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RESUMEN
La periodontitis es una enfermedad no transmisible, 
con una alta prevalencia, que oscila entre el 45% y el 
50% de la población mundial, ocupando el sexto lugar 
entre las enfermedades más frecuentes de la huma-
nidad. Existe suficiente evidencia que avala la relación 
entre la enfermedad periodontal y la enfermedad car-
diovascular, responsable de aproximadamente el 45% 
de las muertes en países desarrollados, compren-
diendo en su causalidad al infarto de miocardio, el 
accidente cerebrovascular, la insuficiencia cardíaca 
y las arritmias, que causan alrededor del 95 % de las 
muertes relacionadas con la enfermedad cardiovas-
cular. Ambas patologías presentan factores de riesgo 
comunes ampliamente reconocidos, como la diabetes 
y el tabaquismo, pero además manifiestan caracte-
rísticas genéticas y epigenéticas que avalan distintos 
mecanismos etiopatológicos. Más allá de los factores 
de riesgo comunes, se han propuesto dos mecanis-
mos para explicar la relación entre la enfermedad 
periodontal y las cardiovasculares. Uno de ellos, 
constituye la invasión directa de patógenos periodon-
tales en las células endoteliales. El otro mecanismo 
sugerido (vía indirecta), ocasionado por la respuesta 
inflamatoria sistémica que resulta en niveles cróni-
camente elevados de diferentes citoquinas, también 
relacionadas con la enfermedad vascular ateroscle-
rótica, como IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α, PCR y la proteína 
quimioatrayente de monocitos, podría estar mediado 
por productos bacterianos, como los lipopolisacári-
dos que alcanzarían la circulación induciendo una 
potente respuesta inmunitaria. Estos mecanismos 
pueden actuar inflamando las células endoteliales, 
modulando el metabolismo de los lípidos y aumentan-
do el estrés oxidativo, favoreciendo la aterosclerosis, 
conformando la expresión de un fenotipo arterial in-
flamatorio, generando el nexo entre la enfermedad 
periodontal y las patologías cardiovasculares. 

Palabras claves: periodontitis, hipertensión arterial, 
infarto agudo de miocardio, demencia, enfermedad 
cardiovascular.
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ABSTRACT
Periodontitis is a non-communicable disease which 
is highly prevalent worldwide. It was reported to 
range from 45% to 50% around the world and it 
was the sixth most prevalent condition of humanity. 
Consistent body of evidence explains the relationship 
between periodontal disease and other common 
systemic conditions such as cardiovascular disease. 
Periodontitis is likely to cause a 45% of deaths in 
developed countries, including myocardial infarction, 
stroke, heart failure and arrhythmias that cause about 
a 95% of deaths related to cardiovascular disease.
Both diseases share many risk factors, such as 
diabetes and smoking; but also, genetic, and epigenetic 
characteristics support several etiopathological 
mechanisms. Beyond the common risk factors, two 
mechanisms have been proposed to elucidate the 
relationship between the periodontal disease and 
cardiovascular diseases. One of them supports the 
concept that periodontal pathogens are capable of 
the direct invasion of endothelial cells. The other 
mechanism suggested (indirect pathway), caused 
by the disease resulting in chronically elevation 
of CRP, inflammatory cytokines, the monocyte 
chemoattractant protein, could be mediated by 
bacterial products, such as lipopolysaccharides, wich 
induce a potent immune response and can accelerate 
endothelial dysfunction. These mechanisms may 
act by inflaming endothelial cells, modulating lipid 
metabolism and increasing oxidative stress, favoring 
atherosclerosis, determining the expression of an 
inflammatory arterial phenotype, generating the link 
between periodontal disease and cardiovascular 
pathologies.

Keywords: periodontitis, high blood pressure, acute 
myocardial infarction, dementia, cardiovascular 
disease.

INTRODUCCIÓN
La periodontitis es una enfermedad no transmisible, 
con una alta prevalencia, que oscila entre el 45% al 
50% de la población mundial, ocupando el sexto lugar 
entre las enfermedades más frecuentes de la huma-
nidad (Kassebaum et al., 2014). 
Estudios señalan una fuerte evidencia que relaciona 
a la enfermedad periodontal (EP) con la enfermedad 
cardiovascular (ECV), otra patología no transmisi-
ble de elevada prevalencia, y que es responsable de 
aproximadamente el 45% de las muertes en países 
desarrollados, comprendiendo en su causalidad al 
infarto de miocardio (IAM), el accidente cerebrovas-
cular (ACV), la insuficiencia cardíaca y las arritmias, 
que causan alrededor del 95 % de las muertes rela-
cionadas con la ECV (Roth et al., 2015). 
La EP y la ECV presentan factores de riesgo comunes 
ampliamente reconocidos como la diabetes y el taba-

quismo, pero además manifiestan características ge-
néticas similares.

FACTORES GENÉTICOS
El locus genético altamente pleiotrópico CDKN2B-AS1 
(cromosoma 9, p21.3) se asocia con la enfermedad 
arterial coronaria (EAC), diabetes 2, ACV, enfermedad 
de Alzheimer y periodontitis (Munz et al., 2018).
El ARN de cadena larga no codificante ANRIL es el lo-
cus de riesgo genético mejor replicado en la EAC y EP. 
En efecto, ha sido informado que los locus VAMP3 y 
VAMP8 encuentran un denominador común de EAC y 
EP (Bochenek et al., 2013).
Asimismo, existe evidencia de que el plasminógeno 
(PLG; rs4252120: P=5.9×10 (-5)), es un factor de ries-
go genético compartido para EAC y EP (Schaefer et al., 
2015). 
Estos factores genéticos compartidos sugieren 
similitudes inmunológicas entre la enfermedad de 
las arterias coronarias y la EP. La respuesta in-
flamatoria mediada por estas variables genéticas 
comunes a ambas enfermedades podría explicar, 
en parte, el vínculo epidemiológico entre la perio-
dontitis y la ECV.

FACTORES EPIGENÉTICOS
En las ECV intervienen una serie de variables que, en 
forma compleja, conectan los factores genéticos, am-
bientales y el estilo de vida. Los cambios epigenéticos 
pueden modificar la transcripción de genes, al alterar 
la accesibilidad de la maquinaria de transcripción, 
y estos cambios están predispuestos por la infla-
mación, entre otros factores. La epigenética implica 
cambios en la expresión génica debido a ajustes de la 
cromatina, que modifican la accesibilidad del ADN sin 
cambiar su secuencia, lo que lleva al silenciamiento o 
regulación negativa / positiva de la expresión génica.
Las modificaciones epigenéticas implicadas en el ini-
cio y la progresión de la aterosclerosis desempeñan 
un papel esencial en el desarrollo y la vulnerabilidad 
de la placa de ateroma.
La metilación del ADN está asociada con el silencia-
miento de genes, mientras que las modificaciones de 
histonas pueden resultar en la activación o el silen-
ciamiento de genes. Además de la metilación del ADN, 
diferentes modificaciones de histonas establecen el 
código que regula la interacción y función de los fac-
tores de transcripción. Como tal, una gran cantidad 
de enzimas modificadoras de histonas regulan la di-
ferenciación de células mieloides, la polarización de 
macrófagos y el fenotipo de macrófagos resultante 
(Neele et al., 2015).
La combinación de modificaciones de acetilación y 
metilación de las colas de las histonas determina el 
código de las histonas de los potenciadores y promo-
tores y, por lo tanto, controla la transcripción o la re-
presión de los genes. A estos mecanismos epigenéti-
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cos se suma la regulación post transcripcional de los 
ARN no codificantes (Hamza et al., 2021).
La regulación epigenética de la inflamación ha sido 
estudiada en el contexto de la periodontitis por algu-
nos autores, abriendo un camino prometedor en la 
comprensión de modificaciones de transcripción ge-
nética en las enfermedades inflamatorias (Jurdziński 
et al., 2020).
Más allá de los factores de riego comunes, se han 
propuesto dos mecanismos para explicar cómo la EP 
influye en la ECV. Primero, un mecanismo directo, por 
el cual los patógenos periodontales invaden directa-
mente las células endoteliales.  Esta hipótesis tiene 
como sustento ensayos de reacción en cadena de 
la enzima polimerasa en placas ateroscleróticas. El 
análisis de muestras cardiovasculares que contenían 
tejidos de trombos demostró la presencia de Strep-
tococcus mutans, como la bacteria más prevalente 
(78%) (Ford et al., 2006; Nakano et al., 2009).
En las placas de ateroma, en las arterias coronarias, 
se observaron P. gingivalis, P. intermedia y T. forsythia. 
Si bien no está claro el mecanismo de estas bacterias 
en la evolución de la aterosclerosis, es probable que 
esté ligado al desarrollo de un proceso inflamatorio 
local, con disfunción del endotelio vascular (Pucar et 
al., 2007).

El segundo mecanismo sugerido (vía indirecta), debido 
a la respuesta inflamatoria sistémica, que resulta en 
niveles crónicamente elevados de diferentes citoqui-
nas, también relacionadas con la enfermedad vascu-
lar aterosclerótica, como IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α, PCR 
y la proteína quimioatrayente de monocitos, podría 
estar mediado por productos bacterianos, como los 
lipopolisacáridos que alcanzarían la circulación indu-
ciendo una potente respuesta inmunitaria (Cardoso et 
al., 2018; Kampits et al., 2016; Paul et al., 2021).
Estos mecanismos pueden actuar inflamando las cé-
lulas endoteliales, modulando el metabolismo de los 
lípidos y aumentando el estrés oxidativo, favorecien-
do la aterosclerosis (Figura 1). 
Hay evidencia de niveles séricos elevados de IL-6 y 
más bajos de IL-4 e IL-18, en pacientes con periodon-
titis. El efecto de la terapia periodontal ha mostrado 
una disminución significativa en los niveles séricos 
de IL-6, amiloide A sérico y alfa 1 antiquimotripsina. 
Efectivamente, los neutrófilos periféricos de pacien-
tes con periodontitis liberan un exceso de IL-1β, IL-8, 
IL-6, factor de necrosis tumoral (TNF)-α, y metalopro-
teinasas, cuando son estimulados por patógenos pe-
riodontales (Schenkein et al., 2020).
La inflamación vascular producto de la periodontitis 
induce la activación de monocitos circulantes y su ma-

FIGURA 1. Hipótesis que relaciona la aterosclerosis con la EP (tomada de un esquema modificado de Zardawi et al., 2021)
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yor adhesión a las células endoteliales, a través de la 
translocación nuclear del factor nuclear-κB (NF-κB) y 
la regulación positiva de VCAM1 (Miyajima et al., 2014).
Se ha tratado de comprender el mecanismo por el 
cual un proceso inflamatorio local genera una res-
puesta sistémica, con impacto potencial en distintas 
patologías que tienen a la inflamación como base fi-
siopatológica.
Al igual que las células inmunitarias maduras, las cé-
lulas madre y progenitoras hematopoyéticas (HSPC) 
de la médula ósea, pueden responder directamen-
te a infecciones tanto agudas como crónicas (King y 
Goodell, 2011; Nahrendorf, 2018). Esta adaptación de 
HSPC está estrechamente orquestada por una com-
binación de mecanismos celulares intrínsecos (trans-
cripcionales, epigenéticos y metabólicos) y celulares 
extrínsecos (factores de crecimiento, citoquinas, li-
gandos microbianos e interacciones de moléculas de 
adhesión) (Mitroulis et al., 2018).
Las HSPC son sensibles a los estímulos exógenos, 
debido a la presencia de receptores para productos 
microbianos, como los receptores tipo Toll (TLR), y re-
ceptores para citoquinas inflamatorias y factores de 
crecimiento, como IL-1β, IL-6, factor estimulante de 
colonias Macrófagos (M-CSF), e interferón tipo 1 y 2 
(IFN) (Zhao et al., 2014).
Si bien tales respuestas de HSPC pueden ser benefi-
ciosas para promover la eliminación de una infección, 
también pueden causar deterioro de la función de 
HSPC y agotamiento, si la activación de HSPC se man-
tiene continuamente, pudiendo contribuir a la cronici-
dad de patologías inflamatorias (Takizawa et al., 2011). 
Los mecanismos subyacentes y los resultados funcio-
nales de la adaptación del HSPC a los estímulos infla-
matorios recién ahora se han comenzado a compren-
der. El fenómeno inflamatorio sistémico se manifiesta 
en el compromiso vascular. Existe información que 
demuestra una relación entre periodontitis y compro-
miso arterial, a partir de la evidencia de una mayor 
disfunción del endotelio vascular, aumento de rigidez 
arterial, y engrosamiento de la pared con aumento del 
espesor intimal (Nicolosi et al., 2017).

ENFERMEDAD PERIODONTAL 
E HIPERTENSIÓN ARTERIAL
La disfunción del endotelio vascular, observado en los 
pacientes con EP, podría explicar la relación informa-
da por algunos autores, con la hipertensión arterial 
(HTA). En un estudio realizado en la 3ra Encuesta Na-
cional de Examen de Salud y Nutrición (NHANES III), 
se observó una relación lineal positiva entre la pre-
sión sistólica y la periodontitis severa en pacientes de 
edad mediana (Tsakos et al., 2010).
El estudio INVEST mostró una relación directa entre 
los niveles de bacterias periodontales subgingivales 
y la presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD), 
así como una mayor prevalencia de HTA (Desvarieux 

et al., 2010).
Un meta análisis realizado en pacientes con EP mode-
rada a severa que reclutó 20 estudios, evidenció que 
la EP se asocia con mayores probabilidades de HTA y 
niveles más altos de PAS/PAD. 
Por otro lado, se ha observado que la HTA puede em-
peorar la EP debido a alteraciones en el endotelio vas-
cular, con cambios en la microcirculación que favore-
cen la isquemia en el periodonto (Muñoz Aguilera et 
al., 2020).
Entre los mecanismos que pueden explicar esta rela-
ción se encuentran la disfunción endotelial (debido a 
la inflamación sistémica provocada por la periodonti-
tis), el estrés oxidativo, los mediadores inflamatorios y 
la bacteriemia (Figura 2).

ENFERMEDAD PERIODONTAL E INFARTO 
AGUDO DE MIOCARDIO
El compromiso arterial genera un mayor riesgo de 
ECV. Los eventos coronarios en pacientes con EP se 
ven potenciados por la elevación de los factores trom-
bóticos como el fibrinógeno y la activación plaqueta-
ria (Arvanitidis et al., 2017; Chapple et al., 2013).
El riesgo de ECV aterosclerótica puede ser más ele-
vado en los pacientes con EP, debido al proceso infla-
matorio crónico que produce la enfermedad, aunque 
podría jugar un papel relevante la acción directa de 
las bacterias periodontales.
Múltiples estudios clínicos han detectado ADN genó-
mico de bacterias periodontales en tejidos sistémi-
cos. Los patógenos periodontales circulantes pueden 
ser más vulnerables a la destrucción fagocítica en 
la sangre o en los tejidos. Sin embargo, incluso si la 
presencia de bacterias periodontales viables en los 
tejidos sistémicos fuera transitoria, sus efectos, por 
liberación de factores de virulencia, como proteasas 
tóxicas, o la inducción de inflamación, podrían jugar 
un papel relevante debido a la cronicidad de la EP y 
la frecuencia de bacteriemias. Estas pueden ocurrir 
durante el accionar del odontólogo (desbridamiento, 
raspado, extracciones dentales), y también duran-
te las actividades de rutinarias como el cepillado de 
dientes o la masticación (Farrugia et al., 2021).
Así mismo, las bacterias periodontales como P. gin-
givalis se han detectado (mediante secuenciación del 
ADN ribosomal 16S) en células dendríticas en sangre 
(CD), observándose su colonización en placas de ate-
roma de pacientes con periodontitis (Kozarov et al., 
2005). La P. gingivalis puede sobrevivir dentro de la 
CD in vitro. Este mecanismo podría servir para dise-
minar el patógeno a sitios remotos, como las placas 
de ateromas (Carrion et al., 2012).
El IAM y la EP tienen factores de riesgo comunes, 
como la diabetes, el tabaquismo y las infecciones; no 
obstante, el informe de Consenso de 2020 concluyó 
que los pacientes con EP tienen un mayor riesgo de 
IAM (Sanz et al., 2020). 
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Estudios transversales evidenciaron que la perio-
dontitis es un factor de riesgo independiente de IAM, 
(Seoane et al., 2022), siendo la inflamación el nexo que 
determina la inestabilidad de la placa de ateroma que 
genera el IAM, condicionando además una peor evo-
lución, una vez producido el evento coronario (Woj-
tkowska et al., 2021).
Metaanálisis de estudios transversales han mostra-
do que el riesgo de IAM se duplica en los pacientes 
con EP (Bodanese et al., 2021), aunque el metaanálisis 
realizado por Qin et al. (2021) sugiere una asociación 
modesta entre la EP y el IAM, especialmente en mu-
jeres.

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y ARTERIOPATÍA 
PERIFÉRICA 
El riesgo de un mayor compromiso vascular en los pa-
cientes con EP no se limita solo al lecho arterial coro-

nario, ya que se ha visto un aumento en la prevalencia 
de patología arterial en miembros inferiores. La EP 
duplicó el riesgo de enfermedad arterial periférica en 
estudios transversales, y en estudios de cohorte con 
seguimiento de 25 a 30 años (Mendez et al., 1998).
El metaanálisis de Kaschwich mostró un vínculo entre 
la enfermedad periodontal y la enfermedad arterial 
oclusiva periférica (Kaschwich et al., 2019).
En el estudio realizado en Hamburgo sobre 3.271 in-
dividuos, se encontró que la periodontitis severa se 
asoció en forma independiente con la enfermedad 
oclusiva arterial de miembros inferiores (Jacobi et al., 
2021).
Más allá de la patología arterial, en otras patologías 
cardiovasculares, se ha observado un aumento en 
la prevalencia de fibrilación auricular e insuficiencia 
cardíaca en pacientes con EP (Fröhlich et al., 2016).

FIGURA 2. Algunas vías a través de las cuales la periodontitis podría conducir a hipertensión y disfunción vascular. Mecanismos poten-
ciales que vinculan causalmente la periodontitis con la hipertensión y la disfunción vascular. NO, óxido nítrico; S, superóxido; Th, células T 
colaboradoras; ROS, especies reactivas de oxígeno (tomada de Muñoz Aguilera 2020)
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ENFERMEDAD PERIODONTAL, ACCIDENTE 
CEREBRO VASCULAR Y DETERIORO COGNITIVO
En un estudio de Arterioesclerosis realizado en co-
munidades (ARIC), con un seguimiento a 15 años, se 
observó que los pacientes con EP duplicaban el riesgo 
de ACV (Sen et al., 2018). El metaanálisis realizado por 
Fagundes et al., (2019) concluyó que la EP duplicaba 
el riesgo de ACV, siendo estos resultados similares a 
los informados en el metaanálisis de Baniulyte et al. 
(2021).
Existe evidencia que muestra que la periodontitis du-
plica el riesgo de deterioro cognitivo (Shin et al., 2016). 
Entre los posibles mecanismos que podrían explicar 
esta relación, se encuentra la disfunción del endotelio 
vascular, desencadenando una cascada de mediado-
res que producen hiperplasia de células vasculares 
del músculo liso, incremento del colágeno, y la degra-
dación de la elastina, resultando en un aumento de la 
rigidez arterial. Esto conlleva al aumento de la onda 
pulsátil con daño de los pequeños vasos e hipoperfu-
sión cerebral, resultando en deterioro cognitivo, y en 
última instancia, en demencia (Zeki Al Hazzouri y Ya-
ffe, 2014). Estudios realizados por nuestro grupo han 
encontrado evidencia que apoya esta hipótesis como 
uno de los posibles mecanismos de deterioro cogniti-
vo (Rubio et al., 2020).

Conjuntamente con el remodelado vascular, existen 
otros mecanismos que se encuentran involucrados 
en la asociación positiva existente entre EP y demen-
cia, que se resumen en la Figura 4 (Pazos et al., 2018). 

TRATAMIENTO PERIODONTAL Y SU IMPACTO 
EN LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 
Cabría suponer que con el tratamiento de la EP se ob-
tendría algún beneficio en la ECV. Se ha demostrado 
que el efecto de la terapia periodontal se asocia con 
una disminución significativa en los niveles de infla-
mación (Demmer et al., 2013; Koppolu et al., 2013). 
En cuanto a prevención primaria, un estudio sobre 
247.696 individuos sin ECV, mostró, en un seguimien-
to a 9 años en adultos mayores de 40 años, que el 
cuidado de la salud bucal disminuyó la incidencia de 
eventos cardiovasculares (Park et al., 2019).
En otro estudio, realizado con 5.297 individuos que 
recibieron tratamiento para EP, se observó que los 
pacientes con pobre respuesta al tratamiento, tuvie-
ron una mayor incidencia de eventos cardiovascula-
res, al cabo de un año (Holmlund et al., 2017).
Datos transversales obtenidos mediante Encuestas 
de Salud en Escocia, durante el período comprendido 
entre 1995 y 2003, que incluyeron a 11.869 hombres 
y mujeres (edad media de 50 años), vinculados a una 

FIGURA 3.  Hipótesis que relaciona la periodontitis con el deterioro cognitivo
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base de datos de admisiones hospitalarias y muertes 
con un seguimiento hasta diciembre de 2007 (División 
de servicios de información, Edimburgo), evidencia-
ron que aquellos individuos que se cepillaron menos 
de una vez al día, tuvieron una mayor incidencia de 
eventos cardiovasculares, comparado con los que se 
cepillaron dos veces al día, lo que indica que las ruti-
nas de higiene bucal pueden reducir la incidencia de 
ECV (de Oliveira et al., 2010).
En el estudio de Riesgo de Arterioesclerosis realizado 
en Comunidades (ARIC), que incluyó a 6.736 partici-
pantes con un seguimiento de 15 años, los usuarios 
regulares de atención dental mostraron un menor 
riesgo de ACV cerebrovascular isquémico (HR = 0,77, 
IC del 95 % [0,63; 0,94]), en comparación con aquellos 
que concurrieron esporádicamente a la consulta (Sen 
et al., 2018).

DISCUSIÓN
Se ha reunido suficiente evidencia que demuestra la 
conexión entre EP y ECV, y, a pesar de que estudios de 
intervención sugieren que el tratamiento periodontal 
local disminuye los niveles séricos de factores infla-
matorios, no existe evidencia clara de que un trata-
miento exitoso de la EP pueda reducir el riesgo o la 
incidencia de ECV.

Si bien la inflamación en el proceso aterogénico es 
uno de los pasos iniciales que siguen a la disfunción 
endotelial y al depósito de lipoproteínas, el problema 
sin resolver, más intrigante en este proceso, es la fal-
ta de mecanismos definidos que inicien la participa-
ción de varias células inmunitarias que conduzcan a 
la secreción inicial de mediadores proinflamatorios 
(Ilhan y Kalkanli, 2015).
La señalización quimioatrayente que afecta a varias 
células inmunocompetentes y la liberación de citoqui-
nas, han sido atribuidas a las células endoteliales (CE) 
y a las células mieloides inmunes (Mai et al., 2013).
Actualmente se acepta que la disfunción endotelial 
conduce a la presentación de moléculas de adhesión 
intercelular (ICAM, por ejemplo, integrinas y selecti-
nas), lo que induce la infiltración y el compromiso de 
las células inmunitarias. Sin embargo, una amplia 
evidencia ha demostrado que el proceso inflamato-
rio puede depender críticamente de la plasticidad de 
las células del músculo liso vascular (VSMC) y de su 
capacidad para cambiar su fenotipo (Sorokin et al., 
2020).
La evidencia ha demostrado que las VSMC afectan 
cada paso de la aterosclerosis, y las lesiones ateros-
cleróticas están compuestas por al menos un 30 % de 
células derivadas de VSMC (Wang et al., 2015).

FIGURA 4. Mecanismos fisiopatológicos que potencialmente explican la asociación entre periodontitis y demencia (modificado Pazos, 2018)
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La médula ósea se reconoce cada vez más como par-
ticipante clave en la aterosclerosis, que representa 
una fuente fundamental de células inflamatorias que 
potencia la inflamación aterosclerótica, a través de 
un eje hematopoyético-arterial.
Las citoquinas y los subproductos bacterianos pre-
sentes en la EP aumentan la mielopoyesis y la glucó-
lisis de la médula, potenciando el eje hematopoyéti-
co-arterial (Ishai et al., 2019).
Los hallazgos emergentes que relacionan los proce-
sos inflamatorios en varios tejidos periféricos (infla-
mación periférica), a través de adaptaciones inflama-
torias de la médula ósea como eje central (inflamación 
central), pueden mejorar nuestra comprensión y re-
volucionar la forma de ver la inflamación y la relación 
entre la EP y la aterosclerosis, base fisiopatológica de 
la ECV.
Se ha estudiado la capacidad de las células madre 
y progenitoras hematopoyéticas en la médula ósea 
para detectar inflamación o infección periférica, y 
adaptarse a través de una mayor proliferación y ses-
go hacia el linaje mieloide. Tales adaptaciones pueden 
satisfacer la mayor demanda de células inmunitarias 
innatas, pudiendo ser beneficiosa en la respuesta a 
infecciones. Sin embargo, la adaptación inducida por 
la inflamación de las células progenitoras hematopo-
yéticas y mieloides, hacia una mielopoyesis mejorada, 
también podría perpetuar la inflamación en enferme-
dades inflamatorias crónicas (Chavakis et al., 2019).
La adaptación inflamatoria de la progenie hematopo-
yética representa el nexo de unión entre la inflama-
ción periférica y central. A partir de esta conexión 
fisiopatológica podrían explorarse, a través de un en-
foque holístico, terapéuticas dirigidas a la inflamación 
y a patologías relacionadas a los procesos inflamato-
rios crónicos. 

CONCLUSIONES
La evidencia científica tiende a señalar que la infla-
mación, ya sea por acción bacteriana local o distal, 
es el nexo entre la enfermedad periodontal y la enfer-
medad cardiovascular, generando la expresión de un 
fenotipo arterial inflamatorio. 
Es necesario hacer énfasis en la importancia del 
mantenimiento de la salud bucal como parte de la 
prevención primaria y secundaria de la enfermedad 
cardiovascular. 
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