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Resumen

Las enfermedades cardiovasculares representan 
una de las principales causas de muerte en las 
sociedades desarrolladas. Estas enfermedades 
no sólo son importantes por la mortalidad que 
generan, sino por la gran cantidad de individuos 
afectados y en tratamiento que han de soportar 
los sistemas de salud de los distintos países. De 
ahí que la detección precoz de los factores de 
riesgo conducentes a desencadenar estas enfer-
medades haya sido vista como el mecanismo más 
eficaz para prevenirlas. En los últimos tiempos se 
viene relacionando de una manera más o menos 
directa a la patología periodontal con el padeci-
miento de enfermedades cardiovasculares. Este 
hecho podría tener una gran relevancia clínica y 
probablemente epidemiológica, debido a la con-
siderable prevalencia actual de las enfermedades 
periodontales. En la presente revisión se analizan 
los factores clínicos y fisiopatológicos que dan 
soporte científico a esta asociación, llegándose 
a la conclusión de que hacen falta más estudios, 
para tener la evidencia de que dicha asociación, 
representa un factor de riesgo determinante 
para el padecimiento de las enfermedades car-
diovasculares.
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Abstract

Cardiovascular diseases represent one of 
the main causes of death in developed societies. 
These diseases are not only important by the 
mortality they generate, but because of the large 
number of individuals affected and in treatment 
that have to be supported by the health systems 
from different countries. Early detection of risk 
factors triggered to lead in these diseases has 
been seen as the most effective mechanism to 
prevent them. In the lasted times periodontal 
disease has been linked in a more or less direct 
way to cardiovascular disease. This fact could 
have a great clinical relevance, and probably ep-
idemiological due to the actual considerable re-
cent prevalence of periodontal diseases. In the 
present review clinical and pathophysiological 
factors are analyzed, in order to get a scientific 
support to this association, concluding that more 
studies are needed to have evidence that this as-
sociation represents a determinat risk factor for 
the condition of cardiovascular diseases.

Key Words
Heart disease, coronary heart disease, peri-
odontal disease, acute myocardial infarction, 
periodontitis.

Resumo

As doenças cardiovasculares são uma das 
principais causas de morte nas sociedades 
desenvolvidas. Estas doenças não são apenas 
importantes pela mortalidade que geram, mas 
também pelo grande número de indivíduos afe-
tados e tratamentos complexos que exigem dos 
sistemas de saúde dos diferentes países. Daí, a 
detecção precoce dos fatores de risco que de-
sencadeiam estas doenças tem sido visto como 
o mecanismo mais eficaz para preveni-las. Nos 
últimos tempos, as doenças cardiovasculares 
têm sido ligadas de forma relativamente dire-
ta à doença periodontal. Isso pode ter grande 
significado clínico e epidemiológico, provavel-
mente devido à atual prevalência considerável 
de doenças periodontais. Na presente revisão 
são analisados fatores clínicos e fisiopatológi-
cos que dão apoio científico a esta associação, 
e concluíram que são necessários mais estudos 

para ter evidências de que esta associação re-
presenta um fator de risco significativo para a 
condição de doença cardiovascular.

Palavras chaves
Doença cardíaca, doença cardíaca coronária, 
doença periodontal, infarto agudo do miocár-
dio, periodontite.

Introducción

La periodontitis es una enfermedad infecciosa 
que afecta los tejidos de sostén de los dientes 
(ligamento periodontal, hueso alveolar y cemen-
to radicular). Su etiología es multifactorial y su 
prevalencia se estima en el rango de 30 a 40% 
en la población adulta. Su patogenia resulta de la 
interacción entre un biofilm predominantemente 
gram negativo anaerobio y algunas especies mi-
croaerófilas y el sistema inmune del huésped. Su 
progresión en el tiempo sin tratamiento puede 
traer como consecuencia la movilidad y poste-
rior pérdida de las piezas dentarias afectadas, jun-
to la exposición del epitelio ulcerado de la bolsa 
(por la acción de colagenasas) a la placa bacteria-
na subgingival.El daño que se genera en el epitelio 
favorece el paso de bacterias hacia la circulación 
sanguínea, generando bacteriemias transitorias 
durante al menos el 40% de las veces que cepilla-
mos nuestros dientes. Durante las bacteriemias 
se han encontrado más de 30 especies bacteria-
nas, siendo predominantes los Streptoccocusvi-
ridans, responsables de patologías como fiebre 
reumática, valvulopatías y endocarditis bacteria-
na. La periodontitis puede provocar alteraciones 
hemostáticas, como el aumento del fibrinógeno 
plasmático, del recuento de glóbulos blancos, 
de la proteína C reactiva y de la viscosidad de la 
sangre. Además se ha encontrado una relación 
del factor von Willebrand, o factor VIII (glico-
proteína sintetizada por las células del endotelio 
vascular y megacariocitos), con el LPS y la IL-1, 
quienes inducen la liberación de este factor des-
de las células endoteliales, generando la agrega-
ción de plaquetas y focos inflamatorios donde se 
puede generar un trombo. La interrelación fisio-
patológica entre ambas enfermedades, despier-
ta un gran interés en controlar la periodontitis 
como un nuevo integrante en la lista de factores 
de riesgo para la enfermedad cardiovascular.
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Desarrollo

Analizando específicamente las muertes por 
enfermedades del aparato circulatorio en varo-
nes, la cardiopatía isquémica es la causa más fre-
cuente, seguida de cerca por la patología cere-
brovascular y la enfermedad hipertensiva; en 
mujeres la cardiopatía isquémica es la segunda en 
importancia después de la patología cerebrovas-
cular, ocupando igualmente el tercer lugar la en-
fermedad hipertensiva1, 2, 3. La cardiopatía isqué-
mica es de origen multifactorial. Los factores que 
la predisponen deben cumplir el criterio de cau-
salidad: fortaleza de asociación (alto riesgo relati-
vo), consistencia de la asociación (demostrada en 
varios estudios), relación temporal (la causa pre-
cede al efecto), plausibilidad biológica, evidencia 
experimental y sobre todo, evidencia de estudios 
en humanos1. La hipertensión arterial (HTA) es, 
junto con el consumo de tabaco y la hipercoles-
terolemia, uno de los principales factores de ries-
go para el desarrollo de la cardiopatía isquémica 
y el principal factor de riesgo para los accidentes 
cerebrovasculares (ACV). Además, es causa fre-
cuente de insuficiencia cardiaca en el adulto y de 
otras enfermedades cardiovasculares, como 
aneurisma disecante de aorta3, 4. Asimismo, el 
riesgo de enfermedad cardiovascular en pacien-
tes hipertensos es tres veces superior al de no 
hipertensos; existe un riesgo 2 a 5 veces superior 
de padecer cardiopatía isquémica y 7 veces supe-
rior de padecer enfermedad cardiovascular, por 
lo que en este caso puede hablarse de un factor 
de riesgo de un elevado grado de asociación5, 6. 
Ha tenido que pasar demasiado tiempo para 
comprender que la boca no es una estructura 
aislada dentro del conjunto del organismo, y aun-
que se conoce la importancia de la cavidad oral 
en el campo de la fisiología humana y en determi-
nados grupos de enfermedades, como puede ser 
el cáncer oral, poco se sabe sobre la relación de 
las infecciones propias de los tejidos dentales y 
periodontales con otros órganos o sistemas del 
cuerpo humano7. La pregunta sería, ¿es posible 
que en un paciente sano con una enfermedad in-
fecciosa oral de carácter crónico se pueda pro-
ducir un efecto perjudicial en su organismo como 
consecuencia de la agresión bacteriana continua-
da? Esta pregunta es ciertamente importante, y la 
respuesta afirmativa a la misma podría modificar 

la actitud de los pacientes, los médicos y los 
odontólogos hacia este tipo de enfermedades7, 8. 
Las enfermedades periodontales están condicio-
nadas en su inicio, desarrollo y gravedad por una 
serie de factores generalmente conocidos. Aho-
ra bien, actualmente se destaca el posible papel 
de la patología periodontal en la evolución de 
determinadas enfermedades sistémicas, funda-
mentalmente aquellas derivadas de procesos is-
quémicos cardiovasculares7, 8. Existe una estre-
cha relación entre los procesos inflamatorios y la 
aterosclerosis, como lo prueba el hecho de que 
factores como la hipertensión, la diabetes, el co-
lesterol o la obesidad, que incrementan el tono 
inflamatorio del cuerpo, están muy relacionados 
con el riesgo cardiovascular. La explicación de 
este incremento del riesgo en un plazo largo en 
el tiempo se encuentra en el hecho de que la 
enfermedad coronaria es un proceso multifacto-
rial, en el que los mecanismos inflamatorios jue-
gan un papel importante, pues los factores de 
riesgo convencionales, las infecciones crónicas y 
la producción de radicales libres de oxígeno ele-
van los niveles de citosinas. Estas pasan a la san-
gre, actúan sobre otras células y el resultado final 
es el daño del vaso8. Cuando se analiza la relación 
que puede existir entre dos grupos de procesos 
tan diferentes, es lógico descartar todo aquello 
que esté relacionado con la clínica, el diagnósti-
co, el tratamiento y el pronóstico de los mismos, 
ya que es evidente lo poco que tienen en común. 
Si la relación es de causa y efecto, el mecanismo 
común que pueda unir a estas dos enfermedades 
habrá que buscarlo en el ámbito etiopatogénico9. 
Analizando las bases actuales de la etiología de 
las enfermedades periodontales, está fuera de 
duda el papel tan importante que juegan las bac-
terias gram-negativas en el inicio y progresión de 
las mismas8, 9. También sabemos que estos mi-
croorganismos, o los productos derivados de los 
mismos, pueden acceder al sistema vascular del 
tejido conectivo subyacente, y de ahí pasar a la 
circulación general, proporcionando unas posibi-
lidades muy elevadas de intercambio de produc-
tos tóxicos bacterianos entre la bolsa periodon-
tal y el sistema circulatorio. Esta situación no 
pasa inadvertida para el organismo, pudiendo 
generar una respuesta inmune superior a lo es-
perado. Baste como ejemplo saber que la leuco-
toxina del Actinobacillusactinomycetemcomitans 
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provoca una respuesta de anticuerpos con unos 
niveles séricos similares a los que se pueden de-
tectar en algunas enfermedades sistémicas dise-
minadas, como la sífilis terciaria10, 11. Actualmente 
se piensa que el factor común más probable en-
tre ambas enfermedades es la interacción entre 
los productos de la placa bacteriana y las res-
puestas inflamatoria e inmunológica del hués-
ped12. Como ya se dijo anteriormente, como 
consecuencia de la agresión bacteriana en la en-
fermedad periodontal, se liberan por parte de las 
células de defensa una serie de mediadores de la 
inflamación, entre los que destacan la interleuci-
na 1 (IL-1), el factor de necrosis tumoral (TFN) y 
el tromboxano A2. Estas citoquinas, indepen-
dientemente del efecto lesivo que producen en 
los tejidos periodontales, pueden estimular la 
adhesión y la agregación plaquetaria, promover 
el acumulo de células espumosas cargadas de lípi-
dos y la deposición de colesterol en la íntima vas-
cular. Además, estas citoquinas asociadas a la 
acción del factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas (PDGF) estimulan la proliferación de la 
musculatura lisa vascular, favoreciendo el estre-
chamiento de la luz de los vasos y promoviendo 
a su vez la formación de la placa de ateroma12, 13. 
La respuesta a la agresión de las bacterias perio-
dontopatógenas es muy variable de unos indivi-
duos a otros14. Estas diferencias deben residir en 
el sistema de defensa del huésped, de tal manera 
que algunas personas responden a la presencia 
de determinadas bacterias y a los lipopolisacári-
dos de las mismas con una reacción inflamatoria 
exagerada, caracterizada por la secreción por 
parte de sus monocitos de unos niveles muy ele-
vados de los mediadores descritos previamente. 
Estos individuos segregan estas sustancias en 
concentraciones superiores a los individuos nor-
males, teniendo losmediadores un papel funda-
mental en la patogénesis de la destrucción perio-
dontal15. Además, los monocitos juegan un papel 
importante en el desarrollo de la placa de atero-
ma, y pueden justificar una base biológica que una 
a las enfermedades periodontales y a la patología 
coronaria, pudiendo actuar como mecanismo 
desencadenante común la acción de los lipopoli-
sacáridos bacterianos15, 16. La presencia de perio-
dontitis debe ser considerada como un factor de 
riesgo para desarrollar una enfermedad cardio-
vascular y, por lo tanto, se aconseja su preven-

ción y tratamiento17. Así se contempla en la ver-
sión 2014, recientemente publicada en el 
European Heart Journal, de las guías promovidas 
por la Sociedad Europea de Cardiología (SEC) 
para la prevención de la enfermedad cardiovas-
cular en la práctica clínica. Estas directrices pro-
ceden de los trabajos efectuados por la 5ª Join 
Task Force de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía y otras sociedades científicas afines relaciona-
das con la prevención de la enfermedad cardio-
vascular1, 18. Aunque ya se tenían numerosas 
evidencias científicas y clínicas sobre el impacto 
negativo que tiene la periodontitis en el ámbito 
cardiovascular y sobre el aumento de aparición 
de eventos cardiovasculares en personas con pe-
riodontitis, esta recomendación de la SEC supo-
ne un espaldarazo definitivo para la estrategia de 
prevención y manejo de las infecciones de las 
encías, con el objetivo de evitar consecuencias 
nefastas a nivel cardiovascular. En concreto, en 
las guías se advierte expresamente que la perio-
dontitis se asocia con la aparición de disfunción 
endotelial, aterosclerosis y con un incremento 
del riesgo de infarto de miocardio1, 19, 20. De la 
misma forma, se reconoce que otros factores, 
como el bajo nivel socioeconómico y el hábito 
tabáquico, también pueden tener una importante 
influencia (y actuar como factores de confusión) 
en esta relación entre periodontitis y enfermeda-
des cardiovasculares21, 22, 23. Por todo ello, en las 
Guías de la SEC se subraya que “la periodontitis 
puede ser considerada como un indicador de 
riesgo para alcanzar un bajo estatus de salud car-
diovascular” y, por eso, se afirma que “su trata-
miento está indicado de la misma forma que lo 
está el manejo de los otros factores de riesgo 
cardiovascular subyacentes”24, 25, 26. En estas guías, 
la periodontitis se sitúa en un apartado junto a 
otros trastornos de reconocido impacto negati-
vo en la esfera cardiovascular, como la enferme-
dad renal crónica, la apnea del sueño, las enfer-
medades autoinmunes, la gripe o la disfunción 
eréctil27,28. Cardiólogos y odontólogos coinciden 
en asegurar ya que las enfermedades que afectan 
a las encías (especialmente las infecciones perio-
dontales) son un factor de riesgo para sufrir epi-
sodios coronarios, algunos tan graves que pue-
den llegar a poner en peligro la propia vida del 
paciente (29- 30).
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Conclusión

La enfermedad periodontal puede estar re-
lacionada con la enfermedad cardíaca, ya que la 
boca no es un ente aislado de los otros órga-
nos y sistemas. Si bien, el factor de riesgo más 
importante para el desarrollo de enfermedades 
cardíacas es el genético existen bacterias poten-
cialmente periodontopáticas como la P. gingi-
valis y otras que son capaces de invadir intra-
celularmente las células endoteliales y producir 
un daño directo evadiendo la respuesta inmune 
del huésped. Tanto los microorganismos como 
sus productos producen IL-6 y CRP, que entran 
a la circulación y contribuyen al desarrollo de 
los ateromas. Los niveles séricos de CRP e IL-6 
se reducen de manera significativa con el trata-
miento periodontal. Los niveles de CRP séricos 
están directamente vinculados con la severidad 
de la enfermedad periodontal, es decir, mientras 
más severa sea la enfermedad periodontal, más 
elevados son los valores de CRP séricos. El daño 
producido por las bacterias puede ser directo 
o indirecto; el segundo se encuentra vinculado 
con el factor genético, ya que hay personas que 
poseen una predisposición genética para tener 
una respuesta inmune exagerada y una mayor 
producción de citoquinas inflamatorias.
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