucion de carga bioldgica
inflamatoria y toxicoldgica bacteriana, pueden mejo-
rar la respuesta al manejo médico de los pacientes

Visitas al menos cada 4 meses. La placa periodonto-
patdgena y cariogénica puede tomar de 2 a 3 meses
para manifestarse. Con visitas para mantenimiento
cuatrimestrales es posible mantener a un sujeto con
procedimientos de higiene, interdentales, cepillado
estandar y uso de enjuagues

Solicitar una determinacion inicial de proteina
C-reactiva (Prueba de proteina C-reactiva de alta
sensibilidad)

Repetir esta prueba periddicamente posterior al trata-
miento quirdrgico 0 no quirdrgico periodontal como
medida de control y pardmetro de estabilidad

Divulgar apoyos hibliograficos y evidencias clinicas
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