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INTRODUCCION

La enfermedad arterial periférica (EAP) es parte de las enfermedades no
transmisibles (ENT) y principalmente esta asociada a la aterosclerosis, la cual
provoca la reduccion de la luz de las arterias periféricas y el sintoma mas
prevalente es la claudicacion intermitente[1] Otras causas menos comunes se
deben a trastornos inflamatorios de la pared arterial, por lo que una
hiperinflamacion sistémica magnifica la progresion de la EAP y aumenta el

riesgo de mortalidad cardiovascular de dos a seis veces.[2]

La EAP aumenta el riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV)
de tres a seis veces.[3] En Estados Unidos la ECV es responsable de la muerte
de 17.9 millones de personas y en Europa, de 3.9 millones.[4] Los principales
factores de riesgo de la ECV son del estilo de vida como el tabaquismo, la
dislipidemia, la hipertension y alteraciones del metabolismo de la glucosa.[5]

especificamente en la EAP son el tabaquismo y la diabetes mellitus.[6]

La enfermedad periodontal (EP) también es una ENT que se caracteriza por la
inflamacion de los tejidos periodontales asociada a microorganismos patégenos
que conduce a la pérdida de insercion periodontal.[7] Se trata de la sexta
enfermedad humana mas comun, con una prevalencia es el 45-50% en general,
y su forma mas grave afecta al 11.2% de la poblacion mundial.[8] Actualmente,
se le ha asociado a varias ENT como la diabetes[9], ECV[10], enfermedad
obstructiva crénica[11] y enfermedad renal crénica.[12] Especificamente, la

periodontitis en su estadio mas grave se le asocia con la mortalidad por ECV en



algunas poblaciones, debido a su naturaleza cronico-infecciosa, inflamatoria e

inmunitaria.[4,12 — 13]

Por lo tanto, existe evidencia epidemioldgica que respalda la asociacion de la
EP con un mayor riesgo de ECV aterosclerotica. Esto llevado a cabo por la
translocacién de la microbiota oral que puede ocasionar la inflamacién sistémica
que repercute en el desarrollo de la aterotrombogénesis.[14,15] Igualmente,
existen estudios donde se examind la concentracion sérica de citocinas
inflamatorias en pacientes con periodontitis y el riesgo de EAP, y se encontrd

una relacion positiva entre la EP y la EAP.[2-16]

En este estudio se realizd una revision sistematica, para sustentar el
conocimiento actual sobre la relacion existente entre la EAP y la periodontitis; y
asi poder contribuir al correcto manejo médico-odontolégico de los pacientes

con dichos padecimientos.



REVISION DE LA LITERATURA

Enfermedad arterial periférica

La EAP se trata de una prevalente manifestacion de la arterosclerosis.
Afecta a las arterias periféricas, provocando complicaciones en las
extremidades como la claudicacion intermitente (Cl), dolor isquémico en el
reposo, ulceras por isquémica, y pérdida de la funcion. Sus secuelas requieren
la amputacion del miembro dafiado y conlleva una mortalidad del <50% al
afno.[18] La presencia de la EAP, puede ser un indicativo del desarrollo de
enfermedad aterosclerética en otros sitios, como arterias cerebrales y
coronarias. La EAP incrementa el riesgo de accidente cerebrovascular por
isquemia, infarto al miocardio, y muerte por ECV.[19-20] Especialmente, la EAP
se le considera un potente predictor de la comorbilidad de la enfermedad
cerebrovascular, provocando una estenosis en la arteria carotidea. Debido a la
considerable predisposicion inherente a la morbilidad y mortalidad
cardiovascular, se realizé un consenso internacional para tratar a la EAP como
un equivalente de la enfermedad de las arterias coronarias.[22] La Asociacion
Americana del Corazén (AHA por sus siglas en inglés) y el Programa Nacional
de Educacion sobre el Colesterol, E.E.UU. (NCEP por sus siglas en inglés),
recomiendan estrategias iguales para reducir la aterosclerosis para pacientes

con enfermedad arterial cardiovascular (EAC) y con EAP.[23]



Etiopatogenia y Diagnéstico EAP

La EAP puede manifestarse de manera sintomatica y asintomatica, y
ambas presentaciones clinicas representa un factor de riesgo de morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Ello denota una importancia epidemiolégica y clinica.
Algunos estudios describen que en los Estados Unidos, 12 millones de
personas padecen de EAP, y se espera un aumento de casos con EAP a

medida que la poblacion mundial envejezca.[24]

A menudo se utilizan estadisticas sobre mortalidad para describir la
distribucion en la poblacion mundial de las enfermedades, incluyendo la
EAP.[25] Sin embargo, estos estudios suelen tener limitaciones para describir
la epidemiologia de la EAP, debido a que en la mayoria de los casos de
muertes donde los pacientes padecian de EAP, la causa de muerte principal es
por enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular o0 cancer.[26]
Frecuentemente existen faltas de datos de diagndstico en los servicios de salud
de muchos paises, incluyendo los occidentales con un sistema de salud

avanzado.[27]

En el ano 2013, se realizé una revision sistematica que abarcé un casos
de EAP entre el afio 2000 al 2010, para estudiar la distribucion mundial de EAP
utilizando el indice tobillo-brazo (ITB) < 0,90 como método de diagnéstico. Se
comparé la prevalencia en poblaciones que radican en paises de ingresos altos
y las que radican en paises de ingresos bajos a medianos. En paises con
ingresos altos, la prevalencia aumentaba de forma constante en el 5% en

sujetos de entre 45 y 49 afos, y un 18% en sujetos de 85 a 89 anos, con una
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distribucion similar entre hombres y mujeres. En paises con ingresos bajos a
medianos, la tasa de prevalencia se mostré ser mas alta en las mujeres que en
hombres y con diferencias mas evidentes en edades mas jovenes (6,3% en
mujeres frente a un 2,9% en hombres entre los 45 y los 49 anos, y un 12,3% en

mujeres frente a un 10,1% en hombres entre los 75 y los 79%).[28]

En otro estudio de prevalencia donde incluyeron una poblacion de 2,174
participantes, se encontré que la EAP aumenta con la edad, ya que del 1% de
los sujetos de 40 a 49 afios, aumento al 15% de los sujetos mayores de 70
anos.[29,30] En el mismo estudio, se encontré que los participantes de

ascendencia afroamericana, tenian un riesgo mas elevado de padecer EAP.[29]

En un estudio llevado a cabo en Escocia, se evalu6 a sujetos de 60 a 80
afios midiéndoles el espesor intimo-medial de la arteria carétida, el cual se
asociod significativamente con el indice tobillo-brazo para evaluar la EAP.[31]
Segun el Global Burden of Disease Study 2013, la EAP ocasiond la muerte de
40 000 individuos en el afo 2013, y se reporté un aumento del 155% desde
1990.[32] Segun Hiatt, reporta que los pacientes con EAP tenian un 25% de
posibilidades mayores de morir por casusas vasculares en un plazo de 12
meses.[33] Por lo tanto, se le reconoce a la EAP grave un potencial riesgo de
mortalidad vascular en pacientes con antecedentes de EAC o enfermedad
cerebrovascular. La mortalidad a un afio de los pacientes que padecen EAP en
un estado grave o crénico es de hasta un 45%.[34] Aunque sea un importante
predictor de enfermedad vascular de alta mortalidad, la EAP a menudo no es

identificada y tratada.[35]



En México en el 2019, las enfermedades del corazén fue la principal
causa de muerte y su tasa de defunciones fue de 218, 704 segun el INEGI. Por
grupos de edad, en personas de <65 afos, también resulté ser la principal

causa de muerte.[36]

Factores de riesgo

Tabaquismo. EIl fumar cigarillos es un factor de riesgo significativo para
la EAP, ya que numerosos estudios confirman una fuerte asociaciéon entre fumar
y todas las categorias de EAP.[50] Se considera que fumar es el factor de
riesgo mas importante para el desarrollo de EAP y duplica el riesgo en
comparacién de un paciente no fumador. Asi como aumenta el riesgo de EAP
asintomatica[51] lo cual implica posibilidades de que adultos joévenes y
fumadores estén aumentando el riesgo de EAP muchos afios antes de iniciar la

enfermedad clinica y manifestando sintomas.[52]

Diabetes mellitus. La diabetes esta asociada con el riesgo de EAP tanto
asintomatica como sintomatica, segun diversos estudios epidemiologicos. Los
pacientes con diabetes tienen doble riesgo mayor de presentar Cl, en
comparacién de pacientes sin diabetes. La gravedad de la diabetes aumenta
los riesgos de EAP ya que cada aumento del 1% en el nivel de hemoglobina
A1lc, el riesgo de EAP aumenta en 26%[29] También se presenta un riesgo de
amputacidon mayor cinco veces mas en pacientes con diabetes debido a que
aumenta el riesgo relativo de CI.[53] Esto se debe a afecciones asociadas a la

diabetes como la neuropatia sensitiva, la microangiopatia y a infecciones, asi



como a un patrén especifico de EAP que afecta a las arterias mas distales y

con posibilidades mas bajas de revascularizacion.[54]

Dislipidemia. En diversos estudios clinicos se demostro que los niveles
de triglicéridos estan significativamente relacionados con la EAP, sin embargo
en estudios epidemiolégicos no han podido relacionar de forma independiente
después de ajustar por otros lipidos.[26] Aun asi, una relacion combinadas de

colesterol total a HDL parece ser el mejor predictor de EAP.[55]

Inflamacion. El fibrinbgeno plasmatico y la proteina C reactiva son dos
marcadores inflamatorios que se asocian con la EAP sintomatica y asintomatica
tanto en estudios transversales como longitudinales. El riesgo de Cl es mas del
doble para el fibrinbgeno o la proteina C reactiva al comparar el cuartil superior
de las concentraciones plasmaticas con el cuartil inferior, independientemente
de otros factores de riesgo, segun el Estudio de Salud de los Médicos. El
fibrinbgeno también es un factor trombético y determinante de la viscosidad de
la sangre y es uno de varios factores hematoldgicos que se asocian a la

EAP.[55]

Infeccion. En la patogenia de la enfermedad aterosclerética se ha
asociado con numerosos patdogenos como clamidia neumonia, Helicobacter
pylori, bacterias periodontales, virus de la hepatitis A, Virus herpes simplex y
Citomegalovirus.[56]  Estudios epidemiolégicos demuestran una asociacion

entre la prevalencia de anticuerpos contra estos patégenos a un mayor riesgo



de diversas ECV, incluyendo a la EAP.[57] Especialmente ha generado interés

el efecto potencial de la infeccion periodontal.

Prondstico

La enfermedad de la aterosclerosis tiende a ser progresiva a lo largo de
la vida de muchas personas. Sin embargo se reporta una estabilizacion o
mejora sintomatica en la cual el 50% de los pacientes recorreran la misma
distancia en un periodo de dos afos y en el 25% mejorara.[58] Esto se debe a
una adaptacion metabdlica de los musculos isquémicos con un aumento de los
colaterales y a un cambio en la marcha para usar mas musculos no isquémicos,
asi como la reduccion del tabaquismo contribuye a mejorar el flujo sanguineo y
a la oxigenacion de los tejidos.[59] Sin embargo, aunque los pacientes
informen una mejoria de sus sintomas, con el tiempo se observa una
disminucién en la capacidad de marcha.[60] Esto puede provocar que no se
alcance un umbral isquémico y por ende, no se presente dolor. En una revisiéon
sistematica se encontraron datos en estudios de seguimiento, en los cuales se
menciona que aproximadamente el 20% de los pacientes con ClI, presentaron
un deterioro significativo durante los primeros cinco afos y <5% de los

pacientes con Cl requieren amputacion.[61]

En individuos asintomaticos con EAP pueden presentar un deterioro
similar al de los pacientes con Cl y generalmente son identificados por un ITB
bajo. La ausencia de sintomas en pacientes con un ITB bajo podria deberse

simplemente a una falta de actividad. Es por eso que algunos pacientes



aunque no tengan sintomas de dolor, pueden presentar una capacidad
funcional reducida en las arterias periféricas.[62,63] En un estudio llevado a
cabo en Limburg se encontré que el 9% de los pacientes asintomaticos con
EAP desarrollaron claudicacion intermitente en los siguientes 7.2 afos.[64]
Estos pacientes mostraron una disminucion en el ITB a comparacién de
pacientes normales debido a que tenian mas factores de riesgo cardiovascular,

tabaquismo y diabetes.[65,66]

Tratamiento y manejo de sintomas.

El objetivo principal para tratar la EAP incluye la mejora de los sintomas,
el rendimiento fisico y la calidad de vida, al igual que la reduccion del riesgo de

eventos cardiovasculares adversos.[67,68]

De los enfoques mas efectivos, se basan en el entrenamiento fisico
supervisado y la revascularizacidon endovascular.[69] El ejercicio aerdbico
supervisado se asocia con un aumento en la distancia maxima de caminata
recorrida. La revascularizacién endovascular de las extremidades inferiores se

asocian a una mejora en el ritmo de la marcha y la distancia recorrida.[70]

El tratamiento intensivo para reducir el riesgo de eventos
cardiovasculares y de las extremidades, debe ser el primer paso para tratar a
los pacientes con EAP. Dejar el habito del tabaquismo es el factor de riesgo
modificable mas importante ya que se asocia con mejores resultados
cardiovasculares y de las extremidades.[71,72] Otros tratamientos para reducir

el riesgo cardiovascular en pacientes con aterosclerosis consiste en el uso de



las estatinas. Un estudio de registro internacional indica que el tratamiento con
estatinas reduce la progresion de la Cl, la isquemia critica de las extremidades,

asi como la necesidad de una revascularizacion quirurgica o amputacion.[73]

Por otro lado la terapia combinada antiplaquetaria y antitrombdtica,
parece ejercer beneficios en cuanto a la reduccion de eventos cardiovasculares
[74] y eventos de las extremidades. Un ensayo clinico indica en sus resultados
que la terapia combinada en dosis bajas representa uno de los tratamientos

mas prometedores de la ECV aterosclerética.[75]

Desafortunadamente, aunque exista evidencia de que apego al
tratamiento recomendado por las guias se asocie a mejores resultados, los
pacientes con EAP reciben un tratamiento insuficiente en comparaciéon con

aquellos que padecen de enfermedad arterial coronaria.[72,76]

Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica multifactorial que
se asocia a biopeliculas de placa disbit6tica y se caracteriza por la destruccion
progresiva del aparato de soporte dentario, provocando la pérdida de
dientes.[77] La periodontitis puede ocasionar un desplazamiento antiestético y
la pérdida de dientes, ademas se le ha relacionado con al menos 50
enfermedades y discapacidades sistémicas. Se ha atribuido a la EP como un
posible factor de riesgo de otras enfermedades sistémicas, tales como las ECV

y los recién nacidos prematuros de bajo peso al nacer.[78]
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Esta enfermedad se caracteriza por una inflamacion mediada por el
huésped y vinculada a microbios, lo cual produce una pérdida de insercidon
periodontal. Su fisiopatologia se ha caracterizado por sus vias moleculares que
conducen a una activacién de proteinasas procedentes del huésped que
provocan la pérdida de fibras del ligamento periodontal marginal, la migracion
apical del epitelio de unién y la propagacion apical de la biopelicula bacteriana
sobre la superficie radicular. La progresion de la periodontitis depende de
cambios ambientales disbidticos en el microbioma bucal, como respuesta a los
nutrientes de los productos inflamatorios provenientes de la encia y de la
degradacion tisular que favorecen a ciertas bacterias, asi como los mecanismos
antibacterianos que tratan de contener el dafo microbiano al iniciarse la
inflamacién. Los cambios en el microbioma disbiético pueden presentarse en
pacientes mas susceptibles debido a la influencia de enfermedades
multifactoriales como el tabaquismo, agravando la enfermedad en algunos

individuos.[7]

Una caracteristica secundaria de la periodontitis, es la pérdida de hueso
alveolar marginal, la cual se combina con la pérdida de insercion por
mediadores inflamatorios. El grado de contaminacion por la biopelicula oral en

la dentadura también influye en la presentacion clinica de la enfermedad.[7]
Epidemiologia
En wuna revision sistematica de datos epidemioldgicos acerca la

periodontitis grave, se encontré que la periodontitis fue la sexta condicion mas
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prevalente a nivel mundial en el 2010. La periodontitis severa afecta al 8.9% de
la poblacion adulta en EE. UU. Y al 11.2% de las personas en todo el mundo.
Su prevalencia aumenta gradualmente con la edad, siendo mas frecuente entre
la tercera y cuarta décadas de la vida habiendo un pico de incidencia alrededor

de los 38 afos de edad.[7]

Segun el Sistema de Vigilancia Epidemidlogica de Patologias Bucales
(SIVEPAB) de México, en el afio 2019, se registré un indice Periodéntico
Comunitario a 131, 903 pacientes de la poblacion adulta >20 afos de edad, y
se registr6 que aproximadamente un 59.2% presentaba algun signo de

enfermedad periodontal.[81]
Etiopatogenia y diagndstico

La gingivitis constituye la fase inicial de la EP, en donde la inflamacion se
limita la encia, y consecutivamente se extiende a los tejidos mas profundos,
produciendo inflamacién gingival, sangrado y mal aliento. En una fase tardia de
la EP, el colageno de soporte periodontal es degenerado, el hueso alveolar
comienza a reabsorberse y el epitelio gingival migra a apicalmente a lo largo de
la superficie radicular del diente, formando una “bolsa periodontal”.[82-83] La
formacion de la bolsa periodontal proporciona las condiciones ideales para la
proliferacion de microorganismos: especies gramnegativas y anaerobias
facultativas. Entre los cuales destacan Bacterioides spp., B. intermedius y P.
gingivalis; microorganismos fusiformes: Actinobacillus actinomycetemcomitans,

Eikenella spp.; y varios bacilos y cocos; espiroquetas; amebas y tricomonas.[83]
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Un biofilm patdégeno es un requisito previo necesario para que se
desarrolle la periodontitis, pero en si mismo es insuficiente para causar la
enfermedad. La EP es el resultado de interacciones complejas entre el biofilm y
la respuesta inmune inflamatoria, ademas se estima que esta ultima representa
aproximadamente el 80% del riesgo de dafo del tejido periodontal.[83] La
periodontitis es pues, una enfermedad compleja con diferentes causales,
algunos componentes genéticos, enfermedades epigenéticas y otras influencias
que se relacionan con el comportamiento del paciente, medicamentos, factores
ambientes y locales, los cuales contribuyen al establecimiento y propagacion
del dafo periodontal. El fenotipo de la periodontitis es caracterizado por una
respuesta exagerada, pero poco eficaz y poco resolutiva, en inflamacién de los

tejidos conectivos del periodonto y su consecutiva destruccion.[84]

Cuando el acumulo de biopelicula no se interrumpe con frecuencia y se
acumula, se crean condiciones para favorecer la especies bacterianas, como
Fusubacterium nucleatum, que influyen a otras bacterias mediante senales
quimicas. Similar a la ‘deteccién de quérum’, los microorganismos comienzan a
emerger y provocan una respuesta del huésped que conduce al desarrollo
gingival de inflamacién y el aumento del suministro de ciertos nutrientes, como
la hemoglobina, que favorece la proliferacion de microorganismos patdgenos
como la Porphyromona gingivalis. Este fendbmeno es conocido como ‘disbiosis
incipiente’ ya que no suele progresar mas alla de la gingivitis en individuos no
susceptibles. En cambio, en pacientes susceptibles se desencadena una

respuesta del huésped inadecuada y excesiva, en la que se producen citocinas
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en exceso, especies reactivas de oxigeno (estrés oxidativo) vy
metaloproteinasas de la matriz, lo que hace frente a sus respectivos
antagonistas, por ejemplo: antioxidantes e inhibidores tisulares de las
metaloproteinasas de la matriz. Esto provoca un dafio en los tejidos
periodontales, y la liberacion de péptidos moleculares asociados al dafio, que
se encargan de intensificar la respuesta inflamatoria y una falla subsecuente en
la resolucion de la inflamacién, provocando la cronicidad de la lesion

inflamatoria.[84]

Los virus también son capaces de suprimir las células inmunes
inflamatorias, asi como subvertir varias vias de sefalizacién dentro de esas
células, para crear una ‘desregulacion’ en el patrén de respuesta inmunitario. La
periodontitis progresiva y severa esta vinculada con herpesvirus activos,
ademas de los patdgenos bacterianos especificos y las citocinas
proinflamatoias, los cuales constituyen los determinantes patogénicos.[85] Un
estado de inmunodeficiencia primaria, suele ser un factor de riesgo significativo
para la activacion y morbilidad del herpesvirus, incluyendo la periodontitis. La
respuesta inflamatoria contra los virus del herpes implica la inmunidad celular,
especialmente las células T CD8+ de respuesta efectora y las citocinas
proinflamatorias, de tal forma que pueden promover la periodontitis de manera
secundaria.[86,88] Las lesiones de periodontitis graves suele albergar dos o
tres especies del herpesvirus aproximadamente. El Virus de herpes simple — 1,
el Virus de Epstein Barr y citomegalovirus pueden replicarse en células

epiteliales orales y gingivales, teniendo el potencial de impedir la inmunidad
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humoral e inducir el crecimiento y proliferacion de bacterias
periodontopagdgenas.[87-89] Las bacterias patdgenas principales también
tienen la capacidad de reactivar herpesvirus latentes, provocando una sinergia
patdgena entre los virus del herpes y las bacterias que exacerban el dafio
tisular periodontal.[90] Los viriones infecciosos del virus del herpes simple
ubicados en la encia inflamada, pueden diseminarse hacia la circulacién
sanguinea y extravasarse a diferentes tejidos, provocando enfermedades

sistémicas no orales.[91]

Aun no es clara la influencia de las bacterias periodontales en cuanto a
su contribucién al desarrollo de numerosas enfermedades sistémicas. Cuando
las bacterias periodontopatdégenas ingresan a la circulacion sistémica, suele ser
en cantidades minimas y generalmente son neutralizados por anticuerpos
séricos.[92] La asociacion entre las bacterias periodontopatégenas y las
enfermedades sistémicas, puede atribuirse a que los virus del herpes en el

periodonto, inducen del sobrecrecimiento de las bacterias.[93]

El estado de inflamacién cronico en la EP, se caracteriza por intentos de
curacion, mediante una angiogénisis y fibrosis, que juntamente surgen con el
establecimiento de un entorno nutricional para sostener la disbiosis patégena.
Las células plasmaticas y los neutréfilos avasallan la lesidon activa, sin embargo
los neutrdfilos mantienen un comportamiento particularmente destructivo por el
resultado de la desregulacion de los procesos quimiotacticos, microbicidas y la
falta de liberacion de los mediadores resolutivos de lipidos, como las lipoxinas.

Esta intervencion en necesaria en la periodontitis progresiva para la
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contrarrestar los efectos de la biopelicula periodontopatégena, para el
restablecimiento de las especies microbianas promotoras de la salud e impulsar
una reduccion inflamatoria, restaurando asi la estructura y funcion normal de los

tejidos.[84]

Sin embargo, para el restablecimiento de la simbiosis es necesario
reducir la cantidad de biopelicula y esto puede variar de una persona a otra. En
condiciones normales, hay individuos resistentes a enfermedades que tienen un
bajo riesgo, o incluso nulo, de desarrollar periodontitis a pesar de la cantidad de
biopelicula acumulada. En cambio otros pacientes que tienen un alto riesgo,
requieren una cantidad de biopelicula leve para desarrollar periodontitis, debido
a que la acumulacién de biopelicula excede el umbral necesario para provocar

una respuesta destructiva del huésped, produciendo asi un dano tisular.[84]

Diagnéstico

Puesto que la periodontitis se caracteriza por una inflamacion mediada
por el huésped y es asociada a microbios que provocan una pérdida de
insercion de los tejidos periodontales. Es posible detectar la pérdida de
insercion clinica (CAL) mediante la evaluacion circunferencial del diente con
una sonda periodontal estandarizada, estableciendo como referencia la union
amelocementaria (UCE).[7] Algunas definiciones de periodontitis se basan en la
cantidad de pérdida 6sea radiografica, sin embargo tienen limitaciones graves y

unicamente se deben limitar a las etapas de denticion mixta y erupcion dental
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cuando la medicion del nivel de insercidon clinica con referencia a la UCE no es

detectable.[96-98]

La inflamacién que persiste en la EP, generalmente presenta sangrado al
sondaje (BOP), siendo este un parametro clinico importante para evaluar el
resultado del tratamiento periodontal y el riesgo residual posterior al
tratamiento.[95,96] EI Taller Mundial 2017, sugiere que un paciente con
periodontitis por definicion es si presenta CAL interdental detectable en =2
dientes no adyacentes o CAL bucal u oral 2 3mm con una profundidad de bolsa
de >3mm detectable en = 2 dientes. El clinico es capaz de identificar areas
especificas de CAL mediante el sondeo o la detecciéon visual de la UCE

interdental durante la evaluacion.[7]

En el Taller Mundial 2017 se propuso una clasificacion mas especifica de
periodontitis, incluyendo su gravedad y extension de la ruptura periodontal para
esquematizar el impacto de la enfermedad y mejorar los enfoques del
tratamiento. Establecer el grado de deterioro periodontal permite identificar dos
dimensiones importantes: la complejidad del tratamiento y la extensién de la
enfermedad, ya que la pérdida de dientes a causa de la periodontitis es
contemplada por su gravedad. Otros factores importantes deben considerarse
en el diagndstico tales como la profundidad del sondeo, tipo de pérdida dsea
(vertical y/u horizontal), estado de furca, movilidad dental, falta de dientes,

colapso de mordida y el tamano del defecto de la cresta residual.[97]
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La estadificacion de la EP se basa en las dimensiones estandar de
gravedad y extensidon de la periodontitis, ademas de proporcionar un resumen
de la presentacién clinica. El grado de la enfermedad se utiliza como una
evaluacion del potencial del progreso del dafio y como un indicador de la tasa
de progresion de la enfermedad. Por ello se establecieron cuatro etapas de la
periodontitis, las cuales definen su presentacion clinica tomando en cuenta la
gravedad de la enfermedad y la complejidad del manejo. Posteriormente las
pruebas de diagnostico establecen el “grado” y/o la susceptibilidad de

progresion de la EP.[7]

Estadio |

El estadio | de la EP es el limite entre la gingivitis y la periodontitis, el
cual refleja las primeras etapas de pérdida de insercidon. En esta etapa se ha
desarrollado la periodontitis en respuesta a la inflamacion gingival y a la

disbiosis de la biopelicula.[7]

NIC INTERDENTAL EN LA ZONA MAYOR DE PERDIDA: 1-2 mm

PERDIDA OSEA RADIOGRAFICA: (<15%) 1/3 coronal

PIEZAS DENTARIAS PERDIDAS: No hay perdida de dientes

debido a periodontitis

COMPLEJIDAD — LOCAL: PS maxima < 4 mm. Pérdida ésea

Mayormente horizontal

Estadio ll
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El estadio Il representa la EP establecida, la cual es detectable mediante
una evaluacién periodontal clinica e identificando los dafios caracteristicos que
ocasiona la periodontitis en el soporte dentario. EI manejo para estos casos es
relativamente simple, aplicando los principios de tratamiento estandar que
implican la eliminacion y control bacteriano personal y profesional para evitar la

progresion de la enfermedad.[7]

NIC INTERDENTAL EN LA ZONA MAYOR DE PERDIDA: 3 -4

mm

PERDIDA OSEA RADIOGRAFICA: 1/3 coronal ( 15 — 30 %)

PIEZAS DENTARIAS PERDIDAS: No hay perdida de piezas por

periodontitis

COMPLEJIDAD —-LOCAL: PS maxima < 5 mm Pérdida 6sea

mayormente horizontal.

Estadio Il

En el estadio lll, la EP ha producido un dafio importante en el periodonto
y generalmente es secundado por la ausencia de tratamiento avanzado,
ocasionando una posible pérdida dental. Esta etapa se identifica por la
presencia de lesiones periodontales profundas que se extienden hasta la
porcidon media radicular. Su manejo es complejo debido a la presencia de
defectos intradseos profundos, afectacion de furca, antecedentes de pérdida

dental por causas periodontales y presencia de defectos de reborde localizados.
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Sin embargo aunque exista posibilidad de pérdida dental, la funcion
masticatoria se mantiene y el tratamiento de la EP no requiere de una

rehabilitacion compleja.[7]

NIC INTERDENTAL EN LA ZONA MAYOR DE PERDIDA: >5mm

PERDIDA OSEA RADIOGRAFICA: Extensién al 1/3 medio o apical

de la raiz

PIEZAS DENTARIAS PERDIDAS: Pérdida de dientes debido a

periodontitis < 4

COMPLEJIDAD -LOCAL: PS = 6mm PO vertical =2 3 mm Lesién de

furcacion grado Il o 11l Defecto de reborde moderado

Estadio IV

En el estadio IV, la EP ha producido un dafo significativo en el soporte
periodontal que puede repercutir una pérdida dental importante, que a su vez
ocasione una pérdida de la funcion masticatoria. Esta etapa se identifica por la
presencia de lesiones periodontales profundas que se extienden a la porcion
apical de la raiz, ademas de antecedentes de pérdida multiple de dientes, la
complicacion por hipermovilidad dental que es causada por un trauma oclusal
secundario y las secuelas de pérdida dental (colapso de mordida posterior y
desviacion). EIl tratamiento requiere un control adecuado de la EP y una

rehabilitacion adecuada.[7]

NIC INTERDENTAL EN LA ZONA MAYOR DE PERDIDA: >5mm
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PERDIDA OSEA RADIOGRAFICA: Extension al 1/3 medio o apical

de la raiz

PIEZAS DENTARIAS PERDIDAS: Pérdida de dientes debido a

periodontitis = 5

COMPLEJIDAD —LOCAL: Necesidad de rehabilitacion compleja

debido a: Disfuncion masticatoria \trauma oclusal secundario (movilidad = 2)
Defecto severo de reborde
Colapso oclusal

Menos de 20 dientes remanentes (10 pares opuestos)

Grado A: Tasa lenta de progresion.

Supone una progresion lenta, con ausencia de pérdida de
insercion u ésea en los ultimos 5 afios, y con niveles de placa o biofilm elevados

junto a una escasa pérdida osea.[7]
Grado B: Tasa moderada de progresion.

Se trata de una progresiéon moderada, con pérdida menor a los 2 mm en
los ultimos 5 afios y con una destruccion ésea acorde a los niveles de placa. Si
el paciente es fumador de menos de 10 cigarrillos al dia y es diabético, pero con

hemoglobina glicosilada por debajo del 7% también entra en esta categoria.[7]
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Grado C: Tasa rapida de progresion.

Es el que corresponde a la progresién rapida, con pérdidas mayores a
los 2 mm en los ultimos 5 afos, niveles de placa bajos en relacion a la cantidad
de pérdida Osea, y patrones que sugieren una progresion rapida o un inicio
temprano de la enfermedad. Ademas, se consideran como grado 3 todos
aquellos pacientes que fumen mas de 10 cigarrillos al dia o diabéticos con

hemoglobina glicosilada mayor al 7%.[7]

Factores de riesgo

Los factores de riesgo o causalidad se definen como ‘aquella causa de
una enfermedad o condicién relacionada con la salud si su intervencion
aumenta la frecuencia de la enfermedad o condicion’.[98] Los factores que
aumentan en los pacientes con EP a diferencia de los pacientes con salud
periodontal, se denominan factores de riesgo y aumentan la susceptibilidad a la
EP.[99] Segun una revision sistematica, se establecieron los principales factores

de riesgo de la EP:

Sexo

El factor de riesgo mas prevalente para la EP es el sexo masculino. La
diferencia social de género yace en consecuencia del estilo de vida y no en el
sexo biolégico determinado genéticamente.[100] Segun los datos NHANES
2009 — 2010, se encontré que los hombres tenian un 33% mas de periodontitis

leve, un 28% mas moderada y un 180% mas grave que las mujeres, con mas
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de la mitad de la mitad de los hombres afectados (56,4%): el 10,0% tenia

periodontitis leve, el 33,8 moderada y el 12,6% grave.[100]

El tabaquismo se ha asociado con el desarrollo de periodontitis y la
pérdida de dientes. La evidencia describe que los cigarrillos son una fuente de
mas de 4,000 toxinas reportadas, como mondxido de carbono, radicales
oxidantes, carcindbgenos (como la nitrosamina) y nicotina. El tabaquismo
constituye un factor de riesgo importante para otras causas de mortalidad,
enfermedades cardiovasculares, varios tipos de cancer y enfermedades
cronicas. Estudios epidemioldgicos muestran que el tabaquismo es un factor de
riesgo y ejerce efectos dafinos sobre el periodonto.[101] Existe evidencia que
muestra diversos mecanismos por los cuales el humo del tabaco puede ejercer
efectos adversos sobre el periodonto. [102] Se encontré que el tabaquismo
selecciona patdgenos periodontales especificos, incluyendo P. gingivalis,
Treponema denticola y T. forsitia, lo que aumenta el riesgo de desarrollo y
progresion de la EP.[103] Otros estudios sugieren que fumar induce una
vasoconstriccion periférica, lo que conduce a una reduccion del sangrado
gingival en los fumadores. Lo cual explica la respuesta microvascular
comprometida, lo que conlleva una reduccion en la tension de oxigeno en la
bolsa periodontal, y por ende, favorecer el crecimiento de microorganismos

anaerobios, como P. gingivalis y T. denticola.[104]

Tabaquismo

El tabaquismo también es relacionado con la etiopatogenia de la EP por

la alteracion de la funcidon de neutréfilos, a causa de los efectos de la nicotina.
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La nicotina también mejora la desgranulacion de neutréfilos, sensibilizandolos al
ataque bacteriano.[105] Ademas también se ha encontrado que la nicotina
inhibe la proliferacién, la quimiotaxis y la union de fibroblastos del periodonto,
afectando en la inhibicibn de la regeneracién periodontal.[106-107] El
tabaquismo también provoca un aumento de linfocitos CD3, CD4 CD8, y
subconjuntos de células T en el tejido periodontal, lo cual se asocia con una

mayor degradacion periodontal.[108]

Consumo de alcohol como factor de riesgo

Estudios sugieren que el consumo de alcohol puede estar asociado, de
manera dependiente de la dosis, con una mayor severidad de CAL.[109] Sin
embargo se necesitan mas estudios para identificar una asociacion entre el

consumo de alcohol y la EP.[104]

Diabetes

La diabetes mellitus y la EP son enfermedades cronicas prevalentes en
la poblacién, sobretodo en pacientes mayores de 65 afios. Tienen una relacion
bidireccional ambas enfermedades, y se ha demostrado que la infeccion
periodontal podria afectar negativamente el control glucémico en pacientes
diabéticos.[110-111] Existe evidencia de que el tratamiento periodontal mejora el
control glucémico en pacientes con diabetes tipo 2, debido a una disminucién
significativa en el nivel de hemoglobina glicosilada.[112] Esto sugiere que el
control de infeccion periodontal no solo es importante para la salud oral,

también contribuye a la salud sistémica de los individuos diabéticos.[104]
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La inflamaciones una caracteristica importante tanto en la EP como en la
diabetes. Los niveles elevados de interleucina-1b en el liquido crevicular
gingival en pacientes con diabetes tipo 2, se correlacionaron con niveles
elevados de hemoglobina glicosilada y periodontitis.[104] La hiperglucemia es
capaz de inducir una elevacion de la inflamacion, el estrés oxidativo y la

apoptosis, por ende a una mayor destruccion de tejidos periodontales.[114]

Sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico es un grupo de trastornos, que incluyen un
aumento de la tensidn arterial, glucosa plasmatica aumentada, exceso de grasa
corporal alrededor de la cintura y area abdominal, y niveles de colesterol
alterados. Los pacientes que tienen sindrome metabdlico presentan tres o mas
de estos trastornos relacionados con el metabolismo de un individuo al mismo
tiempo. Los factores de riesgo para el sindrome metabdlico incluyen raza,
obesidad, edad, diabetes y enfermedades, como hipertension, ECV y sindrome

de ovario poliquistico.[104]

Los mecanismos para definir la asociacion de la EP con el sindrome
metabdlico, se explican a causa de la respuesta inflamatoria sistémica cronica
elevada en sujetos que marcan positivamente a constituyentes del sindrome
metabdlico, como la hiperglucemia, colesterol de lipoproteinas de alta densidad
y obesidad. Estas condiciones implican una elevacidn en las citocinas
inflamatorias como la interleucina-6, interleucina-1b y las proteinas de fase
aguda, proteina C reactiva y fibrindgeno. La respuesta inflamatoria sistémica

elevada que se observa en individuos obesos, puede repercutir en la respuesta
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inmunoldgica destructiva aumentada sobre la microflora periodontal, lo que

induce a una mayor destruccion de los tejidos de soporte.[104]

Osteoporosis

La osteoporosis es un trastorno sistémico que se caracteriza por una
reduccion de la densidad mineral 6sea en todo el sistema esquelético. El riesgo
de fractura se ve aumentado, principalmente en cadera.[115] La menopausia es
el principal factor de riesgo para la osteoporosis en mujeres, la cual es asociada
a una reduccion de la produccion de estrogenos, repercutiendo en un mayor

reabsorcion 6sea.[116]

En una revision sistematica que vinculaba la relacién entre la
osteoporosis y la EP, la pérdida dental y la atrofia mandibular. Los resultados
muestran que la mayoria de los estudios describen que la osteoporosis
sistémica es asociada con la osteoporosis mandibular, ademas que la

osteoporosis sistémica se asocia con una mayor pérdida dental.[117]

Tratamiento de la enfermedad periodontal

El principal objetivo del tratamiento de la EP es el establecimiento de un
control adecuado de las infecciones, de tal modo que se reduzca la carga
bacteriana por debajo de los umbrales individuales de respuesta inflamatoria y
enfermedad. EI control de biopelicula subgingival de manera personal es clave
para abordar la importancia de la terapia no quirurgica. Para esto se establecen
estrategias que induzcan a un comportamiento saludable y cambios en habitos

y estilo de vida como el tabaquismo.[118] Para complementar el cuidado propio
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del paciente, se opta por la instrumentacion subgingival llevado a cabo por el
clinico, el cual permite alterar el entorno ecoldgico subgingival a través de la
disrupcion de la biopelicula periodonto patdégena y la eliminaciéon de depésitos
duros, por medio del desbridamiento periodontal, suprimiendo la respuesta
inflamatoria de los tejidos blandos.[119,120] La eficacia de la instrumentacion
subgingival no quirargica para el tratamiento periodontal esta bien

documentada.[121]

La terapia mecanica puede presentar limitaciones incluyendo dificultad
en el acceso a bolsas periodontales profundas y tortuosas, bifurcaciones y
defectos verticales, teniendo un efecto ineficaz sobre algunos patdgenos.[122]
Los antisépticos complementan el tratamiento periodontal mediante una
irrigacion subgingival y control de biopeliculas.[123] La clorhexidina puede
contribuir a la reduccion del acumulo de biopelicula, retrasando la
recolonizacidon bacteriana subgingival y el desarrollo de gingivitis por lo que se

utiliza como complemento del tratamiento no quirdrgico.[124]

El uso de antimicrobianos locales para el tratamiento de la periodontitis
ha mostrado una efectividad en la profundidad de bolsas y una ganancia de
insercion clinica.[125] Los agentes mas eficaces son la tetraciclina, doxiciclina
y minociclina de liberacién sostenida.[126] En cuanto al uso de antimicrobianos
sistémicos coadyuvantes del tratamiento de la periodontitis por si solos, no
muestran una eficacia significativa en la biopelicula debido a que esta es
altamente resistente a los antimicrobianos.[127] La terapia antimicrobiana

sistémica es eficaz siempre y cuando se complemente con un desbridamiento
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mecanico de la bolsa subgingival, el cual debe llevarse a cabo inmediatamente

antes o durante el periodo de la terapia con antibioticos.[128,129]

En sitios en donde persista la presencia de signos de EP posterior al
desbridamiento mecanico, se opta por la cirugia periodontal. Esta tiene por
objetivo principal de crear accesibilidad para el raspado y alisado profesional,
asi como para establecer una morfologia gingival que permita al paciente el
control eficiente de biopelicula. La cirugia debe limitarse a profundidades de

bolsa de mas de 5Smm para evitar daiios mecanicos en el periodonto.[131]

Instrumentacion subginvival

El principal objetivo del tratamiento de la EP es el establecimiento de un
control adecuado de las infecciones, de tal modo que se reduzca la carga
bacteriana por debajo de los umbrales individuales de respuesta inflamatoria y
enfermedad. EI control de biopelicula subgingival de manera personal es clave
para abordar la importancia de la terapia no quirurgica. Para esto se establecen
estrategias que induzcan a un comportamiento saludable y cambios en habitos
y estilo de vida como el tabaquismo.[118] Para complementar el cuidado propio
del paciente, se opta por la instrumentacion subgingival llevado a cabo por el
clinico, el cual permite alterar el entorno ecoldgico subgingival a través de la
disrupcién de la biopelicula periodonto patdégena y la eliminacion de depdsitos
duros, por medio del desbridamiento periodontal, suprimiendo la respuesta
inflamatoria de los tejidos blandos.[119,120] La eficacia de la instrumentacion
subgingival no quirdrgica para el tratamiento periodontal esta bien

documentada.[121]
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La terapia mecanica puede presentar limitaciones incluyendo dificultad
en el acceso a bolsas periodontales profundas y tortuosas, bifurcaciones y
defectos verticales, teniendo un efecto ineficaz sobre algunos patdégenos. Los
antisépticos complementan el tratamiento periodontal mediante una irrigaciéon
subgingival y control de biopeliculas.[132] La clorhexidina puede contribuir a la
reduccién del acumulo de biopelicula, retrasando la recolonizacién bacteriana
subgingival y el desarrollo de gingivitis por lo que se utiliza como complemento

del tratamiento no quirargico.[133]

El uso de antimicrobianos locales para el tratamiento de la periodontitis
ha mostrado una efectividad en la profundidad de bolsas y una ganancia de
insercion clinica.[125] Los agentes mas eficaces son la tetraciclina, doxiciclina y
minociclina de liberacion sostenida.[126] En cuanto al uso de antimicrobianos
sistémicos coadyuvantes del tratamiento de la periodontitis por si solos, no
muestran una eficacia significativa en la biopelicula debido a que esta es
altamente resistente a los antimicrobianos.[127] La terapia antimicrobiana
sistémica es eficaz siempre y cuando se complemente con un desbridamiento
mecanico de la bolsa subgingival, el cual debe llevarse a cabo inmediatamente

antes o durante el periodo de la terapia con antibiéticos.[128-129]

En sitios en donde persista la presencia de signos de enfermedad
periodontal posterior al desbridamiento mecanico, se opta por la cirugia
periodontal. Esta tiene por objetivo principal de crear accesibilidad para el
raspado y alisado profesional, asi como para establecer una morfologia gingival

que permita al paciente el control eficiente de biopelicula. La cirugia debe
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limitarse a profundidades de bolsa de mas de 5mm para evitar dafos

mecanicos en el periodonto.[131]

Asociacioén entre la enfermedad arterial periférica y la periodontitis

La naturaleza infecciosa de la EP, podria ser un factor causante o
agravante de algunas infecciones sistémicas.[134-136] Se han propuesto tres
vias 0 mecanismos con la manifestacién sistémica de enfermedades bucales:
infeccion por metastasis, lesidn inmunoldgica metastasica y lesién toxica
metastasica.[137] Otros autores sugieren que el vinculo entre la EP y las
condiciones sistémicas se pueden establecer mediante dos vias principales: la
infecciosa y la inflamatoria, siendo que en la mayoria de los casos ocurren
simultaneamente y no podria considerarse que sean independientes.[138] La
via infecciosa denota que la cavidad oral funge como reservorio natural de
microorganismos, albergando a patdégenos sistémicos potenciales,
especialmente cuando ocurre una exacerbacion dentro de las bolsas
periodontales. Dichas bacterias y sus productos toxicos son capaces de
ingresar a la circulacion sistémica o al tracto respiratorio, resultando en una
bacteriemia tipicamente transitoria que puede desencadenar complicaciones en
pacientes con un sistema inmunoldgico deprimido. La segunda via, inflamatoria,
se refiere a los productos bacterianos inflamatorios y a las moléculas
inflamatorias provenientes de los tejidos periodontales, los cuales tienen la
capacidad de promover una inflamacion sistémica asociada a la inflamacién en
pacientes susceptibles. La respuesta inflamatoria por si misma presenta varias

vias que dependen de procesos moleculares fisioldgicos, que a su vez permiten
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efectuar una respuesta inflamatoria y posteriormente una resolucion de la
lesion. Sin embargo, cuando estos procesos no funcionan adecuadamente, una
agresion puede desencadenar un proceso patoldégico que podria agravar una
enfermedad o afeccion sistémica.[139] Se deduce entonces que el control de la
enfermedad periodontal, por medio de un tratamiento adecuado, puede
contribuir a la mejora de salud sistémica debido a que se reduce la carga

bacteriana y de agresion sobre el organismo.[86]

Existe evidencia limitada pero consistente de que los pacientes con EP
tienen una mayor prevalencia e incidencia de EAP en comparacion con las
personas sin  periodontitis.[140] Diversos estudios longitudinales vy
transversales, evidencian que los pacientes con problemas cardiovasculares
tienen un peor estado periodontal, debido a la posible asociacion de

aterosclerosis y enfermedad periodontal.[86,141]

Se ha sugerido que la asociacién entre la EP y la EAP puede implicar
varias vias biolégicas directas e indirectas. Las vias directas consisten en una
via principalmente inflamatoria, haciendo referencia a la etiologia de los
procesos aterogénicos y disfuncion endotelial, lo que es consecuencia de una
actividad inflamatoria elevada. La EP desencadena una inflamacién sistémica
que induce niveles altos de diversas citocinas como: IL-1,IL-6, IL-8, factor de
necrosis tumoral alfa y proteina quimioatrayente de monocitos, las cuales
también se asocian a la EAP. Algunos de los mediadores inflamatorios son
capaces de promover la sintesis hepatica acelerada y la posterior secrecion de

proteinas plasmaticas intravasculares, como proteina C-reactiva vy
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fibrinbgeno.[142,143] Las vias directas hacen referencia sobre el papel
infeccioso de la EAP en la EAP y aterosclerosis, en base al conocimiento de
que la microbiota oral y los patégenos potenciales pueden acceder a la
circulacién sistémica, provocando un estado de bacteriemia transitoria por
causa de acciones cotidianas como masticar, el cepillado dental, el uso de hilo

dental o procedimientos dentales clinicos.[144,134]

La bacteriemia que resulta de la EP puede influir directamente en los
mediadores de ECV, como la hipercoagulabilidad y el desarrollo de
aterosclerosis.[145] Se ha destacado la presencia de algunos patdégenos
periodontales especificos, como Porphyromona gingivalis, por su capacidad de
invadir las células tisulares del huésped, inducir la migracion de monocitos y

produccion de citocinas inflamatorias o inducir la coagulacién.[139,144]

Los datos de estudios actuales, sugieren que el tratamiento de la EP
podria contribuir a la reduccion del riesgo de enfermedad cardiovascular, debido
al control de marcadores inflamatorios y trombdticos, moléculas de adhesioén y
funcion  vascular, todos asociados a eventos de enfermedad
cardiovascular.[146] Sin embargo, se necesitan datos contundentes y mas
estudios de intervencion a largo plazo, con metodologias mas homogéneas que
evaluen los eventos de enfermedad cardiovascular, para establecer si los
beneficios del tratamiento periodontal contribuyen a una reduccion de los

eventos de enfermedad cardiovascular.[86]
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MATERIALES Y METODOS

Lugar

Facultad de Odontologia de la Universidad Autbnoma de Chihuahua. Posgrado

de Estomatologia en Periodoncia.

Tipo de estudio

Documental, revision sistematica.

Se tomdé como referencia la guia de PRISMA con el objetivo de hacer una
revision sistematica, recopilando evidencia que se ajuste a los criterios de
elegibilidad:

- Minimizar el sesgo

- Proporcionar datos fiables

- Extraer conclusiones

- Tomar decisiones

Nos basamos en su lista de verificacion de 27 elementos, que son considerados
esenciales para la presentacion de informes transparentes de una revision

sistematica.[17]

34



Criterios de elegibilidad

Se formuld una pregunta utilizando el acronimo de “PICOS”, que enmarca cinco
componentes para mejorar la claridad de las preguntas de la revisidon

sistematica.

P Sujetos
I Pacientes con periodontitis
C Pacientes sin periodontitis

O Asociacion entre la EP y la EAP

Nos llevé a formular la siguiente pregunta:

¢ Los pacientes con periodontitis tienen mayor riesgo a tener EAP?

Los términos de busqueda en las plataformas virtuales que se utilizaran son:
“Periodontitis” or “Periodontal disease” And “Peripheral arterial disease” or

“Peripheral Artery Disease” or “Peripheral vascular Disease”

Criterios de inclusién y exclusion

Criterios de inclusion

e Estudios con el objetivo principal de identificar la relacion entre

periodontitis y EAP

e Estudios de cohorte

e (Casos y controles
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e Transversales

e |dioma: Inglés

e Sin restriccidén de tiempo

Criterios de exclusion

e Estudios de casos clinicos
e Estudios in vitro o in vivo
e Falta de datos en el grupo de exposicion o control

e Atrticulos sin DOI (digital object identifier)

Fuentes de informacion

e Cochrane Library
e PubMed

e Web of Science
e Embase

Recopilacion de datos

El proceso de recopilacion de datos se llevd a cabo por dos revisores que
extrajeron informacidon de cada estudio incluido para poder criticar, presentar y

resumir la evidencia en una revision sistematica.

Los autores comenzaron con una gran cantidad de registros identificados de su
busqueda y excluyeron secuencialmente los registros de acuerdo con los

criterios de elegibilidad.
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Revisores:

Dr. Uriel Soto Barreras

C.D. Diana Rebeca Guerrero Pérez

Para el proceso de recopilacion de datos también se utilizé la Newcastle-Ottawa
Scale (NOS). La cual fue desarrollada para evaluar la calidad de estudios no
aleatorizados buscando incorporar las evaluaciones de calidad en la

interpretacion de metaanalisis de los resultados obtenidos

Analisis Estadistico

Se utilizé el paquete estadistico SAS 9.0. Los Odds Ratios (OR) y los intervalos
de confianza (IC) del 95 % de los estudios incluidos se combinaron para evaluar
la fuerza de la asociacion entre la periodontitis y la EAP. Como los parametros
utilizados para evaluar el estado periodontal eran variables continuas, se
agruparon las diferencias de medias ponderadas y sus IC del 95% para
comparar la diferencia en el estado periodontal entre pacientes con PAD vy sin

PAD.
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Figura 1. Diagrama de flujo segun PRISMA.
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RESULTADOS

De acuerdo con la Guia de PRISMA 2020 para la realizacion de revisiones
sistematicas, se seleccionaron un total de 525 estudios que fueron
considerados potencialmente relevantes de la base de datos electrénica. De los
cuales, 352 se excluyeron por eliminacién de duplicados. Posteriormente, se
llevd a cabo una revision de titulos y resumenes se catalogaron 148 estudios
como irrelevantes ya que no cumplieron con los criterios de elegibilidad, por lo

cual fueron excluidos.

Se revisaron 25 estudios mediante una evaluacién del texto completo y se
eliminaron 16 articulos a causa de que no cumplieron con los criterios de
inclusion y en su mayoria se trataba de revisiones sistematicas. Finalmente, se
incluyeron 9 estudios en nuestra revision sistematica.[147-156] El proceso de
seleccién se detalla en la Figura 1. Estos 9 estudios se sometieron a una
evaluacion mediante la Escala Newcastle-Ottawa (NOS) para verificar la calidad
en la interpretacion de los resultados y el nivel de riesgo de sesgo en estudios
de Casos y controles y de Estudios de cohorte. Cada estudio se reviso el
método de diagnostico de EAP y EP, el cual se desglosa en la tabla 1.
Posteriormente se analizaron las caracteristicas y resultados de los estudios
seleccionados en cuanto al pais donde se realizé el estudio, el disefio de
estudio, el numero de participantes y los resultados de la asociacién de EP y
EAP, lo cual se describe la tabla 2. Una vez realizado el analisis de la
informacion cribada de los estudios, a cada estudio se le asignaron las estrellas
correspondientes para corroborar el bajo riesgo de sesgo de cada estudio. Los
resultados de la asignacion de estrellas de la Escala NOS, se aprecian la tabla
3.

Meta-analisis

Nueve articulos[2,16,150,151,152,153,154,155,156] que fueron seleccionados

para analizar el OR y los IC del 95% se incluyeron en el metaanalisis para
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evaluar la fuerza de asociacion entre EAP y EP. El analisis indicé una diferencia
significativa en el riesgo de relacion en pacientes que tenian EP con la EAP, en

comparacion de los pacientes sin EP.

Estudio OR [I.C. 95%)]

ARSIWALAL, et al, 2021. ol 1.38 [1.09, 1.74]

CHO D, etal, 2020. | .. 1.15[1.07,1.23]
SOTO-BARRERAS U, et al, 2013. | ' . 6.58 [1.51, 28.72]
CHENYY, et al, 2008. e 5.45[1.57, 18.89]

AHNYY, et al, 2016. - - 1.55[1.07, 2.24]
HUNG H, et al, 2003. - —} 0.92[0.61; 1.38]

CALAPKORUR M, et al, 2017. - b ! 5.842 [1.558, 21.909]
JACOBIN, etal, 2021. o . : : : 1.265 1.006 1.591
0 10 20 30 40

Grafica 1. Diagrama de analisis estadistico del riesgo de asociacion entre

pacientes con EAP y EP.

DISCUSION

Esta revisidon de la literatura se basé en la Guia PRISMA 2020 y se verifico la

calidad de los estudios incluidos utilizando la Escala NOS para disminuir el
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riesgo de sesgo.[17] Los resultados de los estudios seleccionados, indican que
los pacientes que padecian de EP tenian mayores riesgos de padecer EAP, en
comparacion con los participantes que no tenian EP.[2,16, 150-151,154-156]
Ademas se encontré que los pacientes con EAP perdian mayor cantidad de
dientes que los pacientes sin EAP.[152-153]Por lo que se sugiere una

asociacién positiva y significativa entre ambas enfermedades.

La falta de dientes puede ser el reflejo de una condicion avanzada e irreversible
de la EP.[149] Los resultados de algunos estudios sugieren que los pacientes
que presentaron pérdida dental por EP y que padecian de EAP, se deba a una
posible via de infeccion e inflamacién oral que contribuye al desarrollo de
EAP.[152] Nuestro hallazgo coincide con otros estudios que han estudiado la

asociacion entre EP y EAP.

Jacobi et al., estudiaron si la periodontitis se asociaba de forma independiente
con la EAP, por medio de la utilizacion de fenotipos en un estudio de cohorte

epidemioldgico transversal.[150]

La seleccion de los 3271 participantes fue minuciosa y se llevd a cabo por
medio de una evaluacion exhaustiva de un centro de estudios de la ciudad de
Hamburgo. Ademas se incluyeron datos fenotipicos bien caracterizados
contemplando variables como la edad, el padecimiento de otras comorbilidades,

nivel educativo y tabaquismo.[150]

Entre las limitaciones que observamos en el estudio, fueron que el diagndstico
de la EP se llevé a cabo por enfermeras. Esto podria ser un factor de riesgo de
sesgo en el diagnodstico ya que se realizo por personal de salud no experto en el
area, como lo es un odontélogo o un periodoncista. El sondeo periodontal
requiere una aplicacion de fuerza de 25N para diagnosticar la profundidad de
bolsa.[48] El estudio no menciona detalles sobre la capacitacion que recibieron
las enfermeras para poder el sondeo periodontal. Otro detalle a resaltar en el
diagnostico es la utilizacion de una clasificacion desactualizada de la

enfermedad periodontal, siendo que para el afo de publicacion del estudio
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(2021), ya existia el consenso del Taller Mundial de Periodoncia llevado a cabo
en el 2017 y el cual brinda la nueva clasificaciébn para enfermedades y

condiciones periodontales con sus respectivas especificaciones.[78]

Lo anterior descrito puede representar un sesgo en el correcto diagnostico y
clasificacion de la enfermedad periodontal y consecuentemente en los

resultados del estudio.[150]

En la cohorte general, los participantes que fueron diagnosticados con EAP y
EP, fueron del sexo masculino y mostraron presencia de periodontitis severa,
obesidad, tabaquismo actual, diabetes, hipertension, enfermedad arterial
coronaria y exhibieron un nivel educativo mas bajo. Posteriormente se ajusto el
modelo y se observo una asociacion solida e independiente entre la EP grave y
la EAP.[150]

Calapkorur et al., realizaron un estudio transversal donde incluyeron a un total
del 60 pacientes, con el objetivo de evaluar la relacion entre EAP y EP mediante
el analisis de las citocinas proinflamatorias (pentraxina 3 e interleucina 1B) y

proteina C reactiva en suero y el liquido crevicular gingival.[151]

La metodologia de diagndstico para la EP se realiz6 de manera minuciosa
llevada a cabo por un examinador calibrado. Se registraron las profundidades
de sondeo en seis sitios de cada diente presente, indice de placa, sangrado al
sondeo y peérdida de insercion clinica. Los resultados de los registros
permitieron clasificar a los pacientes con periodontitis crénica, segun la
clasificacion de Enfermedades Periodontales de 1999.[157] La evaluacion y el
diagndstico de la EAP se realizaron mediante el ITB en la parte inferior de las

piernas y la presion arterial de los brazos.[151]

El analisis de los marcadores proinflamatorios se realizd6 mediante la
recoleccion de muestras de liquido crevicular gingival y muestras de sangre
venosa para separar el suero de la sangre. La metodologia del estudio

demuestra la confiabilidad del diagndstico de ambos padecimientos y
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reproductibilidad del mismo, pese a que la clasificacion de enfermedades
periodontales es la anterior, los datos arrojados permiten clasificar a los
participantes en la clasificacion actual.[78] Los resultados demostraron que no
hubo diferencias significativas en relacion al sexo, la edad, el indice de masa
corporal o el historial de tabaquismo en los grupos de control y de prueba.
Tampoco se observaron diferencias significativas en ambos grupos en cuanto a
los marcadores proinflamatorios en el liquido crevicular gingival ni en los niveles
séricos. Sin embargo, resalta que tras ajustar factores de confusion, la EP elevd
la razén de probabilidades de tener EAP.[151]

Hung et al., 2003, realizaron un estudio prospectivo de una poblacion de 45,
136 de participantes en el cual evaluaron la asociacion entre la EAP y la pérdida
de dientes por antecedentes de EP. La gran cantidad de poblacion de estudio,

supone una de las fortalezas del estudio.[152]

Entre las limitaciones que presenta el estudio, es el diagndstico poco confiable
acerca de la pérdida de dientes por antecedentes de EP. Se realizé mediante un
autoinforme por parte de los participantes del numero de dientes perdidos y el
diagndstico en los dos afios anteriores de EP. Esto puede significar un
importante sesgo en el diagndstico, debido a que no hubo ningun evaluador
calibrado para constatar los datos informados, ademas de que lo anterior omite

automaticamente la clasificaciéon de la gravedad de la EP.[152]

Para el diagnostico de EAP, también se realiz6 mediante un autoinforme del
sintoma caracteristico de la C.I. Sin embargo este diagnédstico fue corroborado
mediante el ITB, tratamiento médico para la EAP, y angiografia o informes

ultrasénicos Doppler. [152]

En sus resultados encontraron que la pérdida de dientes se asocid
significativamente con la EAP, principalmente entre los participantes varones
con EP. [152]

43



Aoyama et al., 2017, llevaron a cabo un estudio tranversal en el cual se evalu6
la condicién bucal de los pacientes con o sin EAP que estaban hospitalizados
en el Hospital Universitario Médico y Dental de Tokio. Se tomaron datos sobre
examenes de sangre y mediciones clinicas de profundidad al sondaje, BOP y
CAL. Se tomaron en cuenta covariables posiblemente relacionadas las cuales
fueron el sexo, tasa de fumadores, diabetes mellitus, hipertension, dislipidemia

y tasa de edentulismo.[153]

El diagndstico periodontal se bas6 en 6 dientes representativos de cada
paciente, debido a su estado critico de hospitalizaciéon. Entendemos los motivos
de esta decisiébn de no aumentar el malestar de los participantes, sin embargo
consideramos que representa un riesgo de sesgo en cuanto a determinar

diagndstico periodontal acertado.[153]

El diagnostico de EAP se determind por medio una evaluacion del ITB y de los
hallazgos angiograficos. Asi también se tomaron muestras de sangre para
analizar los niveles de proteina C reactiva (PCR) y los niveles de hemoglobina
A1c (HbA1c) en suero.[153]

A pesar del posible sesgo del diagnostico de la EP en los participantes, los
resultados del estudio arrojaron datos interesantes. Se revel6 que los pacientes
con EAP tenian una mayor falta de dientes, una tasa mas alta de edentulismo y
niveles mas altos de marcadores inflamatorios en suero, en comparacion de los
pacientes sin EAP. En cuanto a las covariables, se demostré en el estudio que
no hubo diferencias significativas entre hipertension, dislipidemia, tabaquismo,
HbA1c sobre el empeoramiento de la EP y un aumento de la inflamacion

sistémica.[153]

Ahn et al 2016., realizaron un estudio transversal donde se incluyeron un total
de 1,343 adultos de mas de 40 afios de edad, en la ciudad de Corea en un
periodo del 2010 al 2014. El diagndstico de la aterosclerosis y EAP se realizd
por medio el espesor de la arteria carotidea intima-media y el ITB, lo cual

consideramos acertado. Sin embargo el diagnostico de la enfermedad
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periodontal, segun refiere el estudio, se realizé unicamente con la visualizaciéon
y medicion de la pérdida 6sea en radiografias panéramicas. Pese a que las
radiografias panoramicas son un auxiliar de diagnostico efectivo en ciertos
casos, esta no constituye un elemento diagnéstico en la EP. Se estima que las
radiografias panoramicas tienen un 25% de distorsion de imagen, lo cual
empobrece aun mas su valor como auxiliar en la EP. [158] Posteriormente de la
evaluacion radiografica, se hicieron mediciones en el lado mas profundo del
hueso interproximal hasta la unién cemento-esmalte con el objetivo de estimar
la pérdida de hueso y de CAL. Consideramos que el método de evaluacién de
la EP, podria sesgar el resultado del estudio. Asi mismo, se tomaron datos a los
pacientes sobre demografia, tabaquismo, alcoholismo, ejercicio, historial

médico y medicamentos.[154]

En los resultados, los autores encontraron una asociacion positiva de la EP y la
EAP después del ajuste de factores de confusion. Concluyeron que la EP
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de EAP entre los pacientes
Coreanos adultos. Instan a tomar precauciones en individuos con EP, para
prevenir o controlar la aterosclerosis. De igual manera, informar a los pacientes
con aterosclerosis la posibilidad de presentar EP. Los resultados y la conclusion
de los autores resultan alentadores e incita a los profesionales de la salud a
mejorar su criterio de diagndstico referente a la EAP y EP, conociendo su

posible relacion entre ambos padecimientos.[154]

Chen et al.,, 2008, Llevaron a cabo un estudio de casos y controles con el
objetivo de establecer una asociacion entre la EAP y la EP mediante la
localizacion de bacterias periodontopaticas en muestras de placas
ateroscleroticas. Ademas se evaluaron la concentracion de IgG contra bacterias
periodontopaticas y citocinas proinflamatorias (IL-6, TNF-a y IL-1B) en suero La
poblacion de estudid incluyd a veinticinco sujetos diagnosticados con
enfermedad oclusiva aortolitica y treinta y dos sujetos de control considerados

generalmente sanos.[16]
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Los participantes fueron diagnosticados de EAP mediante el ITB y ITB y
hallazgos angiograficos, ademas de describir el estadio de la enfermedad segun
Fontaine en funcion a los sintomas clinicos. El grado Il de Fontaine refiere
claudicacion intermitente, el grado Ill de Fontaine: dolor en reposo, el grado IV
de Fontaine: ulcera isquémica y gangrena. Elogiamos el método diagndstico y
clasificacion de la EAP en los participantes del estudio, por parte de los

autores.[16]

El diagnostico de la EP se llevo a cabo por un periodoncista capacitado que
desconocia los sintomas clinicos de los pacientes con EAP. El experto tomé
datos de la profundad al sondaje, y CAL en 6 puntos de cada diente presente.
Segun los examenes dentales de Riesgo de aterosclerosis como lo describid
Beck et al 2001 [159] los participantes que presentaban un sitio de profundidad

al sondeo de 4mm o CAL <4mm, se definieron pacientes con periodontitis.[16]

Los autores se limitaron a clasificar llanamente a los individuos con o sin
periodontitis. Aunque fueron correctos los parametros que se tomaron en
cuenta para el diagndstico, consideramos que hubiera sido mas enriquecedor

para el estudio el incluir la gravedad o estadio de la EP.[16]

Los resultados del estudio mostraron que la prevalencia de EP, fue mas alta en
los pacientes con EAP en comparacion con los sujetos control. Ademas, los
pacientes con EAP mostraron significativamente una menor cantidad de dientes
residuales. En cuanto a la deteccion de bacterias periodontopaticas, se
encontr6 que la mayor deteccion de Porphyromona gingivalis fue en los
pacientes con grado Il y IV de Fontaine. Los niveles de anticuerpos IgG contra
P. gingivalis, T. denticola y P. intermedia, fue significativamente mayor en los
pacientes con EAP que en los sujetos de control. En pacientes con EAP y EP,
mostraron un aumento significativo de IL-6 y TNF-a en suero, a diferencia de los
pacientes de control con EP, que también presentaban un aumento en los
niveles de IL-6 y TNF-a en suero. Sin embargo en los pacientes de control, el
aumento de los marcadores inflamatorios, no fue estadisticamente
significativo.[16]
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Los autores concluyen que la EP aumenta hasta cinco veces el riesgo de
desarrollar EAP. Las bacterias periodontopaticas pueden potenciar directamente
la aterogénesis, debido a que se ha demostrado que P. gingivalis estimula la
expresion de moléculas de adhesion celular como ICAM-2, VCAM.1,
PAG-selectina y E-selectina en células endoteliales. Asi también, se ha
sugerido que la aterosclerosis y la periodontitis estan asociadas con un estado
de monocitos hiperinflamatorios. Los resultados del estudio son contundentes,
el cual fue llevado a cabo con una metodologia adecuada. Sin embargo, los
autores hacen mencion del tamafio pequefio del estudio y su posible sujecién a

errores.[16]

Soto et al, 2013 realizaron un estudio prospectivo de casos y controles para
investigar la relacion de la EP y la EAP y la caries dental en funcién de
parametros clinicos y microbiolégicos. En el estudio participaron 60 individuos
de >40 afos de edad. En el estudio se describe detalladamente el proceso de
reclutamiento y de seleccion de los participantes, ademas de la recopilacion de
datos sobre sexo, edad, tabaquismo y antecedentes de enfermedades médicas

por medio de un autoinforme.[2]

El diagnostico de la EAP se bas6 en el ITB medido por un examinador
calibrado. A los pacientes se les clasifico con EAP leve a moderada, segun los
resultados del ITB. El examen periodontal fue determinado por un examinador
calibrado que midi6 la profundidad al sondaje y CAL en los 6 sitios de cada
diente. En el estudio se describe detalladamente el tipo de sonda y la técnica de
medicion para evitar errores en el método diagnostico. A los pacientes que
presentaban una CAL de 4 o mas mm en > del 30% de los sitios examinados,

se diagnosticaron con periodontitis.[2]

Posteriormente, realizaron una recoleccion de biofilm subgingival del primer
molar superior derecho, incisivo central derecho mandibular, y primer premolar
mandibular izquierdo. También obtuvieron muestras de sangre para realizar los

analisis del ensayo de reaccién en cadena de polimerasa (PCR). Describieron
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detalladamente la técnica de almacenamiento, transporte y analisis molecular

de las muestras de biofilm y de sangre.[2]

Entre los resultados encontraron que los pacientes con EP tenian un riesgo seis
veces mayor de tener EAP, en comparacion con el grupo de control. Los niveles
de PCR fueron significativamente mas altos en el grupo de PAD, mientras que
el tabaquismo, la hipertension y la diabetes mellitus no mostraron diferencias
estadisticas. La prevalencia de la EP fue del 90% en pacientes con EAP y 56%
sin EAP. La presencia de EP ¥ 4mm y CAL I 4mm también fue
significativamente mayor en pacientes con EAP (16,3% y 451%
respectivamente) que en individuos sin EAP (9,3% y 27,4%, respectivamente).
Posteriormente, se encontré6 una asociacion positiva en la EP y la EAP. La
presencia de deteccion de bacterias fue alta en ambos grupos, por no lo que no

se mostraron diferencias significativas.[2]

En las conclusiones del estudio, se menciona que hubo una relacién positiva
entre la EP basada en CAL y la EAP determinada por el ITB. Resalta que se
deben considerar los componentes bacterianos e inflamatorios de la EP, debido

a que dichos factores influyen en la etiologia de ambas enfermedades.[2]

Cho et al, 2020. Realizaron un estudio de cohorte emparejado retrospectivo, en
el cual investigaron los registros de 514,832 pacientes representativos en la
base de datos de la cohorte de deteccion de salud del Servicio Nacional de
Seguro de Salud de Corea (NHIS-HEALS) entre el afio 2003 al 2014. El objetivo

fue determinar si el riesgo de EAP es alto en pacientes con periodontitis.[155]

La seleccion de los pacientes se bas6 en un grupo de control de personas que
nunca habian sido diagnosticadas por periodontitis y el grupo de prueba de
pacientes diagnosticados con EP. Sin embargo no se describen los datos o
informes recopilados que confirmen el diagnéstico de la EP. Posteriormente se
midio la incidencia de EAP en los pacientes del grupo de control que tuvieran
EP. Sus resultados arrojan que durante el periodo de seguimiento, 1733

pacientes desarrollaron EAP entre los pacientes que tenian EP. Se encontrd
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que la incidencia de EAP es mayor en pacientes con EP, por lo el control de la

EP juega un papel importante en la prevencién de la EAP.[155]

El estudio menciona en sus limitaciones que los diagndsticos de ambas
enfermedades pueden ser inexactos, debido a la falta de datos objetivos de las

razones por las que se diagnosticaron alguna enfermedad en particular.[155]

Arsiwala et al., 2022, llevaron a cabo un estudio para verificar la asociacion
entre la EAP y la EP por medio de un analisis de una base de datos que incluia
5,872 participantes que presentaron EP mediante un historial autoinformado. Se
verifico el estado de EP y clasificar la enfermedad basandose en los hallazgos.
Se excluyeron a los participantes que presentaban EAP, definida por el ITB, Cl,

o revascularizacion de la pierna en la visita.[156]

El historial de EP se obtuvo mediante una entrevista en la que los participantes
afirmaban haber sido diagnosticados con EP por un profesional de salud bucal.
Se registré si los participantes habian recibido tratamiento para la EP o si
habian sufrido pérdidas dentales por EP. Posteriormente, se corrobord el
diagndstico por medio del registro del estado de caries, profundidad al sondeo,
BOP, indice de inflamacion gingival, indice de placa, dientes presentes, coronas
y protesis presentes. y CAL. La severidad de la EP, fue determinada mediante
la clasificacion de Eke & Page, 2012, lo cual justifica que la definicién de EP ha
sido utilizada en revisiones sistematicas y presenta un enfoque en la severidad,

basandose en la profundidad de bolsa y CAL.[156]

Los hallazgos del estudio indican que los pacientes que perdieron dientes a
causa de la EP, fueron en su mayoria de raza negra y tenian un perfil de riesgo
cardiovascular (diabetes, hipertensién, ECV y fumadores). Durante un
seguimiento de 20.1 afos, 360 participantes (3.6%) desarrollaron EAP. Los
participantes que tenian factores de riesgo, como la diabetes y el habito del
tabaquismo, tomados en cuenta como factores de confusion, el riesgo de
padecer EAP era mayor en los pacientes con pérdida dental autoinformada

debido a la EP, antecedentes de EP y diagnédstico de EP. La medida clinica de
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la enfermedad periodontal no se asocio significativamente con la EAP incidente
en el modelo totalmente ajustado. Finalmente concluyeron que se observé una
asociacion positiva modesta en la EP autoinformada y pérdida de dientes, con
una incidencia de EAP. [156]

Se han analizado cuatro mecanismos diferentes del mecanismo patogénico que
vincula a la EP con la EAP.[160]

a) El ingreso de las bacterias periodontopatdogenas al torrente
sanguineo o su propagacion hacia el sistema linfatico, provocando una invasion

en la pared arterial e induciendo el desarrollo de |la ateroesclerosis.

b) Los mediadores inflamatorios (interleucina-6 y factor de necrosis
tumoral a) viajan por la circulacién sistémica hasta llegar al higado, provocando
una mayor produccion de PCR vy fibrinbgeno lo que ocasiona una reaccion

proinflamatoria y proaterogénica[161]

C) Las bacterias presentes en la biopelicula gingival (p. €j.,
Porphyromona gingivalis) promueven una reaccién autoinmune, lo que acelera

la disfuncion endotelial.[162]

d) Las toxinas bacterianas que producen las bacterias
periodontopatégenas, como los lipopolisacaridos (LPS), inducen efectos

proinflamatorios y proaterogénicos.[160]

Esta revision sistematica de la literatura coincide con los resultados de otros
metaanalisis donde evaluan la asociacion de la EP con EAP en donde se
concluye una asociacion significativa. [142] Lo cual corrobora el papel
fundamental que tiene el correcto diagnéstico y tratamiento de ambos
padecimientos para reducir los riesgos de EAP y muerte por ECV. Blum et al.,
demostro la eficacia del tratamiento periodontal sobre la mejora de la fisiologia
endotelial, ya que se puede crear un entorno protector en las lesiones
vasculares y prevenir el desarrollo de la EAP.[163] Sin embargo, hasta hoy se

desconocen los mecanismos patologicos especificos del vinculo entre ambas
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enfermedades y soOlo se han planteado sugerencias y significativas

asociaciones entre en la EP y EAP.

Sin embargo, aunque los estudios incluidos sugieren datos similares en los
resultados, no existe una homogeneidad en sus conclusiones. Esto se puede
explicar por las diferentes definiciones y diagndsticos que se utilizaron para EP,
lo cual repercute en la seleccidén de los participantes en los estudios. La EP al
ser una enfermedad tan compleja, es imprescindible hacer mediciones con
sonda periodontal, verificar la pérdida 6sea mediante radiografias, asi como
definir el estadio, grado y extension de la misma, basandose en las

clasificaciones oficiales de la EP.

Otro aspecto que podria mostrar riesgo de sesgo, son los estudios en los cuales
se seleccionaron a los pacientes por medio de un cuestionario autoinformado,
ya que la percepcion del padecimiento pudiera estar alterada y descartar
pacientes que pudieran presentar EP. Sin embargo en el estudio de Arsiwala, el
cuestionario autoinformado se corrobor6 con un examen periodontal

estandarizado.[156]

Nuestro estudio presenta algunas limitaciones. De las que resalta mas es en la
heterogeneidad en el diagndstico de la EP y por ende en los resultados de los
estudios. Por lo que se plantea la necesidad de realizar mas estudios utilizando
estandares de diagnostico actuales, como los que determina la Nueva
Clasificacion de enfermedades periodontales 2018.[7,78] Otra limitacion
presente es el numero reducido de estudios relevantes incluidos, lo que indica
la necesidad de realizar mas reportes de calidad que evidencien la asociacién

de estos padecimientos y poder determinar algo concluyente.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los resultados de esta revision sistematica de la literatura, arrojan una
asociacién positiva entre la periodontitis y la EAP, asi como de plantean los
posibles mecanismos patolégicos que vinculan ambas enfermedades
principalmente por reacciones proinflamatorias, infecciosas e inmunitarias. Esta
relacion puede verse agraviada por la suma de diversos factores de riesgo que
afectan a la EAP y EP, como es la diabetes, tabaquismo, obesidad e

hipertension.

Es importante mejorar en el diagnéstico de ambas enfermedades vy
relacionarlas si el caso muestra signos y sintomas de las mismas para
proporcionar un plan de tratamiento adecuado. Por ello, informar a la
comunidad médica y odontolégica de la relacion de EP y EAP mediante la
recoleccion de evidencia cientifica de calidad, se vuelve una prioridad.

El objetivo de incluir estudios con un bajo riesgo de sesgo, fue cumplido
mediante las referencias utilizadas para su seleccion. Se incluyeron estudios
que cumplieron con los estandares de calidad, determinados por la guia
PRISMA y Escala New Castle-Ottawa. Con ello se considera que los datos
presentes, son un aporte valioso de informaciéon y un paso mas hacia el

conocimiento de la fisiopatologia de ambas enfermedades.

Sin embargo, debido a las limitaciones que presenta el estudio se
sugiere la realizacion de mas estudios de calidad que analicen la asociacién de
EP y EAP para acentuar los resultados de este estudio y poder extraer
conclusiones contundentes. El estudio resalta el potencial de la medicina

preventiva en la poblacién en riesgo.
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ANEXO 1

Tabla 1. Evaluacion de EAP y EP de los estudios seleccionados

Articulo

Diagnodstico de EAP

Diagnéstico de Periodontitis

JACOBI N, et
al, 2021. [150]

CALAPKORUR
M, et al, 2017.
[151]

HUNG H, et al,
2003. [152]

AOYAMA N, et
al, 2017. [153]

AHNY, et al,
2016. [154]

CHENY, et al,
2008. [16]

SOTO-BARRER
AS U, et al,
2013. [2]

Cuestionario
autoinformado

ITB <0.90
Ecografia periférica

ITB <0.90
Electrocardiograma
Analisis bioquimico

Cuestionario
autoinformado

ITB

Angiografia

Informes ultrasénicos
Doppler

Historia clinica
ITB
Angiografia
ITB<1.0
Ecografia

ITBO-0.7
Angiografia

ITB

Presioén arterial sistdlica
Presion arterial tibial
posterior
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Periodontitis moderada: 2 o
mas sitios con Pl 23mm, 6 2
0 mas sitios interproximales
PS 25mm (No en el mismo
diente)

Periodontitis severa:

2 0 mas sitios con Pl 26mm
y 1 0 mas sitios
interproximales PS =5mm
(No en el mismo diente)

Periodontitis cronica: Al
menos 5 dientes con uno o
mas sitio con PS >5mm,.

Pl >2mm, presencia de SS
y pérdida ésea radiografica.

Pérdida dental

Diagnostico periodontal
registrado en 1986 a 1988
Cuestionario autoinformado

PS, SS y Pl de dientes
representativos

Pérdida de hueso alveolar
Periodontitis leve: <4mm
Periodontitis moderada:
>4mm en > dos sitios
interproximales
Periodontitis severa: >6mm
en > dos sitios
interproximales

Periodontitis: Al menos un
sitio con PS = 4mm o PI
24mm, en cada cuadrante

Periodontitis: Pl >4 mm en
>30% de los sitios
evaluados.



CHO D, et al,
2020. [155]

ARSIWALA L, et
al, 2021. [156]

ITB

Presién arterial sistolica
Presion arterial tibial
posterior

ITB <0.90
Claudicacion
intermitente

Reporte autoinformado

Periodontitis: Pl > 4 mm en
>30% de los sitios
evaluados.

Cuestionario autoinformado
de pérdida dental

Pl >3mm, PS >4mm, SS, IP,
y pérdida de dientes.
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ANEXO 2

Tabla 2. Caracteristicas de los estudios seleccionados

Articulo Diseiio de  Participantes Asociacién
estudio
JACOBI N, et Alemania Estudio de 3,271 La periodontitis
al, 2021. Cohorte participantes grave se asocio
transversal EAPy con EAP:
prospectivo. Periodontitis OR: 1.265
grave: N=309 95 % IC:
1.006-1.591
p =0.045
CALAPKORUR Estudio 60 La periodontitis
M, et al, 2017. transversal participantes elevo las
Grupo de probabilidades de
prueba: Con tener EAP:
EAP OR: 5,842
Grupo de 95 % IC:
control: Sin (1,558-21,909)
EAP
HUNG H, et al, Estudio de 342 casos de Asociacioén entre la
2003. cohorte EAP pérdida dental y la
retro_ EAP:
prospectivo RR: 0.92
95 % IC: (0.61-
1.38)
AOYAMA N, et Estudio 990 sujetos Los sujetos con
al, 2017. transversal EAP perdieron mas
dientes que los
sujetos del grupo
sin EAP.
p :<0.05
AHNY, et al, Estudio 1,343 sujetos Periodontitis y
2016. transversal arteriosclerosis
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subclinica:

OR: 1.55

Cl: 95% (1.07-2.24)
Periodontitis y
EAP:

OR: 2.03

95 % IC:
(1.05-3.93)



CHENY, et al,
2008.

SOTO-BARRE
RAS U, et al,
2013.

CHO D, et al,
2020.

ARSIWALA L,
et al, 2021.

Japon

México

Corea
del sur

Estados
Unidos

Estudio de

casos y
controles

Estudio de

casos y
controles

Estudio de

cohorte

empajerado
retrospectivo

Estudio

transversal

Grupo de
prueba: 25
sujetos con
diagnostico de
enfermedad
oclusiva
aortolitica y
femoropoplitea
Grupo de
control: 32
sujetos
generalmente
sanos.

Grupo de
prueba: 30
pacientes con
EAP

Grupo de
control: 30
individuos
sanos

Grupo de
prueba: 72,971
casos de
periodontitis
Grupo de
control: 72,971

9,793
participantes

La periodontitis
aumento 5 veces el
riesgo de tener
EAP.

OR: 5,45 95 % IC:
(1.57-18.89)

Pacientes con 2
30% Pl=4 mm,
tenian un riesgo
seis veces mayor
de tener EAP.
OR: 6.58

95 % IC: 1,51 —
28,72 p: 0,031

El riesgo de EAP
en el grupo de
periodontitis:

OR: 1.15

95 % IC: 1,07-1,23

Diagnéstico de
enfermedad
periodontal
asociado al riesgo
de EAP:

HR:1,38

IC del 95%:
1,09-1,74
Enfermedad
periodontal
asociado a la EAP:
HR:1,53

IC del 95%:
0,94-2,50
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ANEXO 3

Tabla 3. Aplicacion de la NOS a los estudios incluidos

Articulo Seleccion Comparabilidad Exposicion Conclusion
JACOBI N, et al, A Ak & ¢ * 7 Estrellas
2021. Bajo riesgo
CALAPKORUR M, et %K < + % 7 Estrellas
al, 2017. Bajo riesgo
HUNG H, et al, 2003. 1. 8.8 1 e 5 Estrellas
Alto riesgo
AOYAMA N, et al, ' 8.8 & 1 ok +* % 8 Estrellas
2017. Bajo riesgo
AHNY, et al, 2016. ki -+ +* & 8 Estrellas
Bajo riesgo
CHENY, et al, 2008.  Hdk + % e 8 Estrellas
Bajo riesgo
SOTO-BARRERAS U, #%%% o LB 1 9 Estrellas
et al, 2013. Bajo riesgo
CHO D, et al, 2020. %K < + % 7 Estrellas
Bajo riesgo
ARSIWALA L, et al, LB 8.8 1 e e * % % 9 Estrellas
2021. Bajo riesgo
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