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“PRESENCIA DE LA PORPHYROMONAS GINGIVALIS EN PACIENTES
CON PROBLEMAS CARDIOVASCULARES DE EDAD ADULTA”

Autor:

PAUL RICARDO ALVAREZ INTRIAGO

RESUMEN

La infeccién periodontal comprende un proceso inflamatorio y puede desempefiar un
papel coadyuvante en el desarrollo de graves enfermedades sistémicas entre las que
destacan las enfermedades cardiovasculares; la cual ha sido establecida en diferentes
estudios clinicos realizados, pero pueden existir numerosos factores de riesgo como la
edad, el consumo de tabaco, la hipercolesterolemia y el nivel socioeconémico, entre
otros, son comunes a ambas patologias y por lo tanto pueden ser un factor
predisponente. En la bolsa periodontal se encuentra a gran cantidad de bacterias
gramnegativas entre ellos esta la Porphyromona gingivalis que posee fimbrias en su
superficie que le permiten adherirse e invadir las células epiteliales y endoteliales,
promoviendo la formacién de células espumosas y la acumulacién de colesterol en la
capa intima arterial lo que favorece la arteriosclerosis y la trombosis, pudiéndose

producir una enfermedad coronaria.

El objetivo principal de esta revision bibliogréafica es realizar un analisis de la evidencia

cientifica disponible y actual que respalde los mecanismos antes descritos.

Se realiz6 un disefilo de investigacion exploratorio y documental mediante la
recoleccion de estudios como Scielo, Science Direct, Google scholar, Researchgate,
PubMed y Dianet. Se concluyé que es muy importante realizar el tratamiento de
raspado y alisado radicular para evitar la acumulacién bacteriana, con el fin de
promover la salud una buena higiene oral contribuye a un estilo de vida saludable v,
por tanto, podria, al menos parcialmente, ayudar en la prevencién de las enfermedades

cardiovascular.

Palabras claves: Enfermedad -cardiovascular, factores de riesgo, enfermedad

periodontal, patégeno gramnegativo.



"PRESENCE OF PORPHYROMONAS GINGIVALIS IN PATIENTS WITH
CARDIOVASCULAR PROBLEMS OF ADULT AGE"

Author:
PAUL RICARDO ALVAREZ INTRIAGO

ABSTRACT

Periodontal infection comprises an inflammatory process and can play a contributing
role in the development of serious systemic diseases, among which cardiovascular
diseases stand out; which has been established in different clinical studies carried out,
but there may be numerous risk factors such as age, tobacco consumption,
hypercholesterolemia and socioeconomic level, among others, are common to both
pathologies and therefore can be a factor predisposing. In the periodontal pocket there
are a large number of gram-negative bacteria that come into contact with the underlying
tissue and with the periodontal blood vessels, among them is Porphyromona gingivalis,
which is a microbiological anaerobic gram-negative that has fimbriae on its surface that
allow it to adhere and invade the epithelial and endothelial cells, multiplying within them,
evading the immune response, altering their normal function, promoting the formation of
foam cells and the accumulation of cholesterol in the arterial intima layer, which favors

arteriosclerosis and thrombosis, which can produce a coronary heart disease.

The main objective of this bibliographic review is to carry out an analysis of the available

and current scientific evidence that supports the mechanisms described above.

An exploratory and documentary research design was carried out by collecting studies
such as Scielo, Science Direct, Google scholar, Researchgate, PubMed and Dianet. It
was concluded that it is very important to perform the scaling and root planing treatment
to avoid bacterial accumulation, in order to promote health, good oral hygiene
contributes to a healthy lifestyle and, therefore, could, at least partially, help in the

prevention of cardiovascular diseases.

Key words: Cardiovascular disease, risk factors, periodontal disease, gram-negative
patho



INTRODUCCION

La Porphyromonas gingivalis, es un anaerobio gram negativo, predominantemente en
las bolsas periodontales, especificamente en el biofilm subgingival, que aprovecha las
condiciones que da el huésped para generar mayor dafio. Esta bacteria produce varios
factores de virulencia, produciendo mdltiples enzimas con capacidad de degradar
compuestos proteicos, asi como la capacidad de invadir células periodontales, dandose
una proteccion contra el sistema de defensa del huésped. (Donald Ramos Perfecto,
2011).

La infeccibn y la inflamacion parecen estar asociadas a los mecanismos de
patogénesis de las enfermedades periodontales y de las enfermedades
cardiovasculares y su presencia en placas ateroescleréticas incrementa el riesgo de

infarto del miocardio. (Laura Anguiano Flores, 2015).

La invasion de periodontopatogenos a células vasculares se ha asociado con diferentes
mecanismos que favorecen la formacién y la ruptura de una placa ateromatosa. Estos
incluyen un aumento de moléculas de adhesion endoteliales como ICAM-1, VCAM-1,
P-selectina y e-selectina, activation en la transcripcion de genes para quimoquinas (IL-
8) y citoquinas proinflamatorias (IL-6)), e incremento en la expresion de TLR-4 en la

superficie de células endoteliales.

La enfermedad periodontal por su alta prevalencia a nivel mundial continuara
recibiendo mucha atencién de la comunidad cientifica por ser un posible factor de
riesgo modificable en la prevencidn primaria y secundaria de eventos cardiovasculares.
(Contreras A, 2009).

Las enfermedades cardiovasculares tienen en comun varios factores de riesgo como
son: hipertension no controlada, obesidad, sobrepeso, sedentarismo, bajo nivel
socioeconémico, estrés emocional, diabetes, antecedentes familiares y habito de
fumar. Finalmente, el tratamiento para la reduccion y eliminacion de P. gingivalis en la
periodontitis crénica y otras formas de periodontitis, se basa en la remocion del Biofilm
subgingival, por medio de la fase | del tratamiento periodontal, recomendando la

remocion en una sola cita.



CAPITULO |

EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La importancia de las afecciones en la cavidad bucal constituyen un problema de
Salud Publica padecidas por el hombre en todo el mundo dada su alta prevalencia;
existen muchas patologias frecuentes que son desencadenadas por los problemas
cardiovasculares principalmente afectan a pacientes de edad avanzada ya que llega a
desencadenar patologias orales como la periodontitis crénica que es una de la mas
frecuentes donde se conoce que la bacteria principal es la Phorphyromonas gingivalis
gue colonizan la superficie dentaria en el margen gingival o por debajo de él,
provocando asi la aparicion de signos clinicos de inflamacién tisular compleja,

destruccion de los tejidos periodontales blandos y duros que dan soporte al diente.

El presente proyecto investigativo tiene como objetivo relacionar los factores de riesgo
para el desarrollo de presencia de la Porphyromonas gingivalis en pacientes con
problemas cardiovasculares de edad adulta mediante el cual nos permitira identificar
gue variables son mas frecuente en presentar la patologia, ya que segun cifras a nivel
mundial ubican mas sobre una muestra representativa de la tercera encuesta nacional
sobre la Salud y la Nutricion (NHANES IIl) determinaron que en los casos con pérdida
de insercion clinica periodontal y periodontitis, el riesgo de presentar un infarto del

miocardio fue de 3.8 (95% CI 1.5-9.7) comparado con grupo control sano.

Y para finalizar hay que mencionar lo poco que se conoce de esta patologia y sus
riesgos a largo plazo pues muchos pacientes acuden cuando ya estan en estadios
graves de la enfermedad pues desconocian las complicaciones que podian
presentarseles la cual indispensable recalcar que la salud oral, esta limitada tanto por
factores locales individuales como por factores sociales, que afecta en mayor
proporcién a la poblacion vulnerable, donde la ruralidad generalmente se ve ligada a un

mayor nivel de pobreza, menor nivel educacional y menor nivel socioeconémico.



1.2 DELIMITACION DEL PROBLEMA

-Tema: Presencia de la Porphyromonas Gingivalis en pacientes con problemas.

cardiovasculares de edad avanzada

-Objetivo de estudio: Porphyromonas Gingivalis.

-Campos de investigacion: Area de la salud.

-Linea de investigacioén: Salud oral, prevencion, tratamiento y servicio de salud.

-Sublinea de investigacion: Epidemiologia y fuentes bibliograficas.

1.3 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢, Como se da la presencia de Porphyromonas Gingivalis en pacientes con problemas

cardiovasculares de edad adulta?

1.4 PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢, Cuales son las causas y consecuencias de pacientes con problemas cardiovasculares

de edad adulta?

¢,Cudl es el diente con mayor prevalencia de Porphyromonas Gingivalis?

¢, Cual es el género mas afectado con Porphyromonas Gingivalis?

¢ Cudl es la edad mas prevalente con Porphyromonas Gingivalis?

¢ Cudles son las patologias més frecuentes al haber una Porphyromonas Gingivalis?
¢, Cual es el maxilar mas afectado?

¢,Cudles son los factores de riesgo en la aparicién de Porphyromonas Gingivalis en

pacientes de edad adulta?



1.5 JUSTIFICACION

Debido al amplio estudio acerca de diversos tipos de microorganismos propios de la
enfermedad periodontal, es necesario obtener informacion especifica acerca de cada
uno de los mismos, obtener dicha informacion sobre la Porphyromonas Gingivalis es de
gran importancia, sobre todo para llenar cualquier vacio de conocimiento que pudiera

existir.

Las enfermedades cardiovasculares y periodontales tienen una alta frecuencia, siendo
las primeras la principal causa de muerte en el 2010 en nuestro pais, segun reflejan los

ultimos datos del INE.

Ademas, se puede usar la presente investigacion para acercar la informacién a un
punto mas real, ya que, los diversos estudios se enfocan en el microbioma bacteriano
en conjunto, y ayudaria a esclarecer mas dudas sobre dicha bacteria en particular y su

asociacién con los problemas cardiovasculares.

La informacion obtenida de este estudio puede servir no solamente para los
estudiantes sino también para ayudar a personas que sufren alguna clase de
enfermedad cardiaca a obtener una cantidad de informacién mas despejada como

acertada.

Los estudiantes y personas en general que pueden leer el presente estudio estan en
condiciones de guiar a pacientes con alguna clase de cardiopatia con informacion
acerca de los peligros de la Porphyromonas Gingivalis, las enfermedades y habitos

orales que causan su acumulacion anormal y asi ayudar a dar un mejor tratamiento.

La informacién contenida en este estudio puede ayudar a estudiantes y profesionales a
desarrollar un mejor plan de tratamiento e higiene para sus pacientes con compromiso

cardiaco o valvular.

La FPO (Facultad Piloto de Odntologia) como institucion puede usar el contenido del
presente estudio para emprender una campafia de concienciacion en los pacientes

asistentes a la clinica dental sobre la importancia que tiene la correcta higiene bucal,



asi como la conservacion de la salud periodontal para todo individuo con enfermedad

cardiaca.

1.6 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.6.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la presencia de Porphyromonas Gingivalis en pacientes con problemas

cardiovasculares de edad avanzada.

1.6.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar estructural y fisiopatologicamente la bacteria Porphyromonas

gingivalis .

e Comparar la prevalencia de Porphyromona gingivalis en el espacio subgingival
de pacientes con cardiopatia y pacientes sanos.

¢ I|dentificar los factores de riesgo que llevan a aumentar la probabilidad de la
presencia de Porphyromona gingivalis a nivel subgingival en pacientes de
mayor riesgo.

e Caracterizacion de la Pophyromona gingivalis por laboratorio como se toma la

muestra, medio de cultivo,PCR y microscopia electronica,.



CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

(Maria Avila, july 2009), indica que la cavidad oral en todo individuo sano se encuentra
normalmente invadida por cientos de especies bacterianas, virales y fungicas, las
cuales se asocian para formar bidfilos basicos o resistentes tanto al estrés mecanico
gue produce el movimiento y funcion fisiol6gica oral normal, como al tratamiento
antibidtico. Se ha detallado que la mayoria de estas especies son comensales, pero
pueden transformarse en especies patdgenas si se les presenta la oportunidad, e
iniciar una relacion oportunista con el huésped, estos cambios son multifactoriales, pero
principalmente tienen que ver con cambios en el ambiente de la cavidad oral,

incluyendo aqui la calidad de la higiene personal del huésped.

(Jie Ning, 2015), en su investigacion manifestd que el habitat dentro de la cavidad oral
es sumamente variable, esto se debe al aporte habitual de nutrientes ricos en azlcares
seguido de la eliminacién biomecanica de toda biopelicula formada en las paredes
dentarias debido a los procesos de masticacion, deglucion e higiene. Ademas del
hecho de que el microbioma se encuentra en constante cambio, sujeto a patrones de

sucesion caracterizados y ligados frecuentemente a la transicién salud-enfermedad.

(Erick Fernadez Castellano, 2013) , informa que entre los factores orales implicados en
las ECV se encuentran la pérdida 6sea, numero de dientes presentes en boca y las
bolsas periodontales. En estas Ultimas existen numerosas bacterias implicadas en los
procesos sistémicos, entre ellas encontramos la Porphyromona Gingivalis, de la cual se
han encontrado incluso varios genotipos, siendo los mas relacionados con las
enfermedades cardiacas los SU63 y FDC381. También se ha demostrado que el patron

de altos niveles de dimetilarginina asimétrica y la proteina C reactiva se asocian con



altos indices de enfermedades periodontales y son un predictor Gtil para los futuros

eventos cardiovasculares en una gran parte de la poblacion.

(Thangam Menon, 2017) indica que al dia de hoy ya existen innumerables pruebas de
gue las bacterias orales se encuentran estrechamente relacionadas a una larga lista de
enfermedades sistémicas, incluidas entre estas y siendo las de mayor prevalencia las
enfermedades cardiovasculares —-ECV-. El microbioma oral humano ha sido
ampliamente estudiado, con la ayuda de técnicas comunes de cultivos o con métodos

independientes de cultivo bacteriano.

La infeccion periodontal medida por los niveles de anticuerpos a P gingivales y PCR es

un fuerte predictor de enfermedades cardiovasculares. (Ardila Medina, 2010).

Datos epidemiolégicos indican que la Porphyromonas gingivalis se encuentran
representando al menos un 86% de los microorganismos que se encuentran asociados
con la enfermedad periodontal siendo las mas virulentas dentro del grupo de bacterias

Gram negativas.

Koichiro Wada et al. afirman que existe relacion entre enfermedad periodontal y
enfermedad cardiovascular, ya que vieron que los individuos infectados por el patégeno

Porphyromonas gingivalis tenian mas problemas de aneurismas en la aorta.

El primer estudio en reportar la asociacion entre periodontitis y enfermedades
cardiovasculares fue realizado por Mattila y cols, en Finlandia 1989, que concluyo que
en los sujetos con infarto del miocardio (casos) comparados con sujetos sanos
(controles) presentaban una deficiente salud bucal (indice dental). Esta asociacion fue
independiente de otros factores de riesgo para infarto como la edad, los niveles totales
de colesterol, lipoproteina de alta densidad (HDL), niveles de triglicéridos, peptido C,

diabetes, hipertension, el indice de masa corporal y el habito de fumar.

Diferentes autores han determinado que la fase | de la terapia periodontal es
fundamental para el control y eliminacion de este patdégeno, pudiendo mejorar con el
apoyo de antimicrobianos sistémicos por via oral, como amoxicilina mas acido
clavulanico segun Ardila,48 o amoxicilina mas metronidazol segun Griffiths,50 aunque
estudios recientes de Oteo52 han reportado buenos resultados con el uso de

azitromicina en 3 dosis cada 24 horas. (Nada M. Souccar, 2010).



Mediante un estudio observacional realizado por un cardiblogo, sefialé a pacientes que
habrian sufrido un infarto del miocardio, comparandolos con casos sujetos a control,
para determinar la relacibn entre la mala salud oral y las enfermedades
cardiovasculares, obteniendo como resultado que las personas que habian sufrido un
infarto de miocardio tenian una salud oral deficiente, mientras que los pacientes con
casos control tenian asociaciones importantes con riesgo de infartos de miocardio. Otro
estudio desarrollado en Suecia determin6 que los pacientes sujetos a la investigacion
obtuvieron un diagnostico periodontal con un 30% mas de riesgos en sufrir infarto de
miocardio. A pesar de la relacion epidemiolégica entre las enfermedades
cardiovasculares con la periodontitis son muchas, aun la asociacion entre estas no es
respaldada por falta de datos. (D'Aiuto, 2019).

En Colombia, se observé distintos registros clinicos de pacientes que fueron
incorporados en la fundacion clinica de shaio con problemas de angina inestable,
infarto de miocardio con y sin elevacion de segmento, para establecer su prevalencia y
gravedad con la enfermedad periodontal, 83 paciente que no tuvieron otros
antecedentes fueron asignados en el estudio, se evaluaron mediantes el indice
periodontal aprobado por el centro de Control Y Prevencion de Enfermedades. Dando
como resultados un 97,6% de periodontitis en todos los pacientes examinados, siendo
el 38,3% con mayor gravedad de periodontitis y perdida de insercibn dado en los
pacientes de infarto del miocardio con elevacién de segmento, dando a concluir que los
con sindrome coronario agudo presentaron enfermedad periodontal siendo comdn la

periodontitis. (Fernan Mendoza, 2020)

2.2 FUNDAMENTACION TEORICA

2.2.1 ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal se considera como un proceso patoldgico de la cavidad
bucal, es considerada cronica inflamatoria, se encuentra en la sociedad con gran
prevalencia, la cual afecta es inducidos por las bacterias presentes en la placa
bacteriana (biofilm), causando la destruccion de los tejidos periodontales siendo el

periodonto la parte fundamental constituidas por la encia, el cemento, ligamento



periodontal y hueso alveolar que permite el mantenimiento de las piezas dentarias en

sus alveolos. (Castro, 2017).

El progreso de la enfermedad periodontal se va dar por la acumulacion de
microorganismos(biofilm), provocando la formacion de bolsas periodontales, seguida de
una destruccién 6sea lo que producira movilidad dentaria acompafiado de destruccién
del periodonto que se caracteriza por la coloracién de la encia y brillo afectando

también a la textura (tumefaccién), produciendo mayor sangrado o hemorragia.
La enfermedad periodontal presenta dos tipos: Gingivitis y Periodontitis.

Gingivitis: se la denomina como la inflamacion de los tejidos gingivales, los primeros
signos clinicos que se observaron, son el enrojecimiento y la inflamacion del margen
gingival, luego se manifesté el sangrado, si persiste la inflamacion los tejidos se
vuelven fibrocitos, los bordes gingivales que habitualmente poseen forma de filo de
cuchillo se convierten en redondeadas y las papila interdental se vuelve bulbosa y

alargada, se pueden originar bolsas periodontales. (Ames Quincho, 2018).

Periodontitis: es la inflamacion irreversible de los tejidos periodontales, es inducida
por microorganismos y la accién de otros factores de alcance local y sistémico. Su
progresion, modulada por la respuesta del hospedero, conduce a la destrucciéon del
ligamento periodontal y del hueso alveolar, y a la migracion del epitelio de unién con
formacién de bolsas periodontales. La periodontitis crénica generalmente es de
progresion lenta y afecta a la poblacion adulta. Aunque son menos frecuentes, también
pueden aparecer las de avance rapido y marcadamente destructivo, estas ultimas se

conocen como periodontitis agresivas. (Lisbeth Pineda Bombino, 2020)

2.2.2 MICROBIOTA ORAL

(Ji-Hoi Moon J. -H., 2016) , menciono que la cavidad oral se destaca entre los nichos
ecoldgicos del cuerpo humano por ser uno de los habitats microbianos clinicamente
mas relevantes, la flora bacteriana que la coloniza es especifica, y al igual que el
microbiota en todos los nichos corporales se compone no solo de bacterias. En
condiciones de normalidad encontramos un ambiente de convivencia armoniosa entre

el huésped y el microbiota, una conducta que se repite en todos los nichos ecolégicos,
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ya que el mismo organismo proporciona un entorno favorable para el desarrollo y
formacion de microbiomas, los cuales aportaran al mantenimiento de la salud del

individuo.

Este enfoque pone en perspectiva al microbioma oral en si mismo, pues, lo plantea
como una causa clave de las enfermedades bucales, incluyendo entre ellas: caries
dental, gingivitis, periodontitis y el agravamiento de las mismas, asi también se propone
incluir este microbioma entre una de las causas o0 agravantes de enfermedades
sisttmicas como diabetes, y enfermedades  cardiovasculares, debido a esta
participacion activa en el proceso de salud enfermedad bucal y sistémica el microbioma
oral es reconocido como una pieza esencial de la microbioma. (Ji-Hoi Moon J. -H.,
2016)

Lo personalizado y especifico del cuerpo bacteriano colono de la cavidad bucal hace
imperativo el hecho de definir a profundidad al “microbioma oral sano”, ya que como se
ha dicho, muchos de sus microorganismos comensales poseen la capacidad de
evolucionar a patégenos agresivos, y desestabilizar la salud bucal. Una aclaracién de
las cepas componentes de microbioma comensal seria de gran ayuda al momento de
reconocer y entender las variaciones de la enfermedad, las condiciones preclinicas, la
aparicion de la enfermedad misma a través de estados progresivos. (Ji-Hoi Moon J. -H.,
2016)

2.3 EPIDEMIOLOGIA

La organizaciéon mundial de la salud (OMS) refiere que las enfermedades bucodentales,
como la periodontitis, son un gran problema de salud de alcance mundial que afecta a
los paises industrializados y con mayor frecuencia, a los paises en desarrollo, y entre

las comunidades mas pobres.

Las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de muertes a nivel
mundial representando el 30% de muertes en este trastorno sistémico segun dicta la
OMS y donde los paises de escasos recursos son los mas afectados. También la OMS

resume que para el afio 2030 se registren defunciones alrededor de 23.6 millones de
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personas debido a esta enfermedad. Las enfermedades cardiovasculares se
desarrollan debido a muchos factores que permiten el funcionamiento de esta
enfermedad. El consumo de tabaco, alimentacion poco saludable y la inactividad fisica
son unos de los mas importantes factores que estan asociadas a las enfermedades
cardiovasculares. Estos factores también se relacionan con enfermedades como el

sobrepeso o la obesidad, diabetes, la hipertension, cancer entre otros. (OMS, 2020).

La enfermedad periodontal es muy comun en Ecuador, sin embargo, la periodontitis es
la que prevalece mayormente, asociada especificamente a una baja higiene oral
realizando la produccion y acumulacién del biofilm. Los factores de riesgo presentes
son el trauma oclusal y la ortodoncia, que también se asocian frecuentemente a la
Periodontitis y a la Gingivitis. Al decir que la placa bacteriana es el factor de riesgo mas
prevalente en la mayoria de la poblacion debido a un conocimiento de salud oral
deficiente o regular; por lo que impulsar la educaciéon y promocién de la higiene de

salud bucal es necesaria para prevenir estas enfermedades.

2.4 ETIOPATOGENIA

(Gulnur Emingil, December, 2000), encontraron una relacion entre infarto agudo de
miocardio y periodontitis, con presencia generalizada de bolsas periodontales mayores

o iguales a 4 mm en el 45% de los pacientes con antecedentes de infarto.

Las investigaciones recientes demuestran el funcionamiento de como las bacterias
logran producir bolsas periodontales y como llega a destruccion del hueso alveolar y las

presentan de dos formas: directa e indirecta.

-Directa. - donde las bacterias producen sustancias dafiinas perjudicando las células

junto con los tejidos periodontales

-Indirecta. - donde las bacterias activaran al sistema inmune en donde seran ellos los

encargados de producir las lesiones en el periodonto.

Existen varios estudios realizados por diferentes organizaciones e instituciones que
vinculan a las enfermedades cardiovasculares con las enfermedades periodontales ya
gue comparten diversos factores en comun como es la obesidad, diabetes, sexo, nivel

socioeconémico, etnias, alcoholismo y principalmente el tabaquismo. Los estudios
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realizados han demostrado resultados favorables en donde se demuestra que, si los
problemas periodontales son controlados y reducidos, ayuda a una mejoria por parte
de los trastornos sistémicos La aterosclerosis es el principal vinculo que existe entre las
enfermedades periodontales y las enfermedades cardiovasculares, que a través de
procesos inflamatorios provocados por el biofilm bacteriano alojado en los surcos
gingivales. Se han encontrado varios mecanismos que influyen en el incremento

exponencial de estas inflamaciones:

- El incremento de los niveles sistémicos, donde las bacterias orales estimulan a los
mediadores inflamatorios. En este proceso intervienen marcadores como la Proteina C

Reactiva (PCR) que esté asociada a los procesos inflamatorios.

- Las elevaciones de los marcadores tromboticos y hemostaticos, donde se
promoveran los estados protomboticos y las inflamaciones. Estas elevaciones se ven

afectadas a causa del cepillado, la masticacion o las ulceraciones.

- Los anticuerpos sistémicos reactivos cruzados, las cuales promoveran las

inflamaciones y se relacionan con el ateroma de la dislipemia.

- los factores de susceptibilidad genética comunes presentes en ambas enfermedades
las cuales conducirdn al aumento de las reacciones inflamatorias. - mimetismo, las
cuales reaccionaran cuando una molécula presente reacciones de mimetismo frente a
una molécula del huésped con inmunocopetencia, esto producira a que los anticuerpos
desarrollados en contra los microorganismos reaccionen frente a las moléculas propias
del huésped. Estos procesos inflamatorios son los que vinculan a la enfermedad

periodontal con los problemas cardiovasculares. (Santos Bermejo, 2019).

2.5 FACTORES DE RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCUALR

Los factores de riesgo toman nombre del estudio de Framingham y su mentor fue
Kannel. Estos factores que entonces estudian eran tres: colesterol elevado,
hipertension arterial e hipertrofia de ventriculo izquierdo. Los factores de riesgo son
signos biolégicos o habitos adquiridos que indican aquella caracteristica o condicién

gue incrementa la probabilidad de presentar una enfermedad, en nuestro caso
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cardiovascular, o de morir a causa de esta. Aparecen con una frecuencia superior en

pacientes que padecen una enfermedad concreta.

Para que se considere un factor de riesgo tiene que:

-Tener una relacion independiente y cuantitativa con la enfermedad.
-Debe de existir un mecanismo causal que explique la asociacion.

-Una vez que se elimina el factor, la enfermedad regresa y desaparecen sus
consecuencias. La enfermedad cardiovascular tiene un origen multifactorial y cada uno

de estos factores debe ser tenido en cuenta en relacidon con el resto de los factores.

Los patdgenos orales inducen a la bacteriemia, y esas bacterias, especialmente las de

mas alto riesgo, se asocian frecuentemente con lesiones ateroscleréticas

Para investigar los efectos estudian la asociacién entre la presencia de anticuerpos
inmunoglobulina G1 e Ig G2 inducida por Porphyromonas gingivalis y el nivel de

lipoproteinas de alta densidad (HDL) por la cual se encuentran altos los niveles.

2.6 FACTORES QUE FACILITAN LA PROLIFERACION DE LA PORPHYROMONAS
GINGIVALIS EN LA CAVIDAD ORAL.

(Sim K Singhrao A. H., 2015), sefialaron en su trabajo que la cavidad oral cumple
funciones en la comunicacion, y nutricibn que la convierte en un elemento de suma
importancia para que el individuo tenga una existencia saludable en un entorno
fisioldgico y social. Ademas, representa un elemento de igual importancia para la vida y

crecimiento bacteriano residente de este nicho ecoldgico.

Anatémicamente esta constituida por una gran variedad de estructuras, las mismas que
incluyen dientes, mucosa, encia queratinizada y no queratinizada, estructuras
periodontales, estructuras gingivales, glandulas salivales y un complejo juego de
revestimientos linguales especializado para el gusto. Siendo un conjunto de 6rganos y
la primera entrada de sustancias al cuerpo, posee una serie de barreras protectoras
disefiadas para minimizar y limitar la colonizacion, entre estas encontramos las
superficies epiteliales de la mucosa bucal, gingival y lengua, mismas que trabajan en

conjunto con las secreciones internas provenientes de las glandulas salivales mayores
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y menores, la mucosa y el liquido gingival crevicular, todos ellos disefiados para
proteger la membrana epitelial. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

La saliva es un fluido que contiene moléculas que forman parte del sistema de defensa,
innatas y adaptativas, las mismas que limitan el apego y minimizan la supervivencia de
organismos que se puedan establecer dentro de la superficie gingival. (Sim K Singhrao
A. H., 2015)

La respuesta inmune innata esta controlada por factores quimicos de los que podemos
tomar como ejemplo a los péptidos antimicrobianos, mismos que incluyen a las alfa-
defensinas de los neutrofilos, y a las beta-defensinas de la mucosa gingival, estos estan
severamente implicados en el control y limitacion de la colonizacién bacteriana
patdgena. Por otro lado, la respuesta inmune adaptativa esta controlada principalmente
por inmunoglobulinas —IgA especificas para las superficies mucosas, a estas debemos
sumarle también la accion de diversas enzimas, como son lactoferrina y lisozima, las
cuales estan disefiadas para prevenir procesos de metabolismo celular bacteriano, los
cuales son primordiales en los procesos de colonizacion y lisis, bases de su

supervivencia. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

Como se ha explicado con anterioridad, informa (Van der Cruyssen, 2017) que la
cavidad bucal alberga a una comunidad bacteriana que, aunque finita es de gran
proporcion. Los estudios han identificado hasta 350 cepas diferentes de organismos
microbioldgicos en procesos como la periodontitis marginal, y hasta 150 cepas en las
infecciones endodonticas. Y estos mismos comensales orales actuan de forma
oportunista a nivel sistémico, es asi que existen casos de endocarditis estreptocdcica
en pacientes que previamente han recibido tratamiento dental, esta es una de las
razones de realizar profilaxis antibiotica previa a tratamientos orales, y profilaxis de
endocarditis en pacientes con padecimientos cardiacos de riesgo elevado. Las
bacteriemias causadas por iatrogenia o encubiertas surgen de la cavidad bucal, y rara

vez causan patologia clinica que requiera intervencion.

Entre las particularidades que encontramos caracterizando a la boca menciono (Ji-Hoi
Moon J. H., 2016) , podemos destacar que primero es una cavidad con un ambiente

hiamedo que se mantiene a una temperatura bastante estable que varia de 34°C a
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36°C, ademas cuenta con un pH relativamente neutro en casi toda su extension, dicho
de otra manera, simplemente con estas dos caracteristicas ya es proveedor de un
ambiente para el crecimiento y proliferacion de organismos microbiolégicos. Ademas,
debemos sumarles a sus caracteristicas la gran variedad de estructuras anatémicas
gue posee, las mismas que surte diversos habitats con diferentes factores fisico-

quimicos.

La mucosa oral es una membrana de superficie himeda que reviste mejillas, lengua,
encias, paladar y el suelo de la boca, esta membrana permite la eliminacion rapida por
procesos de exfoliacibn celular de las bacterias que logren adherirse, este
derramamiento celular la convierte en un nicho de dificil colonizacion. En cambio, al
dorso de la lengua lo encontramos tapizado por una mucosa especializada, colmada de
papilas, las mismas que prestan un refugio innegable para las bacterias adheridas,
protegiéndolas de los procesos de exfoliacion y limpieza mecanica. (Ji-Hoi Moon J. H.,
2016)

La superficie dental es sdlida, macroscopicamente lisa, pero microscépicamente
presenta hendiduras, anatdbmicamente proporciona nichos para la colonizacion ya sea
en areas supragingivales como subgingivales, la grieta gingival formada entre el
epitelio de union de la encia y los dientes también llamado surco gingival proporciona
un sitio de colonizacion microbiana especial e idéneo, formado por tejido blando rico en
nutrientes, tejido duro que proporciona estabilidad y seguridad ante la remocién
mecanica, ademas dicho tejido blando puede estar queratinizado al ser parte del
paladar o no queratinizado al ser el fondo del surco gingival, esto ratifica el hecho de

gue la boca no se considera un medio ambiente uniforme. (Ji-Hoi Moon J. H., 2016)

2.6.1BIOFILM

Es una comunidad perfectamente conformada por colonias de organismos
microbiolégicos adherentes incrustados en una matriz polimérica extracelular cuyas
células expresan genes que son evidentemente diferentes de sus homdlogos
plancténicos. Una de las mas evidentes consecuencias de este modo de crecimiento

bacteriano es el desarrollo de caracteristicas fisiologicas y estructurales que resultan
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en una serie de infecciones orales entre las que se incluye la periodontitis. (Jérdme F
Lasserre, 2015)

Toda infeccion originada en el biofilm es extremadamente dificil de atacar para el
sistema inmune, debido a que el mismo tiene la capacidad de resistir la defensa del
huésped ademas de a los agentes antimicrobianos, que dicho de otra manera ni
siquiera llegan a tener contacto con las capas de biofilm. Es asi como se ha descubierto
que las bacterias residentes de los biofilms son de 500 a 5000 veces mas resistentes a
los biocidas que sus bacterias homologas que viven en estado planctonico. La manera
mas facil de evitar el riesgo que estas bacterias representan es mediante el control y
eliminacion de las biopeliculas orales mediante exfoliacion por cepillado dental. (Jérome
F Lasserre, 2015)

2.6.2 FUNCIONES DE DEFENSA

La respuesta inmune del huésped es estimulada por enfermedades bacterianas como lo es la
enfermedad periodontal en cavidad bucal, esta respuesta inmune a dicha enfermedad involucra
tanto a mecanismos de sefializacion innatos como adaptativos mediante el reclutamiento celular
sistémico de macroéfagos, células plasmaticas y linfocitos T y B, mismos que infiltran los tejidos
gingivales. Por otro lado, debe aclararse gue la informacién que se tiene sobre los mecanismos
de respuesta del huésped en lo relacionado a la enfermedad periodontal es insuficiente, y se
desconocen las vias moleculares de las células huésped que pueden estar trabajando para
regular la respuesta inflamatoria frente a los biofilms bacterianos subgingivales complejos.
También es claro el hecho de que en el infiltrando gingival inflamatorio, el resultado de la
respuesta citoquina-quimiocina es preceptuado por la produccion de citocinas pro-inflamatorias.
(Sim K Singhrao A. H., 2015)

Nos encontramos también que el cuerpo humano usa un gran arsenal de mecanismos de
defensa en casos de enfermedad orales infecciosas graves, agresivas, avanzadas o crénicas,
asi es como podemos ver un compromiso con la defensa de la salud del huésped de los
receptores Toll-like (TLR), un reclutamiento de neutréfilos en el sitio de la inflamacion, la
liberacion de citoquinas pro-inflamatorias y la subsiguiente eliminacién de bacterias por los
PMN. (Maja Sochalska, 2017)

La literatura y los resultados de investigacion afirman que la mucosa bucal ha desarrollado su

propio sistema de defensa ante los ataques bacterianos, dispuesta a enfrentar desafios
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antigénicos microbioldgicos a través de la accion de la inmunidad mediada por células dentro
de las estructuras del periodonto mediante la presentacion del antigeno, lo cual resulta en una
infiltraciébn de élulas T y B, un sello propio de la respuesta inmune del huésped ante la
presencia de todo organismo microbiolégico no comensal. Esto ocurre cada vez que el
equilibrio existente entre las barreras protectoras naturales del huésped y la colonizacion
bacteriana se rompe, lo que lleva al microbiota bacteriano a actuar en forma oportunista
favorecida por las condiciones inflamatorias orales en individuos susceptibles. (Sim K Singhrao
A. H., 2015)

2.6.3 SISTEMA DE COMPLEMENTO

Las principales vias de sefializacion del sistema inmune innato para las bacterias y sus
productos incluyen las opsoninas como el receptor de integrina CR3, la sefializacion del
receptor de tipo Toll y la cascada del complemento. En resumen, un sistema de complemento
funcional comprende al menos tres vias de activacion diferentes (clasica, alternativa y la
lectina), todas las cuales convergen sobre el componente central C3 que conduce a la

activacion de la via terminal. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

A través de este proceso de activacién del complemento, se generan numerosos fragmentos
de activacion enzimatica, de los cuales la mayoria tienen funciones inmuno-moduladoras;
ejemplos de estos incluyen las anafilatoxinas C3a, C5a y el complejo de ataque de membrana
citolitica —-MAC- que incluye a C6, C7, C8, y C9. Existe una conversacion cruzada entre estas
vias para la liberacion de citoquinas y otras vias de sefializacién aguas abajo tales como las
vias de activacion de la sefal extracelular reguladas que también estan completamente

descritas por Hajishengallis. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

2.6.4 MACROFAGOS

Como se explicé anteriormente el huésped activa la respuesta inmune innata y adaptativa para
combatir a los organismos microbiol6gicos patégenos oportunistas, de esta respuesta uno de
los ejes mas importantes es el de las células macréfagas, pues estas células estdn a menudo

entre las primeras lineas de defensa ante un ataque microbiano. (S Amar, 2015)

Ademas, los macréfagos estan implicados en la activacion del brazo adaptativo de la respuesta
inmune mediante la presentacion de los antigenos, de esta manera vinculan la respuesta
inmune innata con la respuesta inmune adaptativa. Por lo tanto, el papel de estas células de

defensa es critico pues preparan y montan toda una respuesta inmune apropiada para la
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infeccibn que se presente y es de importancia que podamos entender cémo es que los
macréfagos detectan a los patégenos y a sus subproductos, asi como el efecto que dichos

microorganismos patolégicos tienen sobre las células macrofagas del huésped. (S Amar, 2015)

Las células macréfagas reconocen a los organismos microbiolégicos patdégenos por una
variedad de motivos que ocurren constantemente denominados patrones moleculares
asociados a patdgenos —PMAP-, usando la via alterna del complemento, los mismos se
encuentran de manera bastante comudn en diversas clases de bacterias, y este trabajo lo
realizan expresando un numero limitado de receptores de reconocimiento de patrones, estos
receptores no son propios solamente de los macréfagos, pues también estan en las células
endoteliales que tienen la capacidad de unirse a los PAMP en los microorganismos
oportunistas, y estas a través de sefales intracelulares alertan la defensa del huésped
desencadenando asi también la respuesta inflamatoria, de una manera practicamente similar a

los macroéfagos. (S Amar, 2015)

2.6.5 RECEPTORES DE SCAVENGER EN LOS MACROFAGOS

Las proteinas del receptor Scavenger ricas en cisteina -SRCR- son un grupo antiguo de
proteinas altamente conservadas en animales, la superfamilia SRCR se compone de proteinas
ancladas en la membrana celular, asi como proteinas secretoras. Las proteinas SRCR se
caracterizan por la presencia de multiples dominios SRCR. Generalmente estas proteinas son
encontradas en el receptor scavenger del macréfago y han sido implicadas en los sistemas de
defensa del huésped. (Floris J. Bikker, 2017)

2.6.6 RECEPTORES TIPO TOLL (TLR)

Son moléculas transmembrana presentes en células de defensa como linfocitos y macréfagos,
las cuales se unen a estructuras del exterior de la membrana celular detectan riesgos
bioldgicos y activan asi las cadenas de defensa del huésped, permiten el reconocimiento eficaz
y exterminio de células somaticas dafiadas, organismos microbiol6gicos patégenos y diversos
materiales extrafios que se puedan encontrar circundantes en el cuerpo humano. Junto a
ciertas proteinas sanguineas, como las que pertenecen al sistema de complemento, natural
killers —NK- y péptidos antimicrobianos, se unen a estos organismos extrafios o toxinas e
inician su proceso destructivo, lo que los convierte en componentes importantes de la

respuesta inmune innata del huésped. (Spiering, 2015)
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2.6.7 NEUTROFILOS

Las células granulocitos neutréfilos —leucocitos polimorfonucleares- son parte de la primera
linea de defensa del sistema inmune innato, su papel es crucial en la respuesta inmune
antimicrobiana contra las bacterias oportunistas, estas células son liberados constantemente
durante todo el ciclo de la vida desde la médula dsea hacia la sangre y son reclutados en los
sitios de infeccién. (J Vier, 2016)

Los leucocitos polimorfonucleares son las células blancas mas abundantes en la circulacion,
donde desempefian un papel de crucial importancia en la respuesta inmunitaria innata frente a
toda clase de infecciéon bacteriana, por lo tanto, el mantenimiento de la homeostasis en los
tejidos periodontales. Esta actitud es contrastante con la mostrada por los linfocitos T y B

mismos que requieren etapas de activacidbn y proliferacion en los 6rganos linfaticos

secundarios para convertirse en células efectoras. (Maja Sochalska, 2017)

Los neutrofilos son la especie de leucocitos mas abundante en las bolsas periodontales, y
dependiendo del estado de la enfermedad también encontramos polimorfonucleares en el tejido
inflamatorio tanto de la encia como del surco gingival, se debe recordar que son los fagocitos
mas eficientes pues tienen la capacidad de eliminar patdégenos por una variedad de medios que
pueden ser dependientes o independientes del oxigeno. El aspecto negativo relacionado con
estas células tiene que ver con el hecho de que no discriminan estrictamente entre patégenos,

tejido dafado y tejido sano. (Richard J Lamont, 2015)

Normalmente un neutréfilo se encuentra circulante en sangre durante 6-12 horas y luego se
dirigen a la médula 6sea el bazo o el higado donde sufren apoptosis. Posteriormente son
fagocitados por las células de Kupffer en el higado o por los macrofagos de la pulpa roja del
bazo. (J Vier, 2016)

Las funciones de los neutréfilos y su supervivencia después del aclaramiento bacteriano son
estrictamente controladas por induccién de apoptosis, tolerancia inmune y resolucién de la
inflamacién, actividades que ejercen un efecto protector de los tejidos del huésped contra el
dafio del tejido inflamatorio. El fracaso en la regulacion adecuada de la cantidad de neutréfilos
contribuye directamente a la patogénesis y destruccion del tejido periodontal, y la literatura hoy
en dia responsabiliza directamente a este tipo de células inmunes de la progresion de la

enfermedad periodontal. (Maja Sochalska, 2017)
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Los polimorfonucleares tienen una vida util relativamente corta, de hecho, es la mas corta entre
todas las células inmunitarias existentes, esto quiere decir que viven 24h bajo estado

estacionario, mientras que un linfocito T puede vivir durante semanas. (J Vier, 2016)
2.6.8 DINAMINA

Dinamina es una proteina intracelular cuya funcion esencial es la remodelacion de la
membrana y la fisibn de vesiculas revestidas de clatrina que se forman durante los procesos
celulares de endocitosis, y vesiculas que brotan de la red de transporte del complejo de Golgi —
trans-Golgi-, la endocitosis depende de la dinamina para poder realizar los procesos de
invaginacion de la membrana plasmatica la que forma depresiones que pasaran a ser
revestidas por clatrina. La dinamina forma una hélice proteica alrededor del cuello de las
vesiculas de membrana revestidas de clatrina, siendo responsable asi tanto de seccionarlas de
su origen, como de fusionarlas a su destino, ademas de estar involucrada en la orientacién de
las mismas durante el proceso de endocitosis celular. En biologia molecular los procesos de
endocitosis mediados por clatrina regulan procesos celulares fundamentales, incluyendo la
homeostasis de la membrana plasmatica, la rotacion de los receptores, y la absorcion de
nutrientes. (Giulio Preta, 2015)

2.7 CONCEPTOS ESPECIFICOS

2.7.1 PORPHYROMONA GINGIVALIS

Porphyromonas gingivalis es un cocobacilo Gram negativo, mide de 0.5 - 0.8 ypm x 1 -
3.5 um , posee abundantes fimbrias, no es esporulado y no tiene flagelos; muchas
cepas son capsuladas , es asacharolitica, su nutricion depende de pequefios péptidos y

aminoacidos y requiere de hemina como fuente de hierro.

Los factores patogénicos de Porphyromonas gingivalis incluyen estructuras facultativas
como las fimbrias y la capsula, componentes de la pared y productos se secrecion

como la virulencia y las proteasas son fundamentales en los procesos patogénicos.

Todas las cepas de P.g tienen el gen estructural fimA que codifica para la proteina
fimbrilina, de la cual se han identificado seis genotipos y se ha demostrado que el

intercambio de los genes fimA genera cambios fenotipicos que incluyen aumento en la
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cantidad de fimbrias sintetizadas y procesos de agregacion, estos cambios favorecen

su patogenicidad.

Porphyromonas gingivalis puede dafar la barrera del tejido epitelial y favorecer la
difusibn de productos bacterianos téxicos, o puede invadir la membrana basal
subepitelial y ganar acceso al tejido conectivo e invadir las células epiteliales es un

mecanismo que permite inducir la respuesta inflamatoria del hospedero.

Se ha demostrado que P.g. puede evadir la respuesta del hospedero. Su colonizacion
se ve influenciada por la saliva, que actlia como vector para la transmision y para la
colonizacion inicial al medio bucal. Por otra parte, la pelicula adquirida que recubre las
superficies dentales proporciona puntos de anclaje para las fimbrias, que, ademas,
muestran afinidad por otras bacterias que colonizan el tejido. En el proceso de
infeccion, P.g. puede llegar al surco gingival por proliferacion y difusion o por el traslado
de bacterias desalojadas. Ademas, de proporcionar lugares de unién, P.g. cambia la
composicion y la cantidad del microbiota comensal, fendmeno que induce la pérdida de
hueso alveolar. (Mary Orrego Cardozo, 2017)

A estas afirmaciones se debe afadir que incluso en bajas cantidades el phatobionte P.
gingivalis tiene efectos criticos en el desarrollo de biopeliculas. Esto se ha demostrado
gracias a cientos de estudios epidemiol6gicos y experimentales, ya que han descubierto
la relacién de la bacteria con enfermedades cardiovasculares, bajo peso al nacer,
artritis reumatoides e incluso en casos de enfermedad de higado graso no alcohdlico.
(Nakayama, 2014)

La prevalencia de la enfermedad periodontal —EP- en Europa supera el 50% de la
poblacién. Las bacterias mas patdgenas en la EP son P. gingivalis, Tannerella
forsythia, Treponema denticola, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, Prevotella

intermedia y Fusobacterium nucleatum. (Ewa Pajgk-tysek, 2021, pags. 1-7)

P. gingivalis se ha llegado a detectar en el 85% de los sitios con patologia periodontal.

Y goza de una serie de factores de virulencia potencialmente letales para la salud oral.

P. gingivalis ademas posee la capacidad de invadir una variedad de células huésped,

incluyendo entre las mismas a los queratinocitos orales, esto lo logra a través de
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numerosos factores de virulencia asociados a la superficie de la membrana celular. Las
estrategias de invasion proporcionan un valor considerable para la supervivencia de
bacterias, ya que les permite proteger a los agentes patdgenos periodontales de los
mecanismos de defensa del huésped y ayudar en su persistencia dentro de un sitio de
infeccion, dando lugar asi a la inflamacion periodontal continua. (Firas B. Al-Taweel C.
W., 2016)

2.7.2 CORRUPCION DE LA DEFENSA DEL HUESPED UN DESAFIO
BACTERIANO.

Sochalska y sus colaboradores describen que P. gingivalis ha desarrollado una
variedad de mecanismos con el fin de superar la muerte mediada por neutréfilos y
mantener la inflamacion, lo que les permite colonizar y ademas contribuir al dafio
tisular. Esta bacteria usa diversos factores de virulencia que manipulan el reclutamiento
de neutrodfilos, su supervivencia y sus funciones en el sitio de las infecciones. (Maja
Sochalska, 2017)

También nos encontramos con la secrecion enzimas de P. gingivalis que modula las
respuestas inflamatorias, y que se ha demostrado inhibe la produccion de IL-8 —citocina
gue interviene en quimiotaxis- de las células epiteliales gingivales. Ulteriormente esto
suprime el reclutamiento de PMNs y le da tiempo a P. gingivalis para la colonizacién de
las bolsas periodontales. Esta insidiosa manipulacion de la sefializacion celular de
defensa protege a este periodontopatégeno y a las bacterias observadoras de la muerte

en etapas iniciales de la infeccion. (Maja Sochalska, 2017)

P. gingivalis ademas de usar un sinnimero de estrategias para evadir al sistema de
defensa del huésped, emplea tacticas para tener acceso a los nutrientes del entorno.
No solo la accion de defensa desconfigurada en el huésped media la ruptura de los
tejidos, sino también los gingipains, cuyas concentraciones son extremadamente altas
en la bolsa periodontal toman un papel importante al desregular la cascada del
complemento, la opsonizacion por parte de las inmunoglobulinas y las sefiales del
receptor que conducen a una mayor permeabilidad vascular localizada, y hemorragia.

Estos eventos aumentan la disponibilidad de la hemina —variante de hemoglobina
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incapaz de transportar oxigeno- mismo que es una molécula necesaria para el
desarrollo bacteriano, ademas facilita la propagacion del patdégeno. Es importante
saber que la acciébn de promover o prevenir actividades como la activacion del
complemento, el reclutamiento de neutréfilos y la respuesta inflamatoria por parte de
este periodontopatégeno depende de la etapa de infeccion, la posicion dentro de la

biofilm y las circunstancias especificas que estén ocurriendo. (Maja Sochalska, 2017)

En periodontitis, la respuesta inflamatoria involucra a organismos microbiologicos y
PAMPs los mismos que incluyen lipopolisacarido —LPS-, proteinas capsulares,
flagelina, fimbrillina, peptidoglicano, ADN bacteriano, proteasas y otras enzimas
modificadoras de proteinas, que actian estimulando y amortiguando la accion
defensora innata del huésped. Los procesos de estimulacion hacen que los receptores
de reconocimiento de patrones —PRR- produzcan una gama de citoquinas que reclutan
células inmunitarias apropiadas al sitio de infeccion, ademas, los metabdlicos
producidos por las bacterias hacen que el epitelio de la bolsa periodontal secrete
neuropéptidos, mismos que promueven la vasodilatacion de los vasos sanguineos
locales y permiten una afluencia de neutréfilos como una inmediata a las sefiales de las
guimiocinas —IL8-. Los procesos de amortiguacion de la respuesta inmune protegen a
la bacteria y comprometen a las células de defensa de la respuesta innata. (Sim K
Singhrao A. H., 2015)

2.7.3 ¢ PORPHYROMONA GINGIVALIS UN EVASOR DEL SISTEMA INMUNE?

El hecho identificar a la P. gingivalis como un evasor del sistema inmune es cada vez
mas correcto, esto se debe principalmente a que una cascada de datos apoya esta
idea, y es necesario aclarar que el biofilm en el que se encuentra adherida representa
también la primera barrera de proteccién contra las células de inmunidad. (Sim K
Singhrao A. H., 2015)

Ademas de ello podemos enlistar otras caracteristicas bacterianas que apoyan la

misma idea como:

1) su capacidad de degradar los fragmentos de la cascada de complemento que dan

inicio a los procesos de opsonizacion.
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2) Evita el reclutamiento de proteinas reguladoras de los huéspedes y aseguran la
proteccion de su pared celular incapacitando la formacion del MAC —-C6, C7, C8, C9-

volviéndolo incapaz de perforar su pared celular.

3) Suprime los polisacaridos componentes de su propia pared celular para evitar activar

el complemento.
4) P. gingivalis es muy resistente a la destruccion por complemento.

5) Existe evidencia de que las enzimas gingipains modificadas por lipopolisacaridos y
reactivadas con anticuerpos que sugiere un mecanismo para la union de las mismas a
la membrana externa de la bacteria y a su disposicidn inmediata para degradar las

proteinas del complemento evitando la respuesta inmune del huésped.
6) Destruccion de la proteina C4b del complemento evitando la lisis celular.

7) Adherencia a los eritrocitos a través del receptor del complemento 1 -CRI1-.
Permitiendo a las bacterias que tengan una existencia casi invisible ante los fagocitos
circulantes y ademas les proporcionan un medio de transporte a través de la
circulacién. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

A pesar de toda la informacion recopilada la patogenia de la P. gingivalis todavia esta
siendo investigada, pero incluye una amplia variedad de mecanismos de escape

inmunolégico.

Las estrategias de invasion inmune de P. gingivalis ya sefialadas son de gran
importancia no sélo en la patologia periodontal sino también para la enfermedad
sistémica debido a que como se ha explicado, esta bacteria accede a los 6rganos
sistémicos. Se ha documentado sobre bacteriemias causadas después de tratamientos
dentales cruentos, quirdrgicos o no quirdrgicos ya que se han encontrado bacterias
orales en la circulaciéon sistémica, después de dichos eventos. Asi es como la teoria de
la infeccion focal trata de explicar la migracién y dafio sistémico que causan los
patdgenos periodontales llegando a lugares tan alejados de su origen sin ser

identificados.
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2.7.4 ESTRATEGIAS DE VIRULENCIA BACTERIANA

Ya descrito anteriormente, queda claro el hecho de que el phatobionte P. gingivalis
posee muchos factores de virulencia, mismos que estan disefiado para garantizar su
existencia, desarrollo, nutriciébn y propagacion, ademas de la transmision genética de

informacion basica para las siguientes generaciones cepas de la bacteria.

2.7.5 CAPACIDAD DE INVASION SISTEMICA

La caracteristica bacteriana mas conocida, es la capacidad de invadir la célula y los
habitats del huésped, incluyendo aqui células epiteliales fibroblastos no fagociticos,
gue se sabe les facilitan la adaptacion al entorn existente. (Ho et al., 2016, p.
e0149618).

Siendo un patégeno oportunista que establece biopeliculas resistentes, ademas de
usar en su beneficio la actividad intravenosa del dipeptidil peptidasa mismo que
funciona como activador del complemento estimulando la secrecion de citocinas
proinflamatorias, esto sumado al potencial bacteriano para escapar de la activacion de

la respuesta inmune demuestran su increible virulencia.

También su capacidad de poder colonizar las superficies de los tejidos orales se debe

a su habilidad de interaccion con otras bacterias orales. (Ho et al., 2016, p. e0149618).

Clinicamente la P. gingivalis se encuentra asociada con la periodontitis crénica y
avanzada, con la enfermedad vascular en algunas de sus variaciones y cardiopatias,
ademas es la responsable de la destruccién del hueso alveolar en el desarrollo de la
patologia periodontal, y a pesar de que como microorganismo no posee medios de
movilizacion propios hay evidencias de ADN de P. gingivalis en érganos y dentro de la

placa aértica, lugares obviamente muy alejados al lugar de origen de esta bacteria.

2.7.6 CARACTERISTICAS TRAPEZOIDALES

Se conoce como un patdégeno trapezoidal a un organismo microbiol6gico que puede
mantener unida una estructura a manera de arco, formando lo que se asemeja a una
barrera o pared. Dicho el arco puede ser visto como un andamio esencial, mismo que

cumple las funciones de un guardian para la supervivencia de nuevas comunidades
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microbianas sinérgicas e inflamatorias en el mismo nicho ecoldgico y en la enfermedad

periodontal esta bacteria crucial se dice que es P. gingivalis.

Ademas, la dominancia metabdlica de esta bacteria en términos de su poblacion en
periodontitis parece mantenerse en niveles bajos, posiblemente para evitar la
competencia directa dentro de la misma especie o para la seleccidon natural de una

bacteria dominante.

La capacidad que tiene de eludir dichos mecanismos inmunes de los huéspedes en
favor de evocar y sostener el medio inflamatorio a través de una serie de cascadas de
sefalizacion proporciona proteccion no sélo a si mismo sino también a otros patégenos

gue pueden ser menos capaces de sobrevivir en condiciones de tal toxicidad.

2.7.7 DESREGULACION POR SECRECION ENZIMATICA

La bacteria P. gingivalis tienen la capacidad de secretar exotoxinas las cuales van a
causar dafio en el huésped tras ser liberadas, estas enzimas representan los PAMPs de
la bacteria e incluyen a proteasas, coagulasas o fibrinolisinas que tienen por si mismas
la capacidad de modificar o degradar las uniones celulares, interrumpir la cascada de
coagulacion, o en el caso de la colagenasas que rompen los enlaces peptidicos en el

coldgeno, mismos que son la principal proteina estructural de los tejidos conectivos.
2.7.8 PROTEINAS CISTEINPROTEASAS O GINGIPAINS

Los gingipains del phatobionte P. gingivalis son a su vez de dos clases, asi tenemos
gingipains especificos de lisina y especificos de arginina, y desempefian un papel clave

en la induccién de la inflamacion y la destruccion tisular

Las acciones principales de los gingipains son: degradar fibronectina, degradar
fibrin6geno, degradar las uniones intercelulares de las células del epitelio, activa la
cascada de coagulacion, ademas interrumpe la clibacion de C3 en C3a y C3b frenando

los procesos de opsonizacion.
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Se reconoce también el trabajo de los gingipains como adhesinas, y son el factor de
virulencia bacteriano mas potente, estos se unen a una gran cantidad de proteinas del

huésped, las mismas que usan para alimentar a la bacteria, o

bien para anclarla. Los gingipains estan a disposicion de la bacteria en la superficie
celular, desde donde sus metabolitos se secretan con facilidad al espacio extracelular.
Los gingipains ademas se unen directamente a las proteinas de la matriz extracelular y

es asi como indirectamente contribuyen a la adhesion. (Jana Schmuch 1, 2015)

Hablando de la enfermedad periodontal, los gingipains son el factor claveresponsable
de la induccion misma, ya que sus efectos son multidireccionales sobre el sistema

inmunologico.

A través de su potencial de anular los mecanismos de defensa del huésped, tales como
la opsonizacion de anticuerpos (gracias a los gingipains especificos de lisina), la
activacion del sistema del complemento, o la sefializacién pro-inflamatoria, los
gingipains aportan una resistencia excepcional del phatobionte P. gingivalis a la

actividad bactericida del suero y de los fagocitos.

2.7.9 DESREGULACION POR PEPTIDOGLICANOS

Los peptidoglicanos son un componente de la pared celular bacteriana, mismo que le
confiere rigidez estructural a dicha pared, interviene en la virulencia de phatobionte
debido a que incita la respuesta inmune del huésped, actuando como un mediador de

la inflamacion que activa los receptores d reconocimiento de patron.

2.7.10 MANIPULACION Y DESREGULACION DE LA RESPUESTA DE LOS
NEUTROFILOS POR LIPOPOLISACARIDOS.

El lipopolisacarido —LPS-, mismo elemento que también se conoce como endotoxina,
es un elemento estructural fundamental de la envoltura celular de bacterias gram-
negativas y es capaz de provocar ciertas respuestas innatas del huésped. El antigeno
O, el polisacéarido de nuacleo y el lipido A son sus tres elementos estructurales
conocidos. De estos 3 elementos es el lipido A, el principal responsable de la toxicidad

de las bacterias gram-negativas. (Maja Sochalska, 2017)
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La region estructural del LPS perteneciente al lipido A en la mayoria de las células es
un estimulante de las células de defensa presentadoras de antigeno-macréfagos,
neutrdfilos, células dendriticas- un proceso que activa la secrecién de sustancias de

citoquinas pro-inflamatorias y 6xido nitrico.

Esta actividad del lipido A del LPS puede resultar en la estimulacion de la
prostaglandina E2 lo que da como resultado la activacion de la cascada del
complemento, y por lo tanto los niveles altos de LPS atraen una elevada y exagerada
respuesta inflamatoria por parte del huésped, la misma que termina siendo destructiva

para el tejido sano del anfitrién.

Otro aspecto de la virulencia de P. gingivalis ligada a los LPS es el hecho de que la
porcién de lipido A de los mismos contienen quimicamente estructuras tetra y penta-
aciladas mismas que representan una diferencia en la cantidad de acidos que
componen dicho lipido. Estas variaciones estructurales del lipido A hace mucho mas
dificil que las células de defensa innata del huésped reconozcan la molécula,

volviéndola practicamente invisible a la respuesta inmune inmediata.

Esto se logra cuando la bacteria P. gingivalis modifica inteligentemente la estructura de
su lipido A manipulando las porciones tetra y penta-aciladas del mismo, es asi como
activa la respuesta inmune innata para promover la inflamacion crénica, y esconde
manipula las moléculas del lipido A del LPS para evitar ser detectado con facilidad.
(Sim K Singhrao A. H., 2015)

Es algo sorprendente el saber que las dos variantes del lipido A desencadenan
reacciones inmunes opuestas, permitiéndole al phatobionte manipular a su antojo la
respuesta inmune local del huésped. El lipido A penta-acilado activé la sefalizacion de
TLR activando la cascada del complemento, y por otro lado el lipido A tetra-acilado
tiene un efecto antagonista sobre TLR evitando su activacion. Es asi como la bacteria
P. gingivalis manipula la molécula Toll ejerciendo efectos opuestos en los procesos de
adhesion del endotelio luminal y por lo tanto perjudicando la transmigracion -

diapédesis- de neutrdfilos en la inflamacién. (Sochalska, 2017)
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A todo este inteligente proceso de virulencia expresado a través de los
lipopolisacaridos debemos agregar su capacidad para trabajar en conjunto con los
gingipains, causando una modificacién molecular en los carbohidratos de los gingipains

lo que les permite adherirse a la membrana externa. (Sim K Singhrao A. H., 2015)

2.7.11 INVASION CELULAR EN FASE S

(Firas B. Al-Taweel C. W., 2016) informa que el ciclo celular de los mamiferos es un
proceso dindmico altamente activo, estrechamente controlado por una compleja red de
vias de regulacion. La fase G1 del ciclo celular es una fase reguladora e impulsa el
crecimiento de la célula en volumen, y se encarga de la maduracion de la misma y del
incremento de organelas previo el proceso de transicion a la fase S. En la fase S que
es la mas importante por ser en la que se replica el ADN y los centriolos
cromosomicos, el control de la transicion entre las fases del ciclo celular es capaz

gracias al conjunto de proteinas ciclinas y quinasas.

Las recientes investigaciones demuestran que el phatobionte P. gingivalis acelera el
ciclo celular de las células del epitelio gingival, ademas reduce los procesos de
apoptosis inmortalizando dichas células huésped, y mejora su proliferacion en los
tejidos del epitelio gingival, y algo que ha quedado claro, aunque la informacién
obtenida es muy escasa, es el hecho de que P. gingivalis invade las células huésped
gue se encuentran en la fase S del ciclo celular, algo que explica porque hay sitios mas

susceptibles a la invasion de la bacteria.
2.7.12 SINERGIA Y DISBIOSIS POLIMICROBIANA

El modelo de sinergia y disbiosis polimicrobiana explica claramente el método mediante
el cual la bacteria P. gingivalis es parte fundamental en la organizacién de
comunidades bacterianas mismas que empiezan a desarrollar habilidades para
contribuir de manera proactiva a dicha sociedad y su clara transicion de ser
microorganismos comensales a microorganismos patégenos, organizando un grupo
microbiano disbidtica, inteligente y sumamente agresivo para el tejido periodontal. La
facilidad que posee la P. gingivalis para dar inicio a este proceso de transicion
conductual bacteriano se lo debe a su caracteristica trapezoidal, deshabilitando asi las

defensas del huésped ante las bacterias protegidas tras la barrera previamente creada,
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incrementando la inflamacion, y tomando los productos restantes del tejido circundante

destruido y convirtiéndolos en alimento bacteriano.
2.7.13 FISIOPATOLOGIA

La P. gingivalis posee la habilidad de explotar a su favor los procesos de endocitosis e
ingresar gracias a ellos dentro de las células eucariotas humanas, una vez adentro de
las mismas logra vincularse al citoesqueleto aprovechando la formacién de vesiculas
revestidas de clatrina, ademas de aprovechar las interacciones dinamina-citoesqueleto

para anclarse fijamente. (Giulio Preta, 2015)

La maquinaria endocitica de clatrina y la remodelacion de microtubulos celulares, que
en normalidad mantienen la homeostasis celular manejando el intercambio de
sustancias intra y extracelulares son el principal mediador de la invasion de la P.
gingivalis a las células del organismo de hecho esta bacteria solamente no es capaz de
actuar sobre la actina. Lo cual se muestra como una debilidad aprovechable para

posibles tratamientos. (Meng-Hsuan Ho, 2016)

La invasion de la bacteria al organismo inicia un proceso en equipo huésped-
patdgeno, en dicho proceso destaca la funcion de las integrinas, unas proteinas de
membrana que le permiten a la bacteria adherirse a la célula e invadirla a través de sus
fimbrias. (Meng-Hsuan Ho, 2016)

Los estudios mas recientes han revelado hallazgos discordantes en relacion a la accion
de los neutréfilos en la enfermedad periodontal, ya que si bien es cierto, la literatura
afirma que los neutréfilos hiperreactivos o apoptéticos son la principal clase celular de
la inmunologia, responsables del dafio observado en los tejidos del huésped y la
progresion de la enfermedad. Por otra parte las deficiencias de los mismos neutréfilos

también dan lugar al fenotipo patolégico periodontal.

2.8 PERIODONTITIS

Los factores de riesgo normales para el desarrollo de la enfermedad periodontal son:
factores genéticos, tabaquismo, diabetes, osteoporosis, edad, y las infecciones con

bacterias complejas de color rojo.
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La forma mas severa de la periodontitis cronica que ha sido afectada por phatobiontes
y células de defensa, esta presente en el 11% de la poblacion mundial, lo que la ha

llevado a convertirse en la sexta enfermedad més prevalente. (Sochalska, 2017)

Clinicamente podemos ver que la colonizacion polimicrobiana patégena de los tejidos
periodontales se caracteriza por presentar hinchazon y sangrado de las encias y si no
hay tratamiento inmediato conduce inevitablemente a la destruccion del sistema de
soporte del diente y obviamente a su pérdida. La formacion compleja del biofilm es uno
de los principales factores etiol6gicos de la enfermedad periodontal. Los productos
bacterianos enddgenos y exdégenos que se producen dentro de este biofilm dan lugar a
una respuesta inmune desbalanceada del anfitrion y cambian los perfiles de accion
locales de varias quimiocinas, citoquinas y metaloproteinasas, desencadenando asi la
inflamacion posterior. (Schmuch et al., 2015, p. E120130).

Ademas de los ataques bacterianos en la patologia periodontal varios estudios in situ
han logrado detectar varios tipos de virus actuando en las zonas de la enfermedad y
agravandolas, asi es que se determina que existe una accidon conjunta no solo entre
cepas bacterianas sino entre infecciones bacterianas y virales lo cual complica todavia
mas el tratamiento, ademas del factor determinante sobre P. gingivalis que presenta
como organismo unitario caracteristicas que son el resultado de la interacciéon con
diversas clases de bacterias, estos datos corroboran el hecho de que la periodontitis
cronica esté en relacion con enfermedades sistémicas. (Tiantian y Xin, 2016, pp. 425-
428).

La microbiota disbidtica se acumula en forma de biofiims y después de placas
bacterianas, se adhiere en la superficie de dientes y encias, ademas se infiltra en el
surco gingival y gana espacios en los lugares interdentales, lo cual desencadena
reacciones cronicas inflamatorias, los organismos microbiologicos disbioticos —
asesinos- también se denominan phatobiontes, son la version oportunista de las cepas
comensales colonizadoras le la cavidad oral, que ante cualquier alteracion de la

homeostasis usan su potencial para

desregular la respuesta inflamatoria del huésped e inducir enfermedad. (Sochalska y
Potempa, 2017, p. 197), (Hajishengallis y Lamont, 2012, pp. 409-419).
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La patologia periodontal ademas de ser de importancia a nivel sistémico como un
agravante, y ser la infeccion mas comuan en la poblacion mundial, es la segunda
enfermedad bucal mas comun después de la caries dental, y como se ha citado antes
se caracteriza por presentar un conjunto de enfermedades que atacan a todas las
estructuras del periodonto, y hoy en dia se sabe que la pérdida de la pieza dental no es

su unico agravante. (Khan, Kong, Meiller y Jabra-Rizk, 2015, p. €1004952).

La pérdida de hueso periodontal se inicia cuando hay una interrupcion del estado de
salud gue estimula la respuesta inflamatoria circundante del huésped, dicha respuesta
inmune resulta tan agresiva y descontrolada que simula la osteoclastogenesis e inicia
un deterioro en el proceso de acoplamiento 6seo. Asi queda claro desde otro punto de
vista que los cambios en la composicion bacteriana o la inflamacién sistémica
interrumpen el equilibrio entre el huésped y el microbiota oral, lo que lleva a la

destruccion de los tejidos periodontales. (Corréa et al., 2017, p. 34).

La patogénesis de la patologia periodontal cronica tiene una relacion directamente
proporcional a la respuesta inflamatoria del huésped determinada por organismos
patolégicos especificos como P. gingivalis, lo que explica la destruccion clinica del

periodonto. (Sochalska y Potempa, 2017, p. 197).

El modelo de sinergia de disbiosis polimicrobiana plantea que la respuesta inmune del
huésped es manipulada por los patégenos del complejo rojo bacteriano con ayuda de
patdgenos accesorios para finalmente sobreactivar dicha respuesta inmune con los
phatobiontes. (Hajishengallis, Chavakis, Hajishengallis, E. y Lambris, 2015, pp. 539-
548).

La inflamacién incontrolada del area periodontal surge cuando las comunidades
complejas de organismos microbiolégicos pasan de ser entidades comensales a una
patdégenas. La comunicacién entre las especies que constituyen estas complejas
comunidades en el ecosistema oral, conduce a una sinergia polimicrobiana entre los
organismos metabdlicamente compatibles, mismos que adquieren especializacion
funcional dentro de la comunidad en desarrollo, aqui es cuando entra en accién la
caracteristica especial de los patégenos trapezoidales, mismos gque incluso en minima
cantidad, elevan la virulencia de la comunidad, y el resultado disbiético de esta accién

canaliza aspectos especificos de la inmunidad del huésped para deshabilitar aln mas
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la vigilancia inmunol6gica y al mismo tiempo promueve una respuesta inflamatoria
global. (Lamont y Hajishengallis, 2015, pp. 172-183).

2.9 MECANISMOS DE ASOCIACION ENTRE ENFERMEDAD
PERIODONTAL, ATEROSCLEROSIS Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La asociacion de Porphyromonas gingivalis con ateroesclerosis involucra la entrada de
bacterias provenientes del periodonto a la circulacion, evento que contribuye
directamente en la formacion del proceso ateromatoso y a la alteracion de los procesos
inflamatorios, produciendo los efectos sistémicos de los lipopolisacaridos bacterianos
liberados en el periodonto infectado e inflamado y transportados por el torrente
sanguineo para anclarse a receptores de las células sub-epiteliales; esta union, activa
vias de transduccion de sefales y conduce a la sobrexpresion de moléculas de
adhesion de las células endoteliales, permitiendo la fijacion y entrada de monocitos al

sub-endotelio.

Las bacterias periodontales ingresan al torrente sanguineo y se transforman en
potentes agentes trombogénicos por tener la capacidad de inducir la adhesion y la
agregacion plaquetaria por mimetismo de los sitios de union al colageno tipo 1y Ill. Las
fimbrias de Porphyromonas gingivalis permiten adherirse e invadir las células epiteliales
y endoteliales, entran por procesos de endocitosis, se multiplican dentro de ellas,

evaden la respuesta inmune y alteran su funcién normal. (Mary Orrego Cardozo, 2017)

2.9.1 CARDIOPATIA

La enfermedad cardiaca reumatica causa dafio a la funcién valvular, y se debe a una

respuesta inmune anormal.

Las deficiencias estructurales y anomalias funcionales de las valvulas cardiacas
representan una icausa de morbilidad y mortalidad cardiovascular, ademas de esto se
han asociado varias enfermedades como la estenosis aortica con agravantes como los

agentes infecciosos.

La estenosis aortica como enfermedad es un padecimiento valvular que se ha

considerado una enfermedad degenerativa que aparece con el paso de la edad y que
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se causa principalmente por la acumulacion de pasiva de calcio en la superficie del
foliolo valvular. Pero estudios mas recientes han demostrado que la estenosis adrtica
representa un proceso activo que puede ser dividido en dos fases, una temprana de
iniciacion, similar a la aterosclerosis, y una fase posterior de progresiéon que involucra

factores pro-calcificantes y pro- osteogénicos. (Oliveira, 2015)

2.9.2 ATEROSCLEROSIS

La aterosclerosis a su vez se conoce por ser la causa mas comun de ataques
cardiacos y accidentes cerebrovasculares; entre otras de las tantas razones para
desarrollar aterosclerosis podemos encontrar la diabetes, la herencia genética, una
presion arterial elevada, una dieta alta en grasas saturadas, obesidad, niveles elevados

constantes de colesterol en el flujo sanguineo y el habito de fumar.

La enfermedad ateroscler6tica se ha descrito ademas como una manifestacion de un
estado desordenado de la inmunidad del individuo afectado, en la que existe una
interaccion dinamica entre la inflamacion localizada, los ciclos repetidos de respuesta a
la cicatrizacion de heridas y la disfuncion endotelial que se caracteriza por perder

progresivamente la vasodilatacion normal que depende del endotelio.

Se puede decir claramente que la aterosclerosis se desarrolla como una respuesta a la
lesiébn que se produce en la pared del lumen vascular, y ademas de los factores de
riesgo comunes como hipercolesterolemia, tabaquismo o sedentarismo y otros
sefialados ya, debemos afiadirle uno mas, las infecciones crénicas. La bacteriemia que
sigue después de los procedimientos dentales ha sido suficientemente documentada y
dichos estudios sefialan su relaciébn con la progresion de la aterosclerosis. Pero
dependiendo del estudio realizado los resultados pueden ser bastante variables,

incluso contradictorios.

Actualmente los agentes infecciosos son claramente conocidos por causar endocarditis
infecciosa, la cual se ha convertido en una causa importante de reemplazo valvular,
pero ademas de eso hay evidencia reciente que estd conectando a los organismos

microbiolégicos patdégenos con la estenosis valvular y con la regurgitacion.
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Ademas de contribuir al desarrollo de la aterosclerosis y causar estados de mayor
gravedad los agentes infecciosos pueden desencadenar la ruptura de las placas
ateroscleroticas, y por consiguiente ser parte de los agentes etioldgicos de la oclusion
trombadtica aguda, mismos que son los principales factores etiologicos del infarto agudo

de miocardio y de muerte subita en pacientes con cardiopatia coronaria.

Formacion de un ateroma o Aterogénesis La cascada desencadenante de la lesidon
aterosclerotica inicia con la microvascularizacion de la placa y el aumento de la
permeabilidad del endotelio luminal arterial, y esto ocurre desde las etapas iniciales de

formacién de la placa hasta la aparicion de enfermedad cardiovascular —-CVE- aguda.

En un principio, la disfuncion endotelial luminal y la permeabilidad aumentada facilitan
la entrada de lipoproteinas de baja densidad —LDL- desde el lumen hacia la pared de la
arteria. La oxidacién subsiguiente de dicho LDL en la pared del vaso provoca una
respuesta inflamatoria maladaptativa la misma que de manera efectiva da inicio a la
formacién de placa. Los monocitos circulantes en la sangre ruedan y se adhieren al
endotelio disfuncional, entran en la placa aterosclerética en formacion y, una vez en la

pared del vaso, se convierten en macréfagos residentes.

(Claudia Calcagno, 2017) determino que esta acumulaciéon de células inflamatorias y la
subsiguiente liberacién de citocinas estimulan la proliferacion de la baza vasorum
existente, ademas de la nueva formacion de micro vasos sanguineos de alta
permeabilidad. Este proceso y la permeabilidad de los tejidos facilitan la migracién de
células inflamatorias adicionales, ocurriendo una inevitable acumulacion progresiva de
monocitos macrofagos en la capa intima del vaso arterial, esto se suma a la
proliferacion de células de muasculo liso provenientes de la capa tunica —media- del
vaso, produce un incesante engrosamiento de la pared arterial afectada y
consecuentemente hipoxia de la misma, lo que estimula ain mas la neoangiogénesis.
Por ultimo, este ambiente altamente inflamatorio dafia la microvasculatura de la placa
fragil que conduce a la formacion de hemorragia intraplaca, aumento de la inestabilidad

de la placa, y finalmente eventos cardiovasculares.
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2.10 DIAGNOSTICO PERIODONTAL POR PORPHYROMONA
GINGIVALIS

La parte mas dificil es identificar los sitios que ya estan evolucionando de gingivitis a
periodontitis. Nos podemos encontrar con profundidades de 4 mm pero que aun no
evidencian radiograficamente pérdida 6sea y esto es principalmente debido a la baja
sensibilidad de la radiografia y al error de sondaje. Se ha calculado que el error al
sondaje es de aproximadamente 1 mm y sumado con el grado de inflamacion,
facilmente podemos pasar de 3 mm a 4 mm (Figura 10). Esto debe ser analizado

cuidadosamente interpretando todos los parametros clinicos periodontales.

Periodontitis Crénica omo resultado patognomaénico observamos inflamacion, sangrado
al sondaje, formacién de la bolsa periodontal, pérdida de insercion y pérdida 6sea
radiografica. Estos signos son mandatorios para realizar el diagndstico de periodontitis
y es una diferencia clara con la gingivitis. Adicionalmente podemos observar

recesiones, supuracion, movilidad incrementada, migracion dental patologica y dolor.

Resulta problemético cuando no se utilizan criterios de diagndstico unificados, por esta
razon la Federacion Europea de Periodoncia, define un caso confirmatorio de
periodontitis como: =2 sitios independientes con pérdida de insercion =3 mm proximal y
formacion de bolsa periodontal. Asi mismo, la extension puede ser clasificada como

localizada (£30% de sitios afectados) y generalizada (>30% de sitios afectados).

La severidad de la enfermedad puede ser clasificada como leve, moderada y severa
dependiendo del grado de pérdida de insercién en un diente en particular, teniendo

como referencia la longitud radicular. (Botero JE, 2010)

2.11 RECOPILACION DE INFORMACION SOBRE TRATAMIENTOS
EFECTIVOS PARA COMBATIR A PORPHYROMONA GINGIVALIS.
La terapia periodontal comun se basa en una reduccion de cimulos bacterianos que se
encuentran adheridos a las superficies orales en los sitios infectados mediante
procesos de desbridamiento —raspado y alisado supragingival e infragingival que
ademas son procedimientos no quirdrgicos, ademas es comun el uso de terapias

antibiéticas de apoyo para estos tratamientos periodontales, las mismas que a nivel del
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surco gingival fallan en su accién debido a varias razones farmacocinéticas entre las
gue encontramos: concentraciones bajas en los fluidos del surco gingival, la accion del
cepillado dental disminuye la actividad antibi6tica por arrastre de sustancias, y debido a
la barrera protectora que representa el biofilm, esto impide una concentracion
antibidtica efectiva en el ecosistema anaerobio del surco gingival, ademas de todo esto
en la practica clinica se utliza medicacion antiinflamatoria con farmacos
antiinflamatorios no esteroideos, pero no se ha evaluado finalmente un beneficio

racionalizado.

El desbridamiento quirdrgico o no quirdrgico de las bolsas periodontales tiene el fin de
eliminar fisicamente los focos bacterianos que se encuentran formando calculos
subgingivales, ademas se logra una desorganizacion total de las comunidades del
biofilm subgingival adherida a la superficie de la raiz dental. Estd comprobado que
estos procedimientos terapéuticos que trabajan en el control de focos de placa y biofilm
tienen resultados exitosos en lo relacionado a la reaccion inflamatoria y la evolucion de
la patologia periodontal. Pero existen excepciones clinicas en las que, a pesar de
realizar cuidadosamente los tratamientos de raspado y alisado, no son suficientes, y el
resultado termina siendo un fracaso clinico, un claro ejemplo es el limitante morfoldgico
que representa la zona de la furcacion de las raices molares donde siempre existe la

posibilidad de un fallo en el desbridamiento.

El desarrollo de compuestos que eviten los procesos de adhesion del fima de P.
gingivalis a las integrinas de las células huésped puede llegar a ser una estrategia
citoprotectora innovadora, aunque la adhesion del phatobionte a las células del epitelio
se da por mecanismos bastante complejos quedan aun vacios de conocimiento en ese
capo que se podrian aprovechar. (Schmuch et al., 2015, p. E120130). (Jana Schmuch
1, 2015)

Tratamientos aceptados -

Son toda clase de tratamientos que en favor de mejorar la salud periodontal se ponen
en practica con regularidad en el consultorio odontologico, se encuentran aprobados
por la FDA y cuentan con estudios que avalan su eficiencia y eficacia al momento de

proporcionar o devolver salud a los pacientes que lo requieran, cominmente estos
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tratamientos pasan de ser medicamentosos no quirlrgicos e invasivos, a quirdrgicos

invasivos.
Terapia con Daiokanzoto — Una formulacién de Kampo

Daiokanzoto es una formulacibn de Kampo que se produce combinando extractos
crudos de rizomas —seccion del tallo de la planta que se encuentra enterrada- de
riubarbo -rheum rhabarbarum- y raices de regaliz -glycyrrhiza glabra- se tiene gran
expectativa sobre su uso como tratamiento potencial para la enfermedad periodontal,
pues se conoce que inhibe la expresion de los principales factores de virulencia
implicados en la colonizacion del huésped y destruccion de tejidos por parte de P.
gingivalis, siendo mas claros, Daiokanzoto redujo la expresion de la fimA, y gingipains
especificos de arginina, también controld la secrecion de citoquinas proinflamatorias de
las células epiteliales orales manipuladas por lipopolisacaridos. En resumen,
daiokanzoto inhibe el crecimiento y las propiedades de adherencia de P. gingivalis, un
agente etiologico clave de la periodontitis cronica. (Fournier Larente et al.,, 2016, p.
€0148860.)

Esta terapia no existe en Ecuador, al ser una Formulacion de Kampo forma parte de la
cultura y medicina ancestral japonesa, después de diversos ensayos e investigaciones
que avalan su efectividad se ha aceptado en paises como medicina alternativa, y se
tiene grandes expectativas pues, por sus mecanismos de accion resulta un
coadyuvante excepcional para la terapia de raspado y alisado radicular comun,

lamentablemente entre dichos paises no esta presente Ecuador.
Terapia de Sitafloxacina + terapia periodontal de apoyo

La sitafloxacina (STFX) es un antibiético de amplio espectro perteneciente a la familia
de las quinolonas de cuarta generacion de desarrollo actual que goza de una actividad
antimicrobiana robusta contra las bacterias periodontopatdgenas. En primera instancia
se ha informado que la administracion oral de STFX durante la terapia periodontal de
apoyo fue tan eficaz como el desbridamiento mecanico convencional. (Nakajima et al.,
2016, pp. 1779-1787)
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La STFX, ademas tiene una actividad antimicrobiana méas fuerte contra una variedad
bastante amplia de organismos microbiolégicos patdgenos residentes de la cavidad
oral, mucho mas efectiva que una quinolona convencional. En estudios més actuales
Tomita y sus colaboradores han demostrado que el STFX resultd ser el antibidtico mas
potente contra los aislados clinicos de lesiones periodontales agudas entre los
antimicrobianos probados. Razén por la que se sugiere que la quinolona STFX puede
ser util para el mantenimiento a largo plazo del tratamiento periodontal y sobre todo por
la posibilidad de que existan bolsas periodontales residuales sin exacerbacion.
(Nakajima et al., 2016, pp. 1779-1787)

Una busqueda en la base de datos Vademécum farmacéutico Ecuador 2017 ha
revelado que el medicamento sitafloxacina no consta en la lista de medicamentos de
venta en el territorio nacional, lo cual no es algo extrafio en este caso especifico debido

a que el farmaco tipo quinolona de nombre sitafloxacina acaba de ser desarrollada.
Terapia de apoyo con Azitromizina

La azitromicina —AZM-, es un antibiético de amplio espectro de la familia de los
macrélidos altamente eficaz contra una amplia gama de bacterias gram positivas y
gram-negativas, incluyendo organismos microbiolégicos patdégenos propios de la
enfermedad periodontal. Varios estudios apoyan las ventajas clinicas y microbiol6gicas
del AZM administrada al organismo de forma sistémicamente como un tratamiento
antibiético coadyuvante para la terapia mecéanica de raspado y alisado dental. El uso de
AZM en el tratamiento periodontal se ha vuelto popular en paises como Japén donde
sustituyd al metronidazol y a la clindamicina, antibiéticos que son de uso comun para la
terapia periodontal en los Estados Unidos y Europa, pero no son aprobados en Japon

debido a las regulaciones gubernamentales. (Nakajima et al., 2016, pp. 1779-1787)

Una busqueda en la base de datos Vademécum farmacéutico Ecuador 2017 ha
revelado que el medicamento azitromicina si consta en la lista de medicamentos de
venta en el territorio nacional, lo cual no es algo extrafio en este caso especifico debido

a gue este farmaco es uno de los mas recetados.
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Terapia de desbridamiento bajo anestesia local

El raspado y alisado de la superficie radicular subgingival que se realiza bajo anestesia
local es un tratamiento estdndar para bolsas periodontales activas y en la fase de
mantenimiento también, y tiende a ser una lesidn que se presenta periodicamente en el
mismo. (Nakajima et al., 2016, pp. 1779-1787)

El principal objetivo de la terapia periodontal de raspado y alisado es la eliminacion de
depositos bacterianos de las superficies radiculares de forma mecanica, con el
proposito de resolver la inflamacion local, frenar la progresion de la enfermedad y
restablecer la salud de los tejidos periodontales. Existen pruebas sobre la persistencia
de Actinobacilus actinomycetemcomitans, P. gingivalis y algunas otras especies
bacterianas con el desarrollo y complicaciones en la destruccion de los tejidos, mientras
gue se obtuvieron mejores resultados clinicos cuando estas bacterias no estaban
presentes o bien eran indetectables. Por lo tanto, la reduccién o incluso la erradicaciéon
flora microbiana patdgena oportunista parece ser una necesidad conseguir el éxito del

tratamiento y la estabilidad clinica a largo plazo. (Cosgarea et al., 2017, p. €0179592.)

Existe una variedad de razones debido a las cuales un paciente puede presentar
problemas de bolsas periodontales remanentes posterior a haber recibido el tratamiento
mecénico de raspado y alisado, y entre ellas encontramos la insidiosa anatomia
radicular de las piezas dentales, y también la falta de colaboracion del paciente con la
terapia coadyuvante y de apoyo, ademas de no colaborar con la higiene bucal de
manera correcta. (Nakajima et al., 2016, pp. 1779-1787)

Sistema de liberacion sostenida de agentes antimicrobianos

El sistema de liberacion sostenida de farmacos consiste en una estructura conformada
por un material bioactivo anclada a un agente de soporte, en este caso los
encontramos en el mercado en forma de fibras de tetraciclina o chips de clorhexidina,
con el uso de los mismos se manejan concentraciones mas altas de un compuesto
farmacoldgico pero las mismas se limitan al sitio afectado por la enfermedad, esto
reduce los efectos secundarios toxicos a nivel sistémico —como es el caso de la

agresion antibittica a la flora intestinal-. Se considera que, la liberacion sostenida de
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agentes antimicrobianos posee un excelente potencial como una terapia de
complemento a la terapia periodontal tradicional, aunque son muy pocos los casos en
los que se ha demostrado tener éxito. La liberacién sostenida de una sustancia
bioactiva aumenta su concentracion en lugares donde su acceso es muy limitado por la
via sistémica, ademas evita que el paciente sufra de efectos secundarios. La Unica
desventaja recalcable a este tipo de tratamientos es su elevado costo frente su tasa de

éxito. (Vennila, Elanchezhiyan y llavarasu, 2016, pp. 15-21).

Una blsqueda en la base de datos Vademécum farmacéutico Ecuador 2017 ha
revelado que los farmacos tetraciclina y clorhexidina si constan en la lista de
medicamentos de venta en el territorio nacional, mas no es posible encontrar
clorhexidina en forma de chips de liberacion lenta en el territorio nacional a menos que

se considere un pedido de importacion de los mismos.
Tratamientos experimentales o en desarrollo -

Toda clase de tratamientos en proceso de investigacion que han resultado efectivos en
sus primeros estudios en animales y estan en proceso de ser investigados en seres
humanos, en favor de examinar a fondo sus efectos terapéuticos, y sus efectos nocivos
a la vez, los tratamientos aqui detallados estan aun en fase de desarrollo, pero poseen

gran actividad antimicrobiana local.
Extracto de Rumex

Debido a su gran capacidad de adhesion y tras la misma de invasion celular mediante
varias estrategias, esta caracteristica del phatobionte P. gingivalis debe usarse como
un punto de enfoque para desarrollar terapias que rompan dicha capacidad bacteriana
desde diversos puntos de accion, asi es como se han contemplado terapias de
multiples objetivos, que son mezclas de complejos con afinidad a diferentes adhesinas
bacterianas, enfocarse en una sola adhesina no seria suficiente aunque el tratamiento
llegase a ser exitoso. Se han buscado en los Uultimos afios compuestos con
caracteristicas antiadhesivas que tengan afinidad a las fimbrias del phatobionte P.
gingivalis. Es asi como se ha desarrollado un extracto de proantocianidinas -

polisacarido usualmente presente en las uvas o arandanos- enriquecido con extractos
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de las partes aéreas de la planta rumex (alazan), un compuesto que se ha logrado
demostrar que logra una actividad antiadhesiva contra P. gingivalis. (Schmuch et al.,
2015, p. E120130).

Tratamiento de efecto bioeléctrico

El fendbmeno denominado "efecto bioeléctrico" ha sido ampliamente estudiado y ha
resultado tener caracteristica de gran interés, pues se ha logrado demostrar que posee
un efecto en asociacion con los antisépticos utilizados clinicamente para dar
tratamiento a las patologias periodontales, especialmente si hablamos de la
clorhexidina. De una forma clara, P. gingivalis es uno de los patdgenos periodontales
asociados directamente a las formas graves o cronicas de la enfermedad periodontal.
Ademas de tener la capacidad de transformar microbiota simbiético en disbio6tica por
sus caracteristicas trapezoidales. Por lo que es imperativo ejercer control. (Lasserre et
al., 2015, pp. 511-519).

Modificar la carga y composicion general del microbioma oral comensal es la estrategia
de la P. gingivalis responsable de la respuesta inflamatoria agresiva y destructiva que

lleva a la pérdida de tejido periodontal. (Lasserre et al., 2015, pp. 511-519).

Aplicando microcargas de 10 miliamperios durante 10 minutos a la clorhexidina al 0.2 y
usandola para combatir al phatobionte P. gingivalis se logré observar un aumento
significativo de su eficacia frente a la bacteria, lo que destaca que existe un efecto

bioeléctrico contra p. gingivalis. (Lasserre et al., 2015, pp. 511-519).

Efecto antibacteriano de los complejos antibacterianos de plata

Las particulas o complejos metalicos son una clase de materiales con una prometedora
serie de propiedades antimicrobianas. Su composicion quimica puede ser modificada
con residuos de azucar para obtener una mejor solubilidad y citocompatibilidad, lo que
los vuelve aptos para su uso en ciencias médicas. Los estudios revelaron que los

complejos de carbohidratos de plata han logrado suprimir el crecimiento bacteriano
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gram-negativo en su totalidad in vitro. Ademas, se demostr6 que F. nucleatum, A.
actinomycetemcomitans y P. gingivalis son mas susceptibles a los complejos de plata
en comparacion con especies Gram-positivas. Se ha concluido que esta ventaja sobre
las bacterias gram-negativas se debe a su delgada capa protectora de peptidoglicano.
(Reise et al., 2016, p. doi: 10.1186/s12903-016-0201-4).

Terapia con Neem

Neem es una planta de la cual se usa en forma terapéutica todo su conjunto, hojas,
flores, semillas, frutos, corteza o raiz, las cuales han revelado caracteristicas positivas
como antiinflamatorios ademas han sido ampliamente usadas en infecciones de la piel
y de manera muy general se ha usado para el cuidado oral, para mantener la salud de
las encias. La terapia antimicrobiana ha revelado poseer varias deficiencias nivel local,
y lo que se busca es explotar las caracteristicas y propiedades del Neem para

complementar dicha terapia. (Vennila et al., 2016, pp. 15-21).

El nimbin, nimbidina, ninbidol y la azadiractina se pueden encontrar en el Neem
mismos que actlan como agentes anti-inflamatorios, antipiréticos, antihistaminicos,
antifingicos, antipaltdicos, vasodilatadores, analgésicos, antibacterianos vy
antiulcerosos. Y con el creciente valor afiadido a las terapias medicinales naturales, ya
nos es complejo encontrara en venta libre extracto de Neem. (Vennila et al., 2016, pp.
15-21).

Resumiendo, esta terapia, el Neem posee un amplio espectro de accion antibacteriana
contra los microorganismos Gram-positivos y Gram-negativos, su extracto goza de una
potente actividad estimulante inmune evidente tanto por la respuesta inmune humoral
gue refleja su accion como por la mediada por células. Vennila y sus colaboradores
dicen que tras tres semanas de administracidn topica local del extracto de la hoja de
neem se puede lograr un incremento en la efectividad de la respuesta inmune contra

las bacterias patdgenas locales a ser atacadas. (Vennila et al., 2016, pp. 15-21).
Tratamientos efectivos con prohibicion-

Tratamientos sumamente efectivos en su accion que cuentan con estudios previos, y

gue han demostrado tener un efecto antimicrobiano poderoso y selectivo para
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bacterias del complejo rojo de Socransky entre las que se encuentra la P. gingivalis,
pero desafortunadamente causan efectos nocivos, téxicos o narcoticos en los

consumidores, lo que los elimina completamente como opcién terapéutica.
Tratamiento con QAT

(Tara Taiyeb-Ali, 2015)y sus colaboradores realizaron un estudio integral del QAT
(quimico extraido de la catha edulis) y verificaron que un bolo masticatorio de esta
sustancia posee gran actividad antimicrobiana la misma q a la vez es selectiva, pues se
reveld que presenta afinidad con muchas bacterias relacionadas con la salud, como la
Veillonella parvula y presenta actividad letal contra bacterias patdgenas agresivas de la
enfermedad periodontal, como es el caso de la P. gingivalis y T. denticola. A pesar de
su extraordinaria accion su uso no se ha generalizado ni industrializado debido a que
presenta muchos enlaces quimicos similares con las anfetaminas, y lamentablemente
puede ser usado como un estupefaciente recreativo con potencial nivel de abuso. El
QAT es un compuesto extraido de hojas y raices del Catha edulis una planta
ampliamente cultivada en las laderas en Yemen y que se consume en Afganistan como
un bolo masticatorio. Los estudios sugieren que su masticacion resulta efectiva para

combatir a los complejos patdégenos de nivel rojo y naranja.

2.12 PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Las medidas de prevencion periodontal irAn encaminadas a la eliminacion de la placa
bacteriana o sarro, principal agente responsable de la periodontitis. La herramienta mas
eficaz es el cepillo dental. Los cepillos suaves son mas eficaces que los duros para
eliminar la placa. Sin embargo, lo mas importante no es el tipo de cepillo sino la forma
de utilizarlo. Han sido desarrolladas varias técnicas para el cepillado dental, aunque es
recomendable la instruccion guiada por un dentista en, por lo menos, una ocasioén. La
capacidad que tiene un cepillo de dientes para eliminar la placa se reduce,
notablemente, cuando las cerdas del cepillo se abren. Por este motivo, los cepillos de
dientes deben reemplazarse al primer signo de desgaste. Los cepillos eléctricos no
representan ningun beneficio respecto a los convencionales. Pueden estar indicados en
personas con problemas de habilidad manual, como pacientes con artritis, paralisis, etc.

El uso de hilo o seda dental por lo menos una vez al dia disminuye el aumento de placa
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dental en espacios interdentales donde el cepillo no llega. La utilizacion de cepillos
interdentales y los aparatos que irrigan agua a presion pueden suplementar las técnicas
de higiene. Aunque estos irrigadores no remueven la placa, pueden, sin embargo,
eliminar los restos de comida favorecedores de formacion de placa. El ultimo pilar, y no
por ello menos importante en la prevencion, son las visitas periodicas al dentista para
vigilar la salud de nuestras encias. El odontélogo determinara si son necesarias y con
qué periodicidad las higienes orales. Esta medida evitara la aparicién de la periodontitis

completando asi su profilaxis.

=45 -



CAPITULO llI

MARCO METODOLOGICO

3.1 DISENO DE LA INVESTIGACION.

La presente investigacion es de caracter bibliogréafico, la cual se realizé utilizando un
método cientifico cualitativa ya que se recopilo todas las informaciones necesarias de
diferentes fuentes para poder determinar la relacion que tiene el PORPHYROMONA

GINGIVALIS con la enfermedad cardiovascular.
El tipo de investigacion sera:

e Descriptiva por que se detallaron, analizaron y registraron todos los datos obtenidos

mediante los diferentes informes.

e Documental ya que se recopil6 y se seleccioné informacién a través de diversas

fuentes de informacién como revistas, articulos y bibliografias.

e No es experimental porque no se realizard condiciones que puedan cambiar la

variable independiente.

3.2 METODOS, TECNICAS E INSTRUMENTOS.

El método que se planteo fue, analitica ya que fueron examinados, y analizados todas s
las investigaciones para llegar al resultado de la conexion de las enfermedades

periodontales con las enfermedades cardiovasculares a traves de diferentes autores.

Sintético para el establecimiento y conocimiento individual, tanto de las enfermedades

periodontales como de los trastornos sistémicos.

Se realizd una sintesis bibliografica, que fueron recopilados la mayor parte de

informacion actualizada para esta investigacion.

e Esta informacién fue extraida por medios de técnicas de observacion y de revision

documental se acataron 46 articulos para esta investigacion, y de los 49 articulos
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fueron seleccionados, sus busquedas fueron por medio de articulos, revistas y

bibliografia de fuentes confiable a nivel mundial.

¢ Los instrumentos empleados en esta investigacion fueron el internet y un ordenador,

ya que el estudio fue bibliografico.

3.3 PROCEDIMIENTO DE LA INVESTIGACION

Se realiz6 una investigacion bibliografica de diferentes articulos, revistas y documentos
de sociedades profesionales y cientificas, analizando cada complemento de las bases
sostenibles y dictaminando los articulos investigados. Se clasificaron diversos estudios
entre ellos observacional, descriptivo, documental y cualitativo, que fueron realizados a
nivel mundial y de nuestro pais durante los afios actuales y ciertos articulos de afios
anteriores. Las bases de la investigacion fueron extraidas son las siguientes: Google
Scholar, ScienceDirect, Researchgate Scielo y PuMeb, Dianet. Se utilizaron palabras
claves como: Enfermedad periodontal, enfermedades cardiovasculares, epidemiologia,
protocolo, en idiomas tanto inglés como espafiol. Obteniendo informacion en 49
articulos, y solo 46 articulos fueron seleccionadas para esta investigacion. Ademas de
eso se tomo en consideracion las estadisticas de nuestro pais con el fin de conocer de

las enfermedades principales que causan muertes cada afio en nuestro Ecuador.

3.4 DISCUSION DE RESULTADOS

En base a la literatura estudiada y citada en esta investigacion, ha quedado
demostrada la peligrosa interaccion de una alteracion estomatognatica (focal) con el

corazon y estructuras afines, formando una alteracion de tipo sistémico.

Durante toda esta investigacion se ha recaudado diversos tipos de informes que
demuestran las relaciones que existen entre las enfermedades cardiovasculares por
infeccion de PORPHYROMONA GINGIVALIS

Basicamente esa relacion esta establecida por la difusion de bacterias bucales, que

efecttan una migracion peligrosa a través del sistema circulatorio y linfatico,
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difuminando una infeccién a todo el cuerpo, siendo el corazén el 6rgano mas afectado.
Por otra parte, los estudios han demostrado que las mujeres embarazadas y diabéticos

con enfermedad periodontal pueden tener inconvenientes graves para su salud.

La periodontitis puede provocar alteraciones hemostaticas, como el aumento del
fibrinbgeno plasméatico. La relacion entre riesgo cardiovascular y la enfermedad
periodontal parece estar fuertemente determinada por la sobreexpresién de
mediadores inflamatorios inducidos por endotoxinas, entre los mas estudiados se
encuentra IL1-B, IL-6, IL-8 y TNFa. (Bernau Sebastian, 2011)

Se ha sugerido que la terapia periodontal disminuye la inflamacion sistémica y mejora
la funcion endotelial. Este hecho esta basado en estudios realizados donde sefialan la
asociacion de enfermedad periodontal e incremento de los niveles de PCR, en relacion
a datos preliminares usando tratamiento periodontal y con drogas antiinflamatorias no
esteroideas, indicando que ciertos tratamientos pueden potencialmente disminuir los
niveles de PCR. (Premoli Gloria, 2008)
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CAPITULO IV

4.1 CONCLUSIONES

En general, tras un profundo andlisis de los objetivos generales y especificos
previamente enunciado en capitulos anteriores y sustentados posteriormente en el

marco tedrico, procedemos a resaltar, resumir los siguientes aspectos.

e La falta de preocupacion por la salud dental evidenciada en pacientes adultos con
problemas cardiovasculares ha hecho vulnerables al ataque de una bacteria

agresiva.

e Tras la revision de la literatura se ha encontrado evidencia de que la colonizacion
por dicha bacteria ocurre tras contagio directo a través de un individuo portador de

la misma.

e La falta de exigencias higiénicas encontradas en los pacientes es un agravante,
gue favorece el crecimiento bacteriano y la formacion de bolsas profundas en las

gue se aloja la bacteria.

e La falta de preocupacion por la salud dental evidenciada en pacientes adultos con
problemas cardiovasculares ha hecho vulnerables al ataque de una bacteria

agresiva.

e La falta de conocimiento sobre las implicancias de una infeccion periodontal en la
salud vascular y cardiaca evita las acciones de prevencién y el manejo adecuado y
contencion de los microorganismos y sus productos metabdlicos a nivel

odontolégico.

e Se determind que la asociacion de las enfermedades cardiovasculares, la

ateroesclerosis y las enfermedades orales como la enfermedad periodontal, se ha
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convertido en una de las causas de mayor morbilidad y mortalidad. Con los avances
y desarrollo de la biologia molecular se han identificado diferentes moléculas, en
pacientes con periodontitis, como la Proteina C-reactiva, que produce distintas

alteraciones a nivel sistémico.

Se ha recopilado suficiente informacion como para poder pensar que si bien el
patdgeno P. gingivalis es uno de los microorganismos mas agresivos que tenemos
en cavidad oral, el papel estelar de la destruccion periodontal, tanto en enfermedad
cronica como agresiva se lo lleva la primera linea de defensa de la inmunidad, ante

una desregulacion de sus funciones a nivel del tejido, causando en si la destruccion.

Se pudo identificar que el tratamiento para la reduccién y eliminacion de P.
gingivalis en la periodontitis cronica y otras formas de periodontitis, se basa en la
remocién del Biofilm subgingival, por medio de la fase | del tratamiento periodontal,

recomendando la remocién en una sola cita.

El papel principal de los clinicos sigue siendo la promocién de la salud oral en
beneficio de la poblacion general con el fin de reducir el impacto de las

complicaciones y las pérdidas dentarias en la calidad de vida de los pacientes.

Se realiz6 un protocolo de prevencion, control y monitoreo de pacientes con
enfermedades cardiovasculares para que los profesionales de la salud oral tengan
un mayor conocimiento en cuanto al manejo de pacientes que padezcan de algin
tipo por infeccién microbilogica de PORPHYROMONA GINGIVALIS.
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4.2 RECOMEDACIONES

e Se recomienda utilizar la informacion recabada en el presente estudio investigativo
para promover la importancia de mantener una buena salud oral tanto en

pacientes, como en la sociedad en general.

e Se debe realizar una anamnesis profunda y completa a cada paciente que asiste a
la consulta odontologica, en busqueda siempre de todas las patologias

precedentes.

e Se debe tener cuidado en la practica quirdrgica a pacientes con cardiopatia para
evitar bacteriemias transitorias, ya que dicho evento los expondria a un deterioro

de su salud sistémica previamente comprometida.

e Los pacientes aquejados por alguna enfermedad periodontal que presentan otros
factores de riesgo de Enfermedad cardiovascular deberian ser remitidos al médico

si no han sido objeto de ningiin examen médico en el ultimo afo.

e Todos los factores de riesgo de periodontitis modificables asociados al estilo de
vida deberian ser abordados en la clinica dental, incluyendo programas de
abandono del habito tabaquico y modificaciones del estilo de vida (dieta y

ejercicio).

e Si bien no todos los pacientes sanos o0 con problemas cardiovasculares son
portadores de la bacteria P. gingivalis, la gran mayoria si lo son, y se debe tratar a
todos con medidas preventivas, para disminuir la posibilidad de bacteriemias por

latrogenia.
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Se debe tomar en cuenta que no todos los pacientes saben que padecen una
enfermedad cardiovascular, 0 no estdn conscientes de las implicaciones de las
mismas, por eso se debe ser estricto en las indicaciones preoperatorias y

postoperatorias de cada paciente.

Se debe procurara tener las mejores medidas de bioseguridad, para evitar una
infeccion cruzada en consultorio, debido a que el patdogeno de estudio se contrae

por un contagio directo.

Es importante concientizar al paciente sobre los riesgos que conlleva la

enfermedad periodontal para su salud sistémica.

Se debe estimular en cada paciente la practica estricta de higiene oral, y los
chequeos periddicos para evitar el inicio o progresion de la enfermedad

periodontal.

Se debe tener cuidado en la practica quirtrgica a pacientes con cardiopatia para
evitar bacteriemias transitorias, ya que dicho evento los expondria a un deterioro

de su salud sistémica previamente comprometida.

Se debe tomar en cuenta que, si bien no todos los pacientes con enfermedades
cardiovasculares son huéspedes de P. gingivalis, la misma es un agravante del
cuadro clinico, y se deberian manejar con especialistas en periodoncia,

capacitados para frenar cualquier tipo de infeccion periodontal.

Se debe realizar un correcto estudio del estado periodontal en cada paciente para

asi poder identificar claramente a los pacientes vulnerables de los no vulnerables.

Se debe tomar en cuenta que en nifios jévenes y adolescentes es improbable el

hallazgo microbiolégico de P. gingivalis, asi que es el momento idéneo para
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estimular la higiene estricta y para educar sobre las implicancias sistémicas futuras

de una infeccidn periodontal.

Se debe tomar en cuenta los hallazgos expresados en la literatura actual, que
afirman la peligrosidad de las bacterias orales, y tomar mayor conciencia en la

practica operatoria cotidiana.

Impulsar proyectos de concientizacion y prevencion en la consulta privada.

Se debe tomar en cuenta que la salud integral del paciente es responsabilidad de
todo el personal implicado en la misma, y debe ser el principal objetivo en la

practica diaria, y se debe ejercer la practica con conciencia, y respeto al individuo.

Se debe tomar en cuenta siempre los mejores tratamientos que estén disponibles
en el mercado para prevenir complicaciones futuras que pongan en riesgo la salud

y la vida del paciente.

Se debe ofrecer camparfas informativas por medio de talleres y charlas en los
centros médicos e instituciones de salud donde la ciudadania en general se
consulta y transita, con la finalidad de crear conciencia y sensibilizar sobre la
complejidad de que representa esta relacion entre ambas patologias.

Se debe tomar en cuenta siempre los mejores tratamientos que estén disponibles
en el mercado para prevenir complicaciones futuras que pongan en riesgo la salud

y la vida del paciente.
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4.4 ANEXOS
Figura N°1

Bacterias period: les (P. Gingivalis, F. Nuc
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Relacion Enfermedad periodontal y enfermedad cardiovascular

Fuente: (Perioexpertise, 2016)

Figura N°2

Mecanismos de asociacion entre enfermedad periodontal, aterosclerosis y riesgo
cardiovascular
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Fuente: (Mary Orrego Cardozo, 2017)
Figura N°3

Estructura de la bacteria "Porphyromonas gingivalis”,a la que las nuevas
investigaciones sefialan como un vinculo entre enfermedades como la

periodontitis y el deterioro mental.
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Fuente: (Bechara, 2019)

Figura N°4

Tratamiento clinico de un paciente con periodontitis crdnica avanzada
generalizada en la facultad de odontologia de la Universidad de Antioquia,
Medellin, Colombia: reporte de un caso
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Fuente: (Rendon WL, 2012)

Figura N°5

Periodontitis en el adulto
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Fuente: (Castelldent, s.f.)
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