
La periodontitis es una enfermedad crónica común en

todo el mundo. Representa una causa importante de

pérdida dentaria entre los adultos y recientemente se ha

sugerido que eleva el riesgo de desarrollar varias enfer-

medades sistémicas, incluyendo la enfermedad cardio-

vascular. Las distintas poblaciones no se ven afectadas

de la misma forma por la enfermedad periodontal ya

que existen varios factores ambientales y del huésped

que modulan la susceptibilidad. La enfermedad cardio-

vascular comparte muchos de los mismos factores de

susceptibilidad. El propósito de este trabajo es identifi-

car los factores de riesgo y los indicadores comunes a

la periodontitis y la enfermedad cardiovascular, y tam-

bién discutir su posible interrelación en esta asociación.

Se presentan también hallazgos recientes que suscriben

esta asociación causal entre las dos condiciones.

(Quintessence Int. 2006;37(1):11-8)

La periodontitis es una enfermedad crónica común que

conduce a la pérdida de adhesión periodontal y de so-

porte óseo del diente. Aproximadamente un 35% de los

adultos de EE.UU. presentan periodontitis crónica1. Es

una enfermedad multifactorial en la que el principal fac-

tor etiológico es la presencia de bacterias gram negati-

vas. En principio es la presencia de un patógeno perio-

dontal virulento en un individuo susceptible la que

conduce a la manifestación de la enfermedad. Entre los

distintos factores que se han sugerido aumentan la sus-

ceptibilidad de los individuos a la infección se encuen-

tran el tabaco, la diabetes y el estrés2.

Recientemente se ha sugerido que la enfermedad car-

diovascular (ECV), también una enfermedad crónica co-

mún, podría estar relacionada con la periodontitis. Al

igual que ocurre en la periodontitis, todos los individuos

no presentan la misma susceptibilidad a la ECV. Varios

de los factores ambientales y del huésped que se ha su-

gerido aumentan la susceptibilidad a la enfermedad pe-

riodontal se asocian también a un mayor riesgo de

ECV3. El propósito de este trabajo es discutir 2 hipótesis

que explican la naturaleza de la asociación reseñada en-

tre la periodontitis y la ECV. En primer lugar, se presen-

ta una revisión de los factores de riesgo e indicado-

res que comúnmente se asocian a ambas enfermedades

(tabla 1) y su posible papel en la explicación de la rela-

ción. En segundo lugar, se discuten recientes hallazgos

que apoyan la hipótesis causal.

Factores de riesgo e indicadores comunes

Características sociodemográficas

Edad. La edad se ha sugerido como un factor determi-

nante (factor de riesgo no modificable) de la periodonti-

tis. Varios estudios han demostrado que la gravedad y

prevalencia de la pérdida de adhesión periodontal están

directamente asociadas a la edad2,4,5. El impacto de la

edad en la salud periodontal no significa necesariamente
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que la periodontitis sea una enfermedad por envejeci-

miento. La mayor prevalencia y gravedad de la perio-

dontitis en los grupos de edad más avanzada refleja más

bien la larga duración de la infección y no tanto su con-

dición de enfermedad de edades avanzadas6. Abdellatif y

Burt7 estudiaron el impacto de la edad sobre la perio-

dontitis en su análisis de los datos del Primer Estudio

Nacional de Examen de la Salud y Nutrición (NHANES

III). Encontraron que el efecto de la edad sobre la condi-

ción periodontal de la población de estudio era insignifi-

cante cuando previamente se controlaba la higiene oral.

Todavía no está claro si la edad constituye un factor de

riesgo para la periodontitis8. Por el contrario se ha esta-

blecido bien la relación entre la edad y la ECV9,10. El

riesgo de enfermedad coronaria aumenta marcadamente

con la edad tanto en varones como en mujeres11. La

muerte por ECV también aumenta con la edad12.

Raza. Los resultados de los estudios nacionales de

EE.UU. han reseñado una mayor prevalencia de perio-

dontitis en los afroamericanos que en los blancos1,13. Un

análisis de los datos NHANES III reveló que la preva-

lencia más alta de periodontitis se daba en los afroame-

ricanos seguido de los americanos mexicanos1. En otro

estudio, se encontró que los afroamericanos eran tres ve-

ces más propensos a presentar enfermedad periodontal

avanzada que los blancos14. La razón de la diferencia en

la prevalencia de la periodontitis entre los grupos racia-

les y étnicos podría atribuirse a las diferencias de los ni-

veles de higiene oral, frecuencia de visitas al dentista, y

hábito de fumar4,5,14. La prevalencia de ECV también es

más común entre los afroamericanos que entre los blan-

cos15. En un reciente estudio, se encontró que los afro-

americanos eran casi dos veces más proclives a morir de

enfermedad coronaria que sus homólogos blancos16.

Sexo. En los países desarrollados, los varones son

más propensos a desarrollar enfermedad periodontal que

las hembras6. Por ejemplo, los hallazgos del Estudio Na-

cional de Adultos Empleados y Jubilados (1985-1986)

mostró que la relación de tasa de prevalencia varones-

hembras para una profundidad de sondaje mayor o igual

a 5 mm era de 1,7:1 entre los adultos de 18 a 65 años de

edad, y de 1,4:1 en los de 65 a 80 años2. En paralelo, la

ECV también es más común entre los varones que entre

las hembras9,11. Se ha reseñado que los varones son tres

veces más propensos a desarrollar arteriopatías crónicas

y 5 veces más propensos a morir de cardiopatía que las

hembras11.

Estatus socioeconómico. Asimismo se ha encontrado

que las mediciones del estatus socioeconómico, como la

educación, ingresos, y nivel social, son también buenos

predictores de la enfermedad periodontal. Las personas

de bajos ingresos y/o bajo nivel de educación son más

propensas a presentar periodontitis que los individuos de

elevado estatus socioeconómico2. Es interesante destacar

que la relación entre los factores socioeconómicos y la

ECV ha cambiado durante las tres o cuatro últimas dé-

cadas17. Los ingresos y la ECV presentan una relación

inversa15. Los individuos con ingresos más elevados son
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Tabla 1. Fuerza de la evidencia que suscribe la asociación de factores de riesgo e indicadores de enfermedad

cardiovascular y enfermedad periodontal

Enfermedad periodontal Enfermedad cardiovascular

Características sociodemográficas

Edad Fuerte Fuerte

Raza Moderada Moderada

Sexo Moderada Moderada

Estatus socioeconómico Moderada Moderada

Factores sistémicos

Diabetes mellitus Fuerte Fuerte

Genética ¿? ¿?

Hábitos de salud

Tabaco Fuerte Fuerte

Estrés Débil Fuerte

Calidad de la dieta Débil Fuerte

Actividad física Débil Fuerte

Obesidad Débil Fuerte



un 47% menos propensos a presentar cardiopatía isqué-

mica17.

Factores sistémicos

Diabetes mellitus. El mayor riesgo de presentar perio-

dontitis que presentan los pacientes con diabetes tipo 1 o

tipo 2 ha sido confirmado en estudios transversales y

longitudinales18. En ellos se ha visto que la duración de

la diabetes así como su control metabólico influyen en

la severidad de la periodontitis18. Por ejemplo, un estu-

dio longitudinal siguió a un grupo de pacientes jóvenes

(24 a 36 años de edad) con diabetes tipo 1 y a un grupo

control durante tres años; encontró que la recurrencia de

la periodontitis era más rápida en los individuos diabéti-

cos que presentaban un mal control metabólico19. Ade-

más, existen evidencias de que el estado periodontal in-

fluye en el control metabólico de los pacientes

diabéticos. Un ensayo clínico randomizado fue llevado a

cabo sobre 113 diabéticos tipo 2 para examinar el efecto

del tratamiento periodontal sobre su control metabólico.

Los resultados demostraron que el tratamiento periodon-

tal consistente en raspado pulido y alisado en combina-

ción con doxiciclina sistémica conducía a una mejoría

importante del estado de su diabetes20. La diabetes es

también un factor de riesgo mayor para la ECV indepen-

diente de otros factores de riesgo21. Los diabéticos tie-

nen una mayor prevalencia de isquemia coronaria y una

mayor probabilidad de presentar infarto de miocardio e

isquemia miocárdica silente21. En el Estudio Cardíaco

de Framingham, la presencia de diabetes triplicó el ries-

go ajustado por edad de ECV en mujeres y lo dobló en

hombres22.

Genética. El papel de los factores genéticos en la pre-

sentación de periodontitis crónica no está claro. Algunos

estudios no han conseguido detectar una asociación en-

tre los factores genéticos y el riesgo de periodontitis23-25.

En otros estudios se encontró que los factores genéticos

contribuían significativamente a la variación interindivi-

duos de la prevalencia y severidad de la periodontitis26,27.

Estos estudios sugerían que los factores genéticos expli-

caban más del 50% de la variancia de periodontitis en la

población27. Sin embargo si se está ampliamente acepta-

do el papel de la genética en la presentación de la perio-

dontitis agresiva (periodontitis juvenil localizada)2,8. La

contribución de la genética en la etiología de la ECV

tampoco está clara. La ECV se desarrolla como conse-

cuencia de una interacción entre factores genéticos y

ambientales28. Sin embargo, se han introducido ya prue-

bas de susceptibilidad genética para predecir los indivi-

duos de mayor riesgo de ECV. El uso de estas pruebas

es prematuro y requiere una mayor investigación básica

y epidemiológica28.

Hábitos de salud

Tabaco. Uno de los factores de riesgo más importantes

para la periodontitis es el consumo de cigarrillos. Varios

estudios transversales han documentado la mayor preva-

lencia de periodontitis en fumadores comparada con no

fumadores29-32. Los fumadores tienen de 2 a 6 veces más

probabilidades que los no fumadores de desarrollar pe-

riodontitis33.

La relación temporal entre el consumo de cigarrillos y

la periodontitis ha sido confirmada por los estudios lon-

gitudinales34,35. La relación dosis-efecto entre el tabaco y

la gravedad de la periodontitis también se ha confirma-

do4,5,36,37. Grossi et al4,5 estudiaron la asociación entre ta-

baco y periodontitis ajustándola para factores desconcer-

tantes y reseñaron que las relaciones odds para

fumadores moderados y grandes fumadores, respectiva-

mente, eran de 2,0 y 5,0 para pérdida de adhesión clínica

y 3,3 y 7,3 para pérdida de hueso. Recientemente, Tomar

y Asma37, empleando datos del NHANES III, reseñaron

una asociación entre el consumo de cigarrillos y la perio-

dontitis independiente de la edad, sexo, raza, educación,

e ingresos. Las relaciones odds de presentar periodontitis

fueron de 4,0 para los fumadores actuales y de 1,7 para

los exfumadores comparados con los no fumadores. Ade-

más, se estableció la relación dosis-respuesta entre los

fumadores actuales. Los individuos que fumaban 31 ci-

garrillos o más, y 9 o menos por día presentaban unas re-

laciones odds de 5,9 y 2,8 respectivamente37.

Fumar es también un fuerte factor de riesgo para la

ECV tanto entre varones como entre mujeres3,38. El ries-

go de enfermedad coronaria es de 2 a 4 veces mayor en-

tre fumadores que entre no fumadores38.

La relación dosis-efecto entre fumar y ECV también

ha sido bien establecida. Los grandes fumadores son

más propensos a presentar ECV que los fumadores mo-

derados9. El abandono del tabaco reduce el riesgo de de-

sarrollar ambas enfermedades39-41.

Estrés. Se ha encontrado que el estrés, la ansiedad y

las dificultades de adaptación se asocian a periodonti-

tis42,43. Genco et al42 reseñaron que las personas con pro-

blemas financieros eran un 70% más propensas a pre-

sentar periodontitis crónica severa que los individuos sin

problemas financieros, independientemente de otros fac-

tores de riesgo para la periodontitis. Además, también se

reportó que una mala adaptación a los problemas era un

buen indicador del riesgo para la periodontitis crónica

severa. Fuertes evidencias indican que existe una asocia-
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ción causal independiente entre los diferentes compo-

nentes del estrés, es decir, depresión, aislamiento social,

y falta de soporte, ansiedad, problemas de trabajo, y en-

fermedad coronaria. Los autores de una reciente revisión

concluyeron que el mayor riesgo condicionado por fac-

tores psicosociales previos era similar al riesgo atribuido

a los factores de riesgo convencionales de la enfermedad

coronaria: el tabaco y la hipertensión44.

Calidad de la dieta. Se ha estudiado en profundidad

la relación entre varios factores nutricionales y la perio-

dontitis, con resultados controvertidos45. Sin embargo,

faltan todavía estudios sobre el impacto de la calidad

global de la dieta y/o los componentes alimentarios ais-

lados sobre la periodontitis. Un reciente estudio demos-

tró que una mala calidad global de la dieta se asociaba

significativamente a una mayor prevalencia de periodon-

titis46. Los sujetos que no habían fumado nunca y que

presentaban una dieta de mala calidad eran aproximada-

mente 3 veces más propensos a presentar periodontitis

que aquellos que no habían fumado nunca pero tenían

una buena dieta46. Además, se encontró que los indivi-

duos con mala calidad global de la dieta eran un 54%

más propensos a presentar un grado más elevado de de-

pósitos de cálculo dental que aquellos con buena calidad

de la dieta47.

La dieta poco sana se ha implicado también como fac-

tor de riesgo importante de ECV. Se ha sugerido que un

20% de las muertes por enfermedad coronaria podrían

prevenirse mediante modificación de la dieta48. Los es-

tudios muestran claramente que las frutas y verduras (ri-

cas en vitamina C) protegen frente a la ECV49,50. Ade-

más, un reciente estudio que examinó la relación entre

el índice de salud de la alimentación y el riesgo de ECV

ha sugerido que una buena calidad global de la dieta se

asocia de forma moderada con un menor riesgo de desa-

rrollar la enfermedad tanto entre hombres como entre

mujeres51,52.

Actividad física. La actividad física ha sido sugerida

recientemente como posible factor de protección frente

a la periodontitis53,54. En un estudio longitudinal grande,

Merchant et al53 reseñaron que la actividad física se aso-

ciaba a un menor riesgo de desarrollar periodontitis. Un

reciente análisis del NHANES III encontró que los indi-

viduos que mantenían el nivel recomendado de actividad

física eran un 42% menos propensos a presentar perio-

dontitis54.

El papel de la actividad física en la mejora de la salud

general de los individuos ha sido bien documentado55.

Mantener una actividad física regular reduce el riesgo de

desarrollar varias enfermedades crónicas incluyendo la

ECV55. La actividad física regular disminuye consisten-

temente el riesgo de enfermedad coronaria56. Por ejem-

plo, los resultados de un gran estudio de cohorte demos-

traron que las mujeres que practicaban una actividad fí-

sica vigorosa regular eran de un 25% a un 45% menos

propensas a presentar enfermedad coronaria que las mu-

jeres inactivas56.

Obesidad. La influencia de la obesidad en la perio-

dontitis todavía no está clara. Un estudio en animales

encontró que la obesidad contribuía significativamente a

la enfermedad periodontal57. Recientemente, varios estu-

dios epidemiológicos encontraron una asociación signi-

ficativa entre obesidad y aumento de la prevalencia de

periodontitis58-60. Además, un reciente estudio demostró

que los individuos que presentaban una dieta de alta ca-

lidad, practicaban el nivel recomendado de actividad fí-

sica y mantenían un peso normal eran un 40% menos

propensos a presentar periodontitis que los individuos

que no cumplían ninguno de estos indicadores de

salud61. Hay que destacar, sin embargo, que como estos

estudios eran transversales, no queda claro si la obesi-

dad es un verdadero factor de riesgo para la periodonti-

tis. Para explorar la posibilidad se requieren estudios de

intervención y longitudinales. Por otro lado, la obesidad

se asocia con un mayor riesgo de desarrollar varias en-

fermedades crónicas incluyendo la ECV62. Se ha visto

que una ganancia de peso de 11 a 22 kg aumenta el ries-

go de enfermedad coronaria en una persona de 1,8 a 2,7

veces63,64.

Relación periodontitis/enfermedad coronaria

Cada vez más evidencias apuntan a que existe una rela-

ción entre la periodontitis crónica y la ECV65-68. Estos

estudios han demostrado que las personas que presentan

periodontitis son casi dos veces más propensas a sufrir

enfermedad coronaria (EC) que las personas que no la

presentan, y que la periodontitis crónica puede empeorar

las cardiopatías subyacentes no tratadas. Estas relacio-

nes podrían deberse a la similitud de factores de riesgo

entre las dos enfermedades. Una hipótesis alternativa se-

ría la relación causal entre enfermedad periodontal y

EC. Varios estudios han examinado esta última hipóte-

sis. Por ejemplo, recientemente se han llevado a cabo

una serie de investigaciones epidemiológicas y micro-

biológicas en humanos vivos y en cadáveres en el De-

partamento de Periodoncia de la Case Western Reserve

University. En un estudio transversal, se vio que los su-

jetos con EC presentaban menos dientes remanentes que

los sujetos sin EC69. En otro estudio transversal se en-

contró una relación positiva importante entre los signos

clínicos de inflamación gingival y la EC70. Además, se

Periodoncia

16 Quintessence (ed. esp.) Volumen 20, Número 1, 2007



encontró una concentración más elevada de la proteína

C reactiva en los pacientes con angina inestable o con

infarto de miocardio y periodontitis severa que en pa-

cientes con angina estable y periodontitis leve71. La pro-

teína C reactiva es un reactivo de fase aguda producido

por el hígado en respuesta a diversos estímulos inflama-

torios como una infección.

Para examinar la presencia de ADN bacteriano en los

ateromas coronarios, se llevó a cabo otro estudio. El no-

venta y cinco por ciento (39 de 41 cadáveres) de todos

los ateromas coronarios examinados contenía ADN bac-

teriano. De éstos, el 49% (20 de 41 cadáveres) se encon-

traban infectados con al menos un patógeno periodontal;

el 50% (10 de 20) de estos ateromas infectados se aso-

ciaban con la presencia de más de un patógeno perio-

dontal72. Además, en un estudio de seguimiento sobre

humanos vivos, se observó una tendencia positiva en el

ADN bacteriano específico de ateromas coronarios que

se asemejaba con el ADN bacteriano de la placa dental

de los mismos individuos73. Se encontró también ADN

de Porphyromonas gingivalis en la arteria coronaria in-

mediatamente distante al ateroma74. Esto podría indicar

que P. gingivalis juega un papel en la infección que cul-

mina con el desarrollo de la lesión ateromatosa. Curio-

samente, en las placas ateromatosas se detectaron no

sólo ADN bacteriano sino también lipopolisacáridos de

P. gingivalis e interleucina-1β75.

Estos hallazgos suscriben la hipótesis de una cone-

xión causal entre la periodontitis y la ECV. Se requiere

evidencia epidemiológica adicional para establecer la

causalidad respecto a la secuencia de tiempos de la in-

fección periodontal y la EC y la presencia de una rela-

ción dosis-respuesta. Sin embargo, la confirmación de la

causalidad tiene que ser demostrada en estudios de in-

tervención que prueben si el tratamiento de la periodon-

titis (para eliminar la infección bacteriana y la inflama-

ción de las encías) resulta en una mejora de la

enfermedad cardiovascular. Los mecanismos propuestos

por los que la enfermedad periodontal podría contribuir

a un mayor riesgo de desarrollar EC son (1) microorga-

nismos orales que invaden el endotelio de las células co-

ronarias, (2) respuesta inflamatoria del huésped frente a

la periodontitis, y (3) el papel que los microorganismos

podrían desempeñar en episodios tromboembólicos agu-

dos durante la bacteriemia.

Resumen

Existe evidencia sustancial que documenta la relación

entre las enfermedades periodontal y coronaria. La evi-

dencia disponible hace posible lanzar la hipótesis de una

relación causal. Otra posibilidad sería explicar la rela-

ción entre la periodontitis y la enfermedad cardiovascu-

lar por los factores de riesgo comunes de estas dos con-

diciones. La edad, diabetes mellitus, y consumo de

cigarrillos son factores de riesgo bien establecidos en

ambas condiciones. Además, recientemente se han en-

contrado asociados a periodontitis factores como la acti-

vidad física, la calidad de la dieta, y la obesidad, facto-

res de riesgo también conocidos de la enfermedad

cardiovascular. Por ello, sería más beneficioso para los

individuos y para la población en general desarrollar

modalidades preventivas comunes respecto a múltiples

factores de riesgo relacionados con ambas enfermedades

en lugar de tratar con factores de riesgo aislados relacio-

nados sólo con una de ellas. Así pues, está justificado

involucrar a los profesionales de la salud oral en los es-

fuerzos por promover hábitos saludables, no limitando

su papel sólo al tratamiento de las infecciones periodon-

tales y orales.
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