
FACTORES DE RIESGO EN LA ASOCIACION 

DE ENFERMEDAD PERIODONTAL Y CARDIOVASCULAR

UNIVERSIDAD COLEGIO MAYOR DE CUNDINAMARCA

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

PROGRAMA DE BACTERIOLOGÍA 

MAYO 2018

JUAN SEBASTIAN GARZON PEDREROS



INTRODUCCION

Las enfermedades 
cardiovasculares (ECV)

• Multifactorial
• Larga duración
• 40 millones de muertes al año
• 70% muertes en el mundo

Las enfermedades periodontales (EP)

• Enfermedades adquiridas
• Infecciones, alteraciones homeostasis
• Intervención quirúrgica
• Relación con el desarrollo de ECV, por 

mecanismos y factores patológicos que tienen 
en común.

Comprender la asociación de ECV-EP permitirá 
encontrar metodologías que den  solución a 

estos importantes problemas de salud pública.

Control y prevención de factores de 
riesgo indicadores y predictores 

asociados al desarrollo de estas dos 
importantes patologías (EP-ECV)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR

• Es amenaza para la salud 
pública (todos los países, 
generos y edades).

• Causan la mayoría de 
muertes en todo el mundo.

• En Colombia 73% 
mortalidad para 2020

ENFERMEDAD PERIODONTAL

• Importante y amplio 
problema de salud pública.

• Ocasionan daños evidentes 
en las personas. 

• Tratamiento costoso 
• Son susceptibles a ser 

prevenidas.

• 99% de los adultos tienen 
caries.

Se necesitan más 
estudios que 

afirmen como el 
control y 

prevención de EP, 
puede mejorar la 
salud para evitar 

ECV a futuro.
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MARCO TEORICO

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

• Infección, con prevalencia de microorganismo gram negativos.

• Inflamación destructiva crónica. ( IL-1 , TNF-a, IL-6, IL-8 )

• Pérdida total de los tejidos de soporte del diente y perdida ósea. (LT, 

macrófagos, LB (IgG, IgA)

GIGIVITIS Y PERIODONTITIS

• La gingivitis se refiere a un estado inflamatorio de las encías, sin 

pérdida de fibras de inserción periodontal o hueso alveolar.

• La periodontitis se produce destrucción de las fibras de colágeno y de las 

estructuras óseas de soporte

MANIFESTACIONES CLINICAS
• Encias rojas, inflamadas, color

purpura, sensibles o que sangran,
dolor al masticar, dientes con
movilidad aumentada (flojos),
encías retraídas, pus entre dientes y
encías, cambios de la mordida y mal
aliento.

DIAGNOSTICO
Evaluar parámetros clínicos como la
profundidad sondeable, nivel de
inserción clínica, sangrado al sondaje,
línea mucogingival, movilidad dental y
pérdida ósea evidenciada por
radiografía.



ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

• Etiología y localización diversas, son trastornos 
y desordenes en el corazón y vasos 
sanguíneos; alteran las funciones del sistema 
cardiovascular complicando la distribución 
sanguínea en cada tejido.

CLASIFICACION

• Enfermedad coronaria, enfermedades 
vasculares periféricas, cardiopatias congénitas, 
enfermedad cardiaca reumática.

MANIFESTACIONES CLINICAS: 
• Causan lesiones en vasos
sanguíneos favoreciendo que se
estrechen
• Perdida elasticidad y obstruccion,

por un trombo.
• Arterias coronarias, arterias

cerebrales, de la aorta y de las
extremidades inferiores.

DIAGNOSTICO:
Antecedentes familiares, exposición a
factores de riesgo. Análisis de sangre
(colesterol LDL, HDL y TG, detección
de biomarcadores como PCR,
fibrinógeno, homocisteina y
troponinas cardiacas). Físicos
(electrocardiograma, ecocardiograma,
tomografía, resonancia).

MARCO TEORICO



ASOCIACION ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR – ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Factores de 
riesgo clásicos y 

mecanismos 
etiológicos de 

EP asociados al 
desarrollo de 

ECV



ASOCIACION ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR – ENFERMEDAD PERIODONTAL 

ESTUDIOS DE CONTRERAS Y RAMIREZ PROPONEN 

VIA DIRECTA 
• Bacterias patógenas invaden endotelio

VIA INDIRECTA
• Aumento de citoquinas proinflamatorias
• Aumento expresión (e-selectina, ICAM-1 y VCAM)
• Migracion de leucocitos a lesiones ateromatosas.

Takahashi et al. Lesiones producidas por 
antígenos de P. gingivalis regulan 
positivamente la expresión del gen de  Egr-1 
(asociado a patogénesis aterosclerosis)

Cárdenas S. et al. y Joshipura KJ et al
Biomarcadores proinflamatorios,  disfunción 
endotelial y dislipidemia. Asocian EP-ECV

Kamal R et al. 
Obesidad aumenta inflamación (TNF-α, IL-1, IL6); 
adipoquinas, (leptina, resistina e inhibidores del 
activador del plasminógeno-1 y sustancias bioactivas
como especies de oxígeno reactivo.

Moreno S. et al. 
ADN de bacterias periodontopatógenas
(A.actinomycetemcomitans, T. forsythia, 
P. gingivalis y P. Intermedia) en placas 
ateromatosas humanas carotídeas y 
aórticas.



Tejido WAT: reserva de 
carbono pasivo, 

macrófagos, leucocitos, 
fibroblastos, adipocitos 
(progenitoras) y células 

endoteliales

ADIPOCITOS: control del 
apetito, balance de energía, el 
metabolismo de los lípidos, la 

homeostasis de la glucosa, 
Inflamacion.

Receptor nuclear proliferador

peroxixoma activado gama (PPARγ)

Maduracion y diferenciación 
Adipocitos

Regula metabolismo lipídico de 

macrófagos, induce expresión del 
receptor de membrana scavenger o 

CD36, responsable de captar oxLDL

Se relaciona con formación de 
células espuma, que se 
acumulan en ateromas.

TEJIDO ADIPOSO PARTICIPA EN MECANISMOS ETIOLOGICOS DE ECV-EP 



Los procesos inflamatorios 
son indirectamente 

controlados 
por los niveles de lípidos

A partir del tejido adiposo 
se producen eicosanoides, 

hormonas, citoquinas, 
interleuquinas.

Participación activa entre 
la obesidad y la 

respuesta inmunológica 
presente en EP (Kamal et 

al.)



DIAGNOSTICO

EVALUAR: 

• Factores de riesgo clásicos comunes entre las dos 
patologías 

• Identificación de los mecanismos metabólicos y 
sistémicos 

• Análisis de sangre se debe realizar en búsqueda de 
biomarcadores alterados y presencia de 
hiperactividad celular. 

PREVENCIÓN 
Carvajal P, enfoque salud pública en atención 
primaria a las EP para reducir potencialmente las 
tasas de ECV

• Capacitación a los profesionales de la salud sobre la 
relación de EP y ECV

• Integrar odontólogos para entregar mejores 
componentes educativos.

• Enfocarse en niños (promotores potenciales de cambios)

• Fomentar hábitos de vida saludables, fortalecer la 
responsabilidad familiar 

• Fomentar la investigación para mejorar programas de 
salud y políticas públicas

ASOCIACION ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR – ENFERMEDAD PERIODONTAL 



OBJETIVOS

GENERAL

Recopilar información de los factores de riesgo para sumar evidencia  a la asociación de enfermedades periodontales y 

cardiovasculares, en un periodo de tiempo entre 1910 a 2017.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

1. Identificar los factores de riesgo que se asocian al desarrollo de EP y ECV.

2. Clasificar los factores de riesgo de la asociación EP-ECV.

3. Correlacionar la etiopatogenia y los principales factores de riesgo en la asociación de enfermedades periodontales 

y cardiovasculares.



METODOLOGIA

Estudio investigación de corte retrospectivo.

Obtención de información por parte de estudios  publicados, que relacionan 
los factores de riesgo y mecanismos etiológicos de EP y ECV.

Estudios con diseño de investigación tipo cohorte y estudios descriptivos y 
de corte transversal, guías y manuales, casos clínicos, revistas científicas.

Bases de datos: Medline, Pubmed, SciELO, ResearchGate, Sciencedirect; 
también se consultaron entidades como OMS e INS. 



JUSTIFICACION

Revisión bibliográfica 
del año 1910 hasta 

2017 (107 años) 

Sumar 
evidencia a los 
estudios acerca 
de la asociación 
ECV-EP, la cual 
no está bien 

determinada.

Estudio y control de 
los factores de riesgo 
asociados a ECV y EP

Da la 
posibilidad de 

mejorar la salud 
de la población 

colombiana.

Informar acerca de la 
salud colombiana

Apoyar la 
investigación y 

apliquen 
alternativas 

para mejorar la 
calidad de vida 

y del sistema de 
salud 

colombiano.



RESULTADOS

ARTICULO
56%

GUIA
26%

MANUAL
8%

CASO CLINICO
3%

REVISTA
7%

REVISIONES BIBLIOGRAFIA

Se excluyó el estudio 
publicado por  Cortes 
Fuentes et al. (61) puesto 
que informaba acerca de las 
repercusiones provocadas 
por ECV en la economía.

Selección y revisión de 
bibliografía consultada

FIGURA 3. Revisiones Bibliográficas



RESULTADOS

 Se revisaron 98 textos

 Se realizaron 191 clasificaciones en 
temas de interés

 60 Factores fisiológicos 

 47 en factores 
ambientales/biológicos

 35 factores metabólicos

 31 clasificados en factores 
conductuales

 14 seleccionados en 
Epidemiologia/salud pública

 4 en factores genéticos. 
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RESULTADOS

 142 clasificaciones de 98 revisiones 
encontradas.

 51 explicaban los procesos inflamatorios 
que inciden en las dos patologías

 49 revisiones informaban acerca de las 
infecciones de patógenos periodontales y la 
influencia en la asociación EP-ECV

 38 revisiones hacían alusión al metabolismo 
lipídico y su relación con EP-ECV

 4 revisiones mencionaban la importancia de 
la susceptibilidad genética en la asociación 
de EP-ECV.
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DISCUSION

Cárdenas S. et al. y 
Marcos H et al. 
coinciden en que la 
interpretación de las 
asociaciones 
reportadas es difícil.

Las asociaciones podrían interpretarse como causales. Se debe demostrar que la 
intervencion de EP es un beneficio adicional al reducir el riesgo de ECV

Las asociaciones pueden interpretarse como artefactos, es decir, como resultado de 
sesgos causados por factores de confusión. Dado que EP-ECV comparten factores de 
riesgo clásicos.

Moreno S et al.
• Factores clásicos dificultan establecer una relación directa de causa-efecto entre EP-ECV.

• Factores de confusión no se han tenido en cuenta en el diseño de los estudios o han sido 
ajustados incorrectamente en el análisis estadístico.



DISCUSION

Colonia-Garcia et al. 

• Inflamación sistémica es asociada a EP-ECV.

• Interleuquinas (IL-6, 8, 10, 18), proteína C
reactiva, TNF-α y proteína quimioatrayente
de monocitos-1 (MCP-1).

Escobar et al. 
• Se dificulta la relación entre inflamación y 

enfermedad.

• Biopelícula desencadena una respuesta
proinflamatoria excesiva pero también
puede bloquear la respuesta inflamatoria
inicial del huésped para promover su
posterior desarrollo.



DISCUSION

Vega-Navarro et al.
• En periodonto sano niveles 

aumentados de IFN-gamma 
(predomina RTA TH1).

Lopez et al.
• Enfermedad cardiaca presenta respuesta de 

células TH1 las cuales inducen cicatrización 
de válvulas (disfuncion Cardiaca).

Valenzuela. et al.
• Beber cantidades moderadas de alcohol

reduce el riesgo CV.

Rendon F J et al y Martell et al. 
• Presencia de moléculas antioxidantes 

(polifenoles), inhiben especies reactivas de 
oxígeno, evitando la oxidación de LDL.

Starfield B et al, Prout J y Glymph, Bejarano J 
M., et al y Nieto M.

• Alcohol afecta la funcionalidad de células 
inmunológicas (neutrófilos, macrófagos y 
linfocitos T).

• Predispone al individuo a infecciones por 
patógenos orales y cambios en la 
vasculatura.



DISCUSION

Starfield B et al.

• Para evitar la caries dental 
se debe mantener una 
higiene oral frecuente y el 
uso de flúor.

Vieira
• Intervenciones terapéuticas tienen efectos 

secundarios.

• Practica brusca de la higiene bucal en ocasiones 
repetitivas puede llevar a traumas gingivales 
(recesión y ulceras).

• Mal uso del hilo dental y palillos de dientes puede 
causar hendiduras gingivales.

• Cepillado horizontal produce abrasión dental.

• Fluorosis produce hipomineralizacion
(sensibilidad, susceptibilidad a infecciones y 
erosión dental).



CONCLUSIONES

VIAS COMUNES ECV-EP

• Factores de riesgo metabólicos-sistémicos (dislipidemias, respuesta inmunológica: procesos y productos 
inflamatorios),  hiperactividad celular, alteración homeostasis vascular).

• Factores ambientales (biológicos) (infecciones crónicas, patógenos, toxinas) y conductuales (modificables) (obesidad, 
sedentarismo, ingesta de tóxicos, estrés)

• Factores riesgo conductuales o estilos de vida y nivel socio-económico.

ASOCIACION EPIDEMIOLOGICA

• EP es la enfermedad crónica inflamatoria más común en los humanos, y la ECV es la enfermedad sistémica más 
común causante de la mayoría de muertes en el mundo,



CONCLUSIONES

La asociación EP-ECV es moderada e indirecta y no 

está bien definida la relación causal ya que la mayoría 

de estudios correlacionan los factores de riesgo 

clásicos que indican únicamente probabilidades de 

desarrollo patológico.

En la asociación de EP-ECV se dificulta establecer la relación causa-

efecto; los estudios de asociación causal son escasos por ello se deben 

realizar más estudios analíticos de marcadores metabólicos, 

inmunológicos e infecciosos.

Relación EP-ECV es la consecuencia de susceptibilidad del individuo mediada por la 

acumulación de múltiples factores de riesgo.

Las enfermedades asociadas son un problema de salud pública en crecimiento y se deben controlar para 

evitar muertes a causa de estas.



RECOMENDACIONES
Realizar campañas masivas que generen cambios en la población joven 

expuesta a deteriorar su salud con hábitos perjudiciales, informando 
sobre los daños y riesgos que causan los diferentes productos que se 

ofrecen a la población.

Higiene oral: cepillarse los dientes tres veces al día o después de las 
comidas. Según la técnica de Bass. El cepillo se debe cambiar cuando las 
cerdas hayan perdido su efectividad (aproximadamente 3 meses). El uso 
de hilo dental una vez al día y enjuagues bucales también se recomienda.

Obesidad: reducir la acumulación de grasa, particularmente la localizada 
en el abdomen (grasa abdominal o grasa visceral). 

El efecto preventivo de riesgo cardiovascular del ejercicio físico se 
observa incluso cuando el ejercicio realizado es ligero.



• Seguir una dieta sana 

para reducir el 

colesterol y los 

triglicéridos y, así, 

evitar la 

ateroesclerosis.

• Estas pautas 

alimentarias son las 

que se ajustan a la 

denominada dieta 

mediterránea, cuyos 

efectos positivos 

sobre la salud han 

sido demostrados 

(Martell et al.)

RECOMENDACIONES



Eliminar el consumo de 
tabaco: 

Se produce carboxihemoglobina que 
produce hipoxia tisular.

Proceso de reoxigenacion produce radicales de oxigeno 
que oxidan proteínas, ácidos grasos y ácidos nucleicos, 

deteriorando y generando cambios en el funcionamiento 
de células del endotelio periodontal y vascular.

Inhalar el humo expedido por un 
fumador favorece la agregación 

plaquetaria.

Apoyar investigaciones 
con estudios 

experimentales 
(investigar nuevos 

biomarcadores, 
estudios de 

susceptibilidad 
genética).

Realizar investigaciones 
en poblaciones mas 

afectadas, con menor 
nivel socio-económico.

RECOMENDACIONES
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