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R E S U M E N

Las enfermedades cardiovasculares constituyen un alto índice de mortalidad y morbilidad en el ámbito mundial. Se considera que hasta 

en el 40% de los casos no es posible identificar los factores de riesgo tradicionales como el colesterol, presión arterial alta y dislipidemia, 

entre otros. En la última década se ha incorporado al cuadro de factores de riesgo la periodontitis crónica, en tanto involucra infección 

e inflamación local y sistémica, lo cual favorece la penetración de bacterias y sus productos al torrente sanguíneo. Una vez instaladas 

en las células endoteliales, promueven cambios vasculares y un subsecuente riesgo de padecer arterosclerosis, infarto de miocardio y 

accidentes cerebro vasculares. Para demostrar y explicar la invasión de periodontopatógenos a las células de las grandes arterias, en la 

actualidad se emplea la proteína C reactiva, como técnica clínica, donde su nivel sérico puede predecir futuros eventos aterogénicos.

La presente revisión pretende evidenciar la relación existente entre porphyromonas gingivalis como uno de los periodontopatógenos más 

importantes en el desarrollo y evolución de la periodontitis crónica y como factor de riesgo para desencadenar arterosclerosis.
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A B S T R A C T

Cardiovascular diseases report a high rate of morbidity and mortality worldwide. It is considered that up 40 percent of cases, it is not 

possible to identify traditional risk factors, such as cholesterol, high blood pressure and dyslipidemia, among others. In the last decade, 

the chronic periodontitis has joined the table of risk factors due to infection and inflammation involving both local and systemic, since 

it favours bacteria penetration and its waste into the bloodstream. Once installed on endothelial cells, it triggers vascular changes and 

subsequent risk of atherosclerosis, myocardial infarction and stroke. To demonstrate and explain the invasion of periodontal cells from 

huge arteries, currently a C-reactive protein, as a clinical technique is used where the serum level may predict future atherogenic events.

This review aims to show the relationship between Porphyromonas gingivalis, as one of the most important periodontal in development 

and evolution of chronic periodontitis and a risk factor to trigger atherosclerosis events.
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Introducción

En el 2007 la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) informó que las enfermedades cardiovasculares 
(ECV) constituyen el 30% de mortalidad y morbilidad 
en el ámbito mundial y, en la última década, están 
en peligro de muerte por esta causa alrededor de 18 
millones de personas en todo el mundo.1-4 Los factores 
de riesgo asociados a las ECV: edad, sexo, colesterol 
elevado, presión arterial alta y dislipemia, tabaquismo, 
radicales libres producidos en la mitocondria, homo-
cisteína y déficit estrogénico,3, 5-10 que producen prin-
cipalmente disfunción endotelial y aterosclerosis, se 
ven comprometidos cuando las estadísticas muestran 
que hasta en el 40% de los casos no es posible iden-
tificarlos directamente.

Actualmente, la búsqueda de nuevos factores de 
riesgo cardiovascular está dirigida a demostrar que 
existe relación entre procesos infecciosos e inflama-
torios crónicos y la patogénesis de la arterioesclerosis 
(AT), entre ellas, la enfermedad del periodonto (EP).10, 11

En investigaciones recientes sobre salud oral y 
enfermedades cardiovasculares, se puso de manifiesto 
que las EP se deben integrar al cuadro de factores 
de riesgo emergentes de la fisiopatogenia de la AT, 
en tanto involucra infección e inflamación local y 
sistémica.3, 10, 12-16

Las enfermedades del periodonto

Las EP se deben al proceso inflamatorio que se origina 
por la presencia de microorganismos en el surco perio-
dontal y margen gingival17, 18 que afectan alrededor del 
48% de la población mundial. La forma más común 
y frecuente de la EP es la PC, definida como una 
enfermedad infecciosa crónica e inflamatoria, que se 
presenta en el tejido conectivo alrededor del diente 
en respuesta a la acumulación bacteriana específica 
en éste.19-22 Los microorganismos responsables son 
principalmente bacterias anaerobias Gram (-), que 
comprometen una pérdida progresiva de la inserción 
de las fibras conectivas gingivales al diente y luego 
con daño del hueso alveolar, formación de surcos 
profundizados (bolsas periodontales) entre la encía y la 
raíz del diente y, consecuentemente, se ven afectados 
los tejidos de sostén de estos.2, 12, 15, 20, 23-32 Las lesiones 

pueden ser tan graves que pueden ocasionar pérdida 
de los dientes y alteración de la función masticatoria 
y estética, afectando, por consiguiente, el bienestar y 
calidad de vida de las personas.29-32

La característica clínica-anatomopatológica de la 
PC es la formación de bolsas periodontales alrededor 
de los dientes, permitiendo que la exfoliación de 
éstos sea inevitable.22, 28-30 Las zonas del surco o bolsa 
periodontal ulceradas brindan suficientes nutrientes 
que son, a la vez, caldo de cultivo de otras poblaciones 
bacterianas.24, 31 De esta manera, la superficie ulcerada 
deja al tejido conectivo en íntimo contacto con el 
contenido altamente séptico de la bolsa periodontal 
y, como consecuencia de esto, las bacteremias y 
endotoxemias ocurren frecuentemente durante la 
masticación o el cepillado de dientes.17, 28, 33  Una 
vez se ha dado la situación anterior, se favorece la 
penetración de bacterias y sus productos al torrente 
sanguíneo, donde se producen cambios vasculares 
para asignar una respuesta de fase aguda suficiente y 
elevar los niveles de proteína C reactiva.11, 13

El periodontopatógeno

Las bacterias responsables que colonizan el surco 
gingival son bacterias Gram (-) anaerobias, de las 
cuales la más ampliamente estudiada e implicada 
en la relación PC y AT en adultos es porphyromonas 
gingivalis.21, 24, 34-37 En estudios moleculares recientes, 
que han empleado la técnica de proteina C reactiva, 
se ha demostrado que porphyromonas gingivalis es 
un importante patógeno de las infecciones pulpares 
(tejido conectivo interno en el diente), hasta en un 
40%.38 Su virulencia relacionada con daño tisular está 
estrechamente ligada a sus componentes fundamen-
tales como fimbrias, cápsula y maquinaria enzimática 
representada en lipopolisacaridasas, colagenasas, 
fosfolipasas, fosfatasa alcalina y acida, ADN-asa, ARN-
asas, aminopeptidasas, hialuronidasa y sulfato de 
heparán.36, 39 Estos factores ocasionan modulación de 
la respuesta inmune y adhesión/degradación de las 
proteínas celulares del huésped y receptores de super-
ficie,29 los cuales se expresan con reabsorción ósea, 
bolsas profundas (>5 mm), pérdida de adherencia y 
sangrado al sondaje.40
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P. gingivalis constituye parte de la biopelícula 
subgingival madura, hace parte del llamado complejo 
rojo (descripción del Fosyth Dental Center) y es 
un colonizador exitoso de los tejidos orales.22, 35, 41 

Posee fimbrias en su superficie que luego le permiten 
adherirse e invadir las células epiteliales y endoteliales, 
multiplicándose dentro de ellas, evadiendo la respuesta 
inmune y alterando su función normal.12, 13, 17, 41 
Una vez ha producido la infección, desencadena reac-
ciones inflamatorias e inmunes locales, ocasionando 
pérdida de los tejidos de soporte y de protección 
periodontal.12, 13, 29, 31, 32 Sus productos son llevados 
por el torrente sanguíneo a las grandes arterias, 
estimulando la progresión aterosclerótica.3, 12, 13, 31, 32

Mecanismo de acción

La asociación propuesta entre porphyromonas gingivalis 
y la AT está ligada a los efectos sistémicos de los lipo-
polisacáridos (LPS) bacterianos, liberados en el sitio 
de inflamación periodontal.3, 13, 16, 21, 24, 29, 42 Los LPS son 
glicolípidos de membrana externa exclusivos de las 
bacterias Gram negativas, íntimamente relacionados 
con la AT. 3, 4, 16, 20, 33, 42

Así, porphyromonas gingivalis libera al periodonto 
vesículas de la membrana externa que contienen LPS, 
ocasionando daño al tejido periodontal.3, 13, 16, 29, 30 Los 
LPS liberados en el sitio de inflamación periodontal 
producen una hipersecreción de citoquinas como la 
CRP, 1- antitripsina, la haptoglobina, el fibrinógeno, 
los tromboxanos IL-1, IL-6, IL-8, TNF- alfa y PGE2, 
que también pasan a la circulación donde se anclan 
a las moléculas de sulfato de heparán de la íntima 
media, ocasionando disfunción endotelial, infiltración 
leucocitaria y proliferación de células musculares 
lisas. Una vez allí, dirigen y amplifican la respuesta 
inflamatoria inicial.13, 17, 21, 29, 43, 44 Todos estos factores 
pueden iniciar la adhesión y agregación plaquetaria, 
promoviendo la formación de células espumosas y la 
acumulación de colesterol en la capa íntima arterial, 
lo que favorece la AT y la trombosis, siendo la antesala 
para una enfermedad coronaria.12, 13, 16, 17, 32, 39 Esta fase es 
denominada respuesta sistémica de fase aguda, la cual 
se manifiesta con un incremento de los niveles séricos 
de PCR, secretadas por los hepatocitos.13, 16, 21, 29, 42 Se ha 
demostrado que la PCR es un factor de riesgo para ECV, 

incluyendo infarto del miocardio y accidente vascular 
encefálico.11, 17 De hecho, en diferentes estudios se ha 
demostrado que los pacientes con PC provocan una 
respuesta de fase aguda con elevación de los niveles 
de PCR. Así, la PCR ha sido reconocida como una de 
las proteínas más relevantes en la fase aguda, y ha 
sido implementada como el marcador sistémico para 
detectar individuos con alto riesgo de ruptura de la 
placa ateromatosa.13, 23, 29

Conclusiones

• En el último Consenso de la Academia Americana 
de Periodoncia y la Academia Americana de 
Cardiología, se considera que existen suficientes 
evidencias científicas que aseguran una estrecha 
interrelación entre las EP y un de incremento en 
riesgo a ECV. 3, 12-17, 45, 46 No obstante, los mecanismos 
fisiopatológicos responsables de esta asociación 
aún no se esclarecen.3

• Asimismo, existen evidencias acerca de que 
porphyromonas gingivalis se puede adherir e infectar 
células endoteliales con la consecuente activación 
y expresión de células de adhesión molecular.12, 16 
La detección de patógenos de origen periodontal 
en placas de ateroma respaldarían la hipótesis de 
una relación directa. Aún es importante revisar y 
describir la prevalencia de la enfermedad de la PC 
en pacientes comprometidos en ECV,14, 24 mediante 
evidencias en investigación básica que permita 
ajustar la correlación y evaluar las presuntas vías 
implicadas en el desarrollo de ECV,28, 47 en tanto 
EP y AT son patologías inflamatorias que afectan 
a una proporción de la población mundial que 
las estratifica como un grave problema de salud 
pública.

• Lo más sorprendente que ha aportado la inves-
tigación sobre la PCR en los últimos años es que 
esta molécula parece intervenir directamente en el 
proceso de aterogénesis, desde las fases tempranas 
en la fase final de complicación y trombosis13, 48, 49

• Se ha demostrado invasión de porphyromonas 
gingivalis en placas de ateroma en humanos, 
asociada con un incremento en los niveles de la 
PCR, indicando que la infección periodontal puede 
contribuir al aumento de cargas inflamatorias 
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sistémicas en individuos saludables. La infección 
perdiodontal medida por los niveles de anticuerpos 
a porphyromonas gingivalis y PCR es un fuerte predictor 
de enfermedades cardiovasculares.11, 29, 39, 50 De modo 
que hay evidencias según las cuales varios meca-
nismos pueden estar involucrados en la asociación 
entre EP y ECV.16

• En pacientes con edad avanzada la PC, como 
factor de riesgo para el desarrollo de eventos 
aterogénicos, unido a otros factores de riesgo 
como la hipercolesteremia, el tabaquismo, la 
diabetes o la hipertensión arterial, puede ser 
diagnosticada y así se podrá determinar con 
mayor seguridad que dicho paciente tendría un 
alto riesgo a sufrir AT.13
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