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ENFERMEDAD PERIODONTAL Y DISFUNCION ENDOTELIAL
PERIODONTAL DISEASE AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION

Vicente Lahera, MD.(V

El endotelio es el principal “é6rgano” de regulacién de las funciones de la pared vascular y de las inte-
racciones de ésta con las células sanguineas circulantes. Para que el endotelio pueda ejercer su papel en el
mantenimiento de la homeostasis vascular sanguinea, es necesaria su integridad anatémica y funcional (1).

En presencia de factores de riesgo cardiovascular, como hipercolesterolemia, hipertensién, diabetes,
envejecimiento, tabaquismo y otros, las funciones del endotelio se alteran, de manera que se pierde el rol
homeostdtico de éste, y se da lugar a una situacién de desequilibrio denominada disfuncién endotelial. Esta
situacién se caracteriza por alteraciones en el patrén de produccién y liberacién de factores vasoactivos de-
rivados del endotelio como el éxido nitrico y los agentes oxidantes, inflamatorios y protrombéticos. Debido a
estas caracteristicas, la disfuncién endotelial se considera la base fisiopatoldgica de la aterosclerosis y de su
complicacién trombética, y por lo tanto de los accidentes cardio y cerebrovasculares. Mas adn, se considera
que la disfuncién endotelial es el nexo entre factores de riesgo y accidentes aterotrombéticos (1, 2).

La inflamacién desempefia un papel principal en el desarrollo de la disfuncién endotelial y es un proceso
de iniciacién y progresién de la aterotrombosis. Los factores inflamatorios producen una activacién endo-
telial que favorece la adhesién de monocitos circulantes al endotelio, aumentan la produccién de especies
reactivas de oxigeno y crean un circulo vicioso de produccién de mds moléculas inflamatorias que hacen
avanzar la aterosclerosis. En general, los factores de riesgo cardiovascular se asocian con una situacién de
“inflamacién crénica de bajo nivel”, la cual no sélo es un mecanismo de progresién de la aterosclerosis,
sino un mecanismo clave en la inestabilidad de la placa de ateroma y por tanto de desencadenamiento de
accidentes trombéticos (2).

Numerosos estudios indican que los procesos infecciosos se asocian con accidentes cardiovasculares.
Ademds, dichos procesos frecuentemente aparecen ligados a inflamacién, la cual ejerce un papel primordial
en la progresién de la aterosclerosis, como ya se ha mencionado. Por ello, se ha propuesto que la inflamacién
asociada a procesos infecciosos, especialmente los crénicos, podria tener no sélo un efecto aterogénico,
sino actuar como desencadenante de los accidentes aterotrombéticos (3).

Por ejemplo, la periodontitis es una enfermedad crénica que puede cursar con gingivitis inicial, para luego
continuar con pérdida de insercién coldgena, recesién gingival e incluso pérdida de hueso. Es de etiologia
bacteriana y produce un proceso inflamatorio local. Asi pues, la persistencia de la infeccién, podria dar lugar
a una elevacién de factores inflamatorios circulantes y por ende a una inflamacién crénica de bajo nivel, la
cual podria afectar la funcién endotelial de manera generalizada e incluso ser desencadenante de accidentes
aterotrombéticos. Algunos datos epidemioldgicos sugieren una posible relacién entre la periodontitis y la
enfermedad cardiovascular (4, 5). Pocos estudios hasta la actualidad han demostrado la relacién entre la
enfermedad periodontal, la inflamacién sistémica y la disfuncién endotelial, aunque los resultados parecen
indicar que el tratamiento de la periodontitis reduce los marcadores sistémicos de inflamacién y podria con-
tribuir a mejorar la funcién endotelial (6, 7).

Ruiz y colaboradores publican en este nimero de la Revista un estudio piloto que demuestra la asocia-
cién entre enfermedad periodontal y disfuncién endotelial valorada mediante una prueba de vasodilatacién
mediada por flujo en la arteria braquial. El objetivo de este estudio fue evaluar la relacién entre periodontitis
crénica avanzada y disfuncién endotelial en pacientes con hdbito tabdquico y compararla con pacientes sin
enfermedad periodontal pero con hébito de tabaquismo. Los autores concluyen que los pacientes con pe-
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riodontitis crénica avanzada, presentaron didmetros de la arteria braquial (post-isquemia) significativamente
menores que los de los individuos sin la enfermedad, si bien ambos grupos eran fumadores. Sin embargo,
como los mismos autores admiten, la diferencia porcentual (1,58%) en la vasodilatacién mediada por
flujo entre ambos grupos experimentales, no alcanzé la significacién estadistica, lo cual podria deberse al
pequefo tamafho de la muestra del estudio. Sin embargo, cabe destacar que el hallazgo de diferencias en
los didmetros finales entre los grupos, apoya el concepto de que la enfermedad periodontal se asocia con
disminucién de la vasodilatacién mediada por flujo, y por tanto con la presencia de disfuncién endotelial.
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