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RESUMEN 

Estudios realizados durante las últimas décadas han tratado de corroborar la asociación 

entre enfermedad periodontal y cardiopatía isquémica. Experimentos en animales han 

demostrado que la inoculación oral de patógenos periodontales ha desarrollado 

aterosclerosis acelerada. Se realizó una búsqueda bibliográfica de artículos científicos en 

bases de datos nacionales e internacionales: SciELO Regional,  PubMed/MedLine y 

Cochrane, y en las bases de datos de EBSCO, con los descriptores: enfermedad periodontal 

y cardiopatía isquémica,  periodontitis y cardiopatía isquémica, enfermedad periodontal y 

enfermedad cardiovascular isquémica, tratamiento periodontal y factores de riesgo, con el 

objetivo de sintetizar información sobre el tema.  

Según lo consultado, la enfermedad periodontal puede constituir un factor de riesgo 

adicional en la aparición de la cardiopatía isquémica. La terapia periodontal puede reducir 

el riesgo cardiovascular, aunque las evidencias encontradas aún no son suficientes. 
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ABSTRACT 

Studies conducted during the last decades have tried to sustain the association between 

periodontal disease and ischemic heart disease. Experiments in animals have shown that 

oral inoculation of periodontal pathogens has developed accelerated atherosclerosis. With 

the aim of synthesizing subject information, a bibliographic review of scientific articles in 

national and international databases such as SciELO Regional, PubMed/MedLine, 

Cochrane, and EBSCO  was carried out  using the following descriptors: periodontal 

disease and ischemic cardiopathy, periodontitis and ischemic cardiopathy, periodontal 

disease and ischemic heart disease, periodontal treatment and risk factors. As to what 

was consulted, periodontal disease may constitute an additional risk factor for the onset 

of ischemic heart disease. Periodontal therapy can reduce cardiovascular risk, although 

the evidences found so far are not enough. 

Keywords: periodontal disease, periodontitis, ischemic heart disease, ischemic 

cardiopathy, periodontal treatment, risk factors. 
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Introducción 

Existen diversas investigaciones publicadas acerca de la relación entre la enfermedad 

periodontal (EP) y enfermedades sistémicas, en particular las cardiovasculares y dentro de 

estas las de origen isquémico.(1,2,3,4) 
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La EP, también conocida como enfermedad gingivo-periodontal, debido a que abarca 

tanto al periodonto de protección como al de inserción, se trata de una dolencia 

inmunoinflamatoria crónica de origen multifactorial, donde el factor etiológico primario lo 

constituye el biofilm subgingival o biopelícula, formada por múltiples microorganismos, 

particularidad en que, a diferencia de otros padecimientos, el agente causal no es un 

microorganismo específico. 

 

Para que la EP se desarrolle aparece precedida de una gingivitis, aunque no todas las 

gingivitis evolucionan hacia una periodontitis. Los microorganismos deben poseer la 

suficiente patogenicidad que permita desencadenar la respuesta del hospedero, mediante 

factores inmunológicos, genéticos y ambientales.(1,2,3,4,5) Se trata de una agresión 

patógena e inflamatoria, que se extiende a través del epitelio ulcerado de la pared blanda 

de la bolsa periodontal, pasando al torrente circulatorio, lo que provoca a la vez 

contaminación sistémica, la cual se ha tratado de explicar por diferentes teorías; se han 

descrito tres mecanismos fundamentales que plantean cómo es el paso de bacterias y sus 

productos al organismo:(6) 

 

• Infección metastásica o bacteriemia: los microorganismos ingresan al torrente 

sanguíneo, pero no son eliminados, por lo cual se diseminan. 

• Daño metastásico: por las endotoxinas y LPS liberados y letales para las células. 

• Inflamación metastásica: por las reacciones antígeno-anticuerpo y la liberación de 

mediadores químicos. 

 

Su influencia multifactorial se debe fundamentalmente a la participación directa de 

factores predisponentes, como tabaquismo y diabetes mellitus, lo que significa que ambos 

favorecen la progresión de la destrucción de los tejidos periodontales. Existen otros, como 

el alcoholismo, dietas con bajas concentraciones de vitaminas A, C y E, ricas en ácidos 

grasos saturados y azúcares, que incrementan también la severidad de la enfermedad.  
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No se debe ignorar el papel del estrés psicológico, el cual modifica desfavorablemente la 

respuesta inmune de los tejidos a la agresión patógena. (2,6) 

Se ha planteado la hipótesis de que 57 enfermedades sistémicas están relacionadas con 

enfermedades periodontales.(7) En el Taller Internacional de Periodoncia, en 1996, Steven 

Offenbacher describió el término de “Medicina Periodontal” como “una disciplina que se 

centra en la evaluación de las relaciones entre la EP y las enfermedades sistémicas y su 

plausibilidad biológica en grupos humanos y modelos animales”(Offenbacher  y 

colaboradores, 1996). 

 

Por otra parte, las enfermedades crónicas no transmisibles se caracterizan por ser por lo 

general de progresión lenta y larga duración, cuyos factores de riesgo incluyen los mismos 

que afectan a la EP, como exceso en consumo de azúcar y alcohol, tabaquismo, dieta rica 

en grasa y sal, obesidad, estrés psicológico, factores genéticos y determinantes 

socioeconómicos. 

 

Las principales causas de mortalidad en el mundo son la cardiopatía isquémica (CI) y el 

accidente cerebrovascular, que ocasionaron 15,2 millones de defunciones en 2016 y han 

sido las principales causas de mortalidad durante los últimos 15 años. (8) 

En Cuba, según el anuario estadístico en relación con las 10 primeras causas de muerte en 

2017, las enfermedades del corazón ocupan el primer lugar, con una tasa de 241,6 por 

100 000 habitantes. El 64,9% de las muertes por padecimientos del corazón ocurre por 

enfermedades isquémicas, de las cuales el 45,3% son por infarto agudo de miocardio.(9) 

 

A pesar de que en el mundo se han realizado varias investigaciones acerca del tema en 

cuestión, hay pocos estudios publicados en Cuba con el fin de relacionar la EP con la CI, y 

en la literatura médica especializada aún aparecen interrogantes al respecto, por lo que se 

realizó una revisión bibliográfica sobre la relación entre estas dos entidades, basándose en 

los principales mecanismos que demuestran esta asociación.(10,11) 
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Desarrollo 

Búsqueda de información 

Se realizó una búsqueda bibliográfica de la literatura digital e impresa actualizada 

registrada en bases de datos nacionales e internacionales: SciELO Regional 

(http://www.scielo.org/php/index.php?lang=es) PubMed/MedLine: 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) y Cochrane (https://www.cochranelibrary.com), y 

en las bases de datos de EBSCO (EBSCOhost, Web-Bases de Datos Médicas en Texto 

Completo: (http://search.ebscohost.com), así como literatura clásica sobre el tema de la 

relación entre la EP y la CI, en el período de enero de 2017 a enero de 2019. Se 

encontraron 56 artículos científicos originales.  

 

Se acotaron 35 bibliografías, con el objetivo de actualizar y sintetizar la información 

disponible sobre la relación entre ambas enfermedades y los fundamentos que la 

sustentan. Se utilizaron como descriptores para la búsqueda: enfermedad periodontal y 

cardiopatía isquémica, periodondal disease and ischemic cardiopathy, periodontitis y 

cardiopatía isquémica, periodontitis and ischemic cardiopathy, enfermedad periodontal y 

enfermedad cardiovascular isquémica, periodontal disease and ischemic heart disease, 

tratamiento periodontal, periodontal treatment, factores de riesgo, risks factors. 

 

Cardiopatía isquémica 

La CI se considera una enfermedad producida por la disminución en la perfusión 

miocárdica, lo cual conlleva a un menor aporte de oxígeno al corazón y a mayor 

acumulación de metabolitos que normalmente serían eliminados del organismo. La causa 

fundamental es la obstrucción de las arterias coronarias de mediano y gran calibres, tanto 

en su capa muscular como en la elástica, debido a aterosclerosis, que se desarrolla cuando 

la grasa, el colesterol y otras sustancias se acumulan en las paredes de las arterias y se 

forman las placas de ateroma.  

 

http://www.scielo.org/php/index.php?lang=es
https://www.cochranelibrary.com/
http://search.ebscohost.com/
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Aunque no se han precisado las causas de esta enfermedad, hay algunas condicionantes 

que pueden actuar como factores de riesgo y provocar la aparición de tal afección. Entre 

ellas están: tabaquismo, niveles de colesterol y triglicéridos altos, hipertensión arterial, 

obesidad, sedentarismo, entre otras aún no bien definidas, dentro de las cuales pudiera 

encontrarse la EP. 

 

La forma de manifestarse la isquemia miocárdica en la práctica clínica sirve de base para 

realizar su principal clasificación. Por ello se puede decir que hay una forma clínica crónica 

y estable de presentación de la enfermedad, y otra forma aguda, el síndrome coronario 

agudo, que tiene mecanismos fisiopatogénicos diferentes a la forma crónica y precisa un 

manejo clínico y tratamiento específicos.  

 

No obstante, es muy importante conocer que en ocasiones la transición entre ambos 

síndromes (especialmente de estable a inestable) es un proceso continuo que no tiene 

límites claros. Ello se evidencia especialmente con el reciente uso en la clínica de 

troponinas cardíacas ultrasensibles, ya que episodios mínimos de liberación de troponina 

(inferior al umbral establecido para el diagnóstico de infarto agudo de miocardio) ocurren 

frecuentemente en pacientes con CI estable, lo cual tiene incluso implicaciones 

pronósticas.(12) 

La ateroesclerosis  

La consecuencia más evidente de la ateroesclerosis es la CI. La ateroesclerosis es iniciada 

por una infiltración del endotelio con sustancias grasas, la cual puede progresar por 

décadas. La inflamación sistémica puede ser medida con diversos marcadores 

inflamatorios; uno de los más estudiados es la proteína C reactiva (PCR).  
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En numerosos estudios epidemiológicos en individuos sin antecedentes de enfermedad 

vascular ateroesclerótica se ha encontrado que las concentraciones séricas de PCR  son un 

buen predictor de futuros eventos vasculares e incluso considerado así por la Asociación 

Americana del Corazón (AHA), dentro de los cuales se incluyen el infarto agudo de 

miocardio, accidente vascular encefálico, enfermedad arterial periférica y muerte cardíaca 

súbita.(12,13,14,15,16,17) 

 

También muchos estudios concluyen que en pacientes con episodios de isquemias 

transitorias la periodontitis crónica incrementa la formación de la placa de ateroma, que 

se considera como un fuerte factor de riesgo.(13,14,15,16,17) 

Estudios de asociación entre la enfermedad periodontal  y la cardiopatía isquémica 

Se han publicado diversos estudios que confirman una significativa asociación entre 

periodontitis y otras condiciones sistémicas, como el parto prematuro y niños de bajo 

peso al nacer, la artritis reumatoide, entre otras.  

 

Esto permite que se pueda considerar que la presencia de periodontitis en un paciente 

con enfermedad crónica no transmisible puede contribuir a su exacerbación o a su 

aparición mediante diversos mecanismos patogénicos: por infección directa por 

patógenos periodontales o por mecanismos indirectos producto de la patogenia de la 

periodontitis. (10,11,12,13) 

 

Diferentes autores plantean que en presencia de bolsas periodontales ocurren 

bacteriemias, luego de acontecimientos tan comunes como el cepillado dental y, aun con 

más frecuencia, luego de la manipulación de la placa bacteriana (biofilms), al realizar 

tartrectomías u otros tratamientos dentales. Además, la periodontitis por sí misma, como 

entidad inmunoinflamatoria crónica que afecta los tejidos de inserción del diente, produce 

bacteriemias cíclicas y crónicas de bajo grado, que a la vez provoca que existan mayores 

niveles de marcadores biológicos de inflamación en comparación con pacientes con el  

periodonto sano. (10, 11,14) 
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La relación entre EP y la CI ha conllevado a una discusión minuciosa para abordar su 

asociación, lo cual se ha tratado de demostrar con la realización de varios estudios 

durante las últimas décadas.(15,16,17,18) 

Otras teorías han tratado de explicar la asociación entre EP y enfermedad cardiovascular, 

entre ellas: (13, 14,19) 

 

• Teoría bacteriológica: múltiples estudios plantean que existe posible asociación entre las 

bacterias peridontales, dentro de estas Porfiromonas gingivales (Pg) y Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa), por su papel en el desarrollo de la disfunción endotelial y la 

formación de las placas de ateroma. En el caso particular de la Pg, se trata de un patógeno 

periodontal muy importante dentro del biofilm dental; esta bacteria presenta la 

patogenicidad suficiente para la aparición y agravamiento de la periodontitis, con la 

consecuente repercusión a nivel sistémico.(5,6,19) 

 

Dentro de la fisiopatología de la EP, las bacterias que forman parte del biofilm subgingival 

pasan al torrente sanguíneo y provocan bacteriemias; incluso existen diferentes 

maniobras habituales que aceleran o provocan este paso, como el simple cepillado dental 

o la masticación de alimentos, y otras más agresivas, como las maniobras dentales 

dentrode las cuales están los curetajes subgingivales y la eliminación de tártaro a ese 

nivel, entre otras.  

 

Las bacterias pasarán a través del epitelio ulcerado de la bolsa periodontal hasta el 

torrente sanguíneo. Dichas bacterias son en su gran mayoría Gram negativas y mediante 

sus LPS y otros productos de su metabolismo estimulan la producción de citoquinas 

proinflamatorias; también generan incremento de los niveles de los factores encargados 

de la coagulación y la activación de los monocitos.  
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La presencia de estos patógenos puede constituir la causa de diferentes infecciones 

sistémicas cardiovasculares, cerebrales y pulmonares.  

Las bacterias pueden circular libres o dentro de células fagocíticas y depositarse en las 

placas de ateroma mediante sus factores de virulencia. (1,3,19) 

 

• Teoría inflamatoria: esta se refiere a la participación de productos inflamatorios como  

interleucinas (IL), factor de necrosis tumoral (TNF- α), PCR, metaloproteinasas (MMPs),  

producidos por las células gingivales y bacterias, que son liberados a la circulación 

sistémica. (19,20) 

 

Estos productos proinflamatorios estimulan a las células endoteliales para que produzcan 

otros mediadores de la inflamación, como MCP-1 (responsable del reclutamiento de 

monocitos), MCSF (transforma los monocitos en macrófagos), P-selectina-P y selectina-E. 

Los macrófagos se transforman en células espumosas, e inducen la producción de 

citoquinas proinflamatorias, lo que provoca disfunción endotelial. Todos ellos son 

marcadores que permiten predecir el riesgo de eventos cardiovasculares. 

 

Estudios han demostrado cambios ateroescleróticos en modelos animales, donde se han 

inoculado tales patógenos periodontales e incluso Pg y Aa han sido aisladas vivas en 

dichos tejidos, lo que demostraría una invasión directa y desarrollo de la lesión 

inflamatoria en la vasculatura endotelial. Por lo tanto, estos patógenos periodontales 

pueden penetrar y persistir en las células endoteliales y contribuir al proceso inflamatorio. 

Esto aumentaría además la producción de mediadores de la inflamación y de moléculas de 

adhesión, que aumentan la adhesión de los leucocitos a la pared vascular.  
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Estudios experimentales en animales han demostrado que la inoculación oral de 

patógenos periodontales conlleva a aterosclerosis acelerada, además de que los ADN 

bacterianos de esos patógenos pueden ser localizados dentro de las paredes de los vasos; 

en modelos animales experimentales se ha corroborado también que la inoculación de 

Pgs incrementa los perfiles lipídicos, favorece la formación de la placa y produce su 

calcificación.(19,20,21) 

En estudio realizado en Japón, en 2016, se observó un aumento significativo de la 

mortalidad en ratones infartados inoculados con Pgs, debido a la ruptura cardíaca, lo cual 

corrobora la potencialidad patógena de esta bacteria.(22) 

 

Cuando se produce la invasión bacteriana en la EP, estas bacterias o sus productos, como 

LPS, pueden llegar a producir una hiperplasia de la musculatura lisa de los vasos 

sanguíneos mayores, que afectan la integridad del endotelio vascular y también favorecen 

la liberación de citoquinas, como la IL-1, el TNF y la PCR. Estas citoquinas, además del 

daño periodontal que provocan, estimulan la adhesión y agregación plaquetaria, 

promoviendo la acumulación de células espumosas cargadas de lípidos y la aposición de 

colesterol en la capa íntima vascular. Además, estas citoquinas, junto con la acción del 

factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), estimulan la proliferación de la 

musculatura vascular lisa, lo cual provoca un estrechamiento de la luz de los vasos y ayuda 

a la formación de la placa de ateroma.(20,21,22,23,24,25) 

 

• Teoría inmunitaria: el huésped puede albergar un fenotipo hiperinflamatorio de 

monocitos. Este fenotipo se traduce en la liberación de una gran cantidad de mediadores 

pro-inflamatorios, cuando son provocados por los LPS de las bacterias. Se estima que los 

individuos con este tipo de fenotipo tienen una predisposición de desarrollar periodontitis 

y el incremento de mediadores pro-inflamatorios aumenta aún más el riesgo de disfunción 

endotelial. La Pg puede activar las respuestas inmunes del huésped relacionadas con la 

disfunción endotelial.  
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Se ha constatado que la respuesta inflamatoria a Pg podría agravar la inflamación vascular, 

como resultado de la expresión de citoquinas, y conllevar a la disfunción endotelial.(20,21) 

Varios patógenos periodontales y su ADN se han identificado en las placas de ateroma de 

la arteria carótida, también corroborado por los hallazgos en muestras de 

endarterectomía obtenidas de pacientes con patología carotídea.  

 

En los cultivos de esos ateromas, se han encontrado todos los patógenos periodontales 

reconocidos (Porphyromonas gingivalis, Actinomyces actinomycetemcomitans, Tannerella 

forsythia y Treponema denticola, entre otros), que además intervienen en su formación al 

liberar LPS.(10,11,13,19) 

 

El efecto del tratamiento periodontal  

Muchos autores coinciden en que es necesaria la realización de más investigaciones para 

determinar si el tratamiento periodontal puede reducir el progreso de la formación de la 

placa de ateroma y los eventos vasculares recurrentes, a pesar de que existen múltiples 

evidencias de sus efectos beneficiosos.(26) 

Se han realizado investigaciones que evidencian de forma moderada que el tratamiento 

periodontal reduce la inflamación sistémica, mediante la reducción en la liberación de PCR,   

y mejora de la función endotelial.(27,28,29,30,31,32,33) 

 

Por otra parte, es importante conocer que la disfunción endotelial es la disminución  de la 

capacidad vasodilatadora de las arterias periféricas; la vasodilatación endotelial se mide 

en la arteria braquial mediante ultrasonidos, se observan los cambios en el diámetro de la 

arteria antes y después de provocar una hiperemia reactiva, mediante la oclusión del flujo 

sanguíneo, con lo cual es posible evaluar la mejora de la función vascular. La 

vasodilatación desempeña un papel importante en casi todas las etapas de la 

aterosclerosis, por lo que se ha utilizado como variable primaria en la investigación clínica 

sobre enfermedades cardiovasculares.(27) 
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En el estudio realizado por Tonetti y colaboradores, en Londres, en 2007, con la aplicación 

de tratamiento periodontal intensivo se obtuvo como resultado inflamación sistémica 

aguda a corto plazo y disfunción endotelial. Sin embargo, 6 meses después de la terapia, 

los beneficios en la salud oral se asociaron con una mejoría en la función endotelial.(28) 

 

En Chile, en el año 2009, se desarrolló una investigación con el objetivo de explorar el 

efecto del tratamiento periodontal sobre la respuesta inflamatoria sistémica (RIS) e 

identificar las variables asociadas a ese efecto. Hubo heterogeneidad de la RIS post-

tratamiento, medida por los niveles de PCR, fibrinógeno, velocidad de sedimentación 

globular y parámetros clínicos de EP antes y 6 semanas post-postratamiento para 

compararlos con estudios similares.(29) 

 

En otro estudio realizado por Tonetti y colaboradores en 2013, encontraron evidencia 

moderada de que el tratamiento periodontal redujo la inflamación sistémica, como lo 

demostró la reducción en la PCR y la mejora de las medidas clínicas de la función 

endotelial, pero no hubo efecto en los perfiles de lípidos, lo que apoya la especificidad de 

la EP.(30) 

 

Un ensayo clínico paralelo aleatorizado se realizó en Brasil, en 2014. La población del 

estudio consistió en 64 pacientes con periodontitis crónica grave no tratada; el 

tratamiento consistió en instrucción y monitoreo de la fisioterapia bucal, tartrectomía 

supra e infragingival y raspado y alisado radicular. La terapia periodontal redujo 

significativamente la PCR y la sedimentación de eritrocitos, además de mejorar 

significativamente el perfil lipídico de los pacientes tratados.(31) 

Otro estudio realizado en España en 2017, con el propósito de investigar si el tratamiento 

periodontal básico, dirigido a reducir los niveles de Pg y Aa a nivel subgingival, mejora la 

disfunción endotelial en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida. 
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Se observó que los pacientes con periodontitis moderada-avanzada sometidos a un 

tratamiento periodontal básico experimentaron una mejora de la función endotelial a los 

3 meses post-tratamiento, a pesar de las limitaciones de este estudio piloto, relacionadas 

con el pequeño tamaño de la muestra, así como al reducido periodo de seguimiento.(32) 

 

Con el mismo objetivo se realizó otro estudio en ese mismo año, por un periodo de 6 

meses, y las conclusiones fueron similares. En ambos se propone incrementar el tiempo 

de seguimiento.(33) 

También se realizó en la India, en 2017, un ensayo clínico aleatorizado doble ciego entre 

45 pacientes con periodontitis severa generalizada. Se dividieron en 3 grupos de 15 

sujetos cada uno. Grupo A: 0,25% de enjuague bucal con aceite de hierba de limón, grupo 

B: 0,12% de enjuague bucal con clorhexidina y grupo C, solo para profilaxis oral. Se 

encontró que el enjuague bucal con aceite de hierba de limón al 0,25% era una buena 

alternativa a base de hierbas; tanto en el tratamiento de la periodontitis crónica como en 

la reducción del nivel de marcadores séricos de enfermedades cardiovasculares. (34)  

Otros estudios fueron insuficientes para apoyar o refutar si la terapia periodontal puede 

prevenir la recurrencia de ECV a largo plazo en pacientes con periodontitis crónica.(35) 

 

 

Conclusiones 

Existe una amplia evidencia en las investigaciones realizadas que parece justificar la 

estrecha relación entre la EP y la CI; no obstante, queda mucho camino por transitar en 

ese sentido. Se deben incrementar los estudios prospectivos para continuar evaluando la 

efectividad de la terapia periodontal, tanto quirúrgica como no quirúrgica, esta última 

fundamentalmente en la atención primaria de salud, que es el primer contacto con el 

paciente, tanto en la consulta como en la actividad comunitaria, mediante acciones de 

promoción de salud, prevención y el diagnóstico precoz de la EP, para de esta forma 

interrumpir su curso.  
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Es fundamental la labor del Estomatólogo General Integral en estas acciones, pues de su 

competencia depende que el paciente afectado sea correctamente diagnosticado y 

tratado en estadios iniciales o sea referido al segundo nivel de atención, cuando requiera 

tratamientos quirúrgicos, según la gravedad de la EP.  

 

La importancia también radica en las evidencias encontradas en estudios publicados, que 

sugieren que una vez instaurada la enfermedad las terapias periodontales pueden reducir 

el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares o mejorar el curso de las ya 

presentes. 
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