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enfermedades sistémicas, entre otras: la enfermedad
cardiovascular, neumonía bacteriana, diabeies mellitus y
bajo peso vivo de ñeonatos. l¡s mecanismos propuestos

a) Infecciones metastásicas desde Ia cavidad oral luego
de transitoria bacteriemi¿: Endocarditis. abscesos
ce¡ebrales, sinusitis, Angina de Ludwing, celulitis
orbital, osteomielitis, ulcera cutánea, pústulas
palmares y plántares.

b) Lesión metastásica por las róxinas circulantes de las
bi¡crerras orales: Enlermedad de la dreflc coronaria,
alteraciones en la gestación, fiebre persistente,
neuralgia trigeminal idiopática, dolor atípico fácial,
infarto agudo miocardial.

c) Inflamación metastásica por injurias autoinmunes
inducidas por las b¿cterias orales: Enfermedad de
Bechet, Enfermedad de Crohn. Enreritis. uve is.

. Enfermedad cerebro vascular

. Neumonía bacteriana

. Bajo peso vivo de neonatos

. Dermatitis

. Nefritis
, Artritis

Fig 1. Relacioós Sistémicas de las bacrúi¡s onl y las
Enfsmedades sistémicas

2. Endocarditis

La endocarditis es una seria y frecuente enfermedad
sistémica y que ha sido asociada a enfermedades dentales y
su traiamiento. Sobre tal asociación hay una gran
casuística.r3 Estudios controlados demuestran la asocia-
ción entre procedimientos dentales y endoca¡ditis.'a'5

Se ha propuesto un mecanismo,ra que involucra a una tem-
prana y tardía bacteriemia. La primer¿, puede preparar a la
superficie endotelial de las válvulas por muchos años y
promover su endurecimiento. Estos cambios hacen a las
válvulas susceptibles a la adhereúcia y colonización
bacteriana. En tanto que la tardía puede actu¿r en días a
semanas, permitiendo la adherencia y colonización en la

válvula, resultando en una característica infección fulmi-
nante

Factores del comportamiento de las bacterias or¿les:5

a) Factores de adherencia: Fimbria, Cápsula,
Lipopolis¡cándo.'rnergrsÍ'os y antrgunismo..

b) Funciones ¿ntileucocitarias: Leukotoxina. inhibidores
de la quimiotaxis, lactores antifagocíticos, jnhibidores

de células asesinas, cápsula, Capa S.

c) Faclores de evasrói rnmune: Inmunosupresion.
degradación de inmunoglobuli¡as, degradación del
Complemento, estimulación de células T supresoras,
etc.

d) Factores citotóx jcos: Lipopolisacáridos, hemolisina,
tóxin¿s de células epiteliales y endoieliales.

e) Enzimas de destrucción tjsulár: Colagenasa,
dentilisina, hialuronin¿sa.

3, Enfermedad Cardiovasculsr @CV)

La Enfermedad c¿rdiovascular usualmente es el resultado
del largo proceso de la ateroesclerosis, cuya placa
ateromatosa está compuesta de ün cuerpo,ipídico, depósi-
tos calcificados y gran ca¡tidad de tejido fibroso;que pro
gresivamente tiende areducir elflujo sanguíneo dumnte los
peíodos de mayordemandade oxígeno. La Enfermedad por
efectos de la ateroesclerosis e infarto miocardial es produc-
to de un complejo multifactorial: orgánicos, metabólicos,
infecciones crónicas y ambientales.'6 La Enfermedad
periodontal es capaz de predisponer a las personas a Ia
ECV. dada la abundancra de od. rer ias gramnegativds ] su5
metabolitos, y las reacciones inmunes contra éllas.r? Hay
evidercia qtrc Srrcptococcus sanguis, A. actitloinycetem-
conitans y Porphyrononar gilrglydl¡r inducen ag¡egación
plaquetaria, contribuyendo a Ia formación del trombo y sub-
siguiente isquemia miocardial.'3

El proceso p-opueslo pard la endocardiris 5e rnicrá . on:

a. La adherenci¡ de la bacteria en la süperficie valvular
La endocarditis bacteriana debido a esreptococos del
grupo viridans, por lo general dan hemocultivos
positivos tardíos (aproximadamente de 30 a 45 días
después) de la p mera muestra; debido a que la
adherencia de los estreptococos orales en la
endoca¡dilis trombótica flo bacteriana (ETNB) puede

depender de la producción de un polisácarido
extracelular complejo, el dextrano. Este polímero j uega
un papel de importancia e r,la \\l:,|ón del Streptococcus
,,&rfrrr con el esmalte dent¡l en la patogeniá de la caries.

Es muy prcb¿ble que el dextrano extracelular sea la
causa de la alta adhesividad a la válvula lesionada,
dependiendo entonces de una gran colonizacion
bacteriana de dicha válvula quo puede aÍojar bacterias

al toüente s¿ñguíneo, y ser detectada en forma tardía
por hemocultivos posteriores, por ello la demor¿ en el
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tratamiento específico. Otros mecanismos y otras
bacterias se muestran en el Cu¿dro L

b. La activación de las plaquetas.

c. La propiciación de la ed,fic¿ción de un trombo. con
lqido fibroso, plaqueras y bacterias.

d. La degradación enzimática en el trombo para lesionar
a I a estructula valvular,

Cuadro 1

Factores de adhereDcia y colonización de bacterias
orales_5

P = peas cepas. M = mucbas cepas

4. Enfermedad Cerebrovascular

La Enfermedad cerebrovascul¿r es el efecto de la disminu-
ción de flujo sanguíneo al cerebro a cons€cuencia de la
presencia de Íombos vasculares. En estudio de casos se
compararon pacientes con pobre y saludable sratus bucal,
encontrándose que los inf¡rtos cerebrales fueron más co
munes en los primeros que en los segundos.re

5. N€umonís Bacterianá

La neumonía es u¡a infección del parénqr.¡ima pulmonar
causada por una \aried¿d de agenres infecciosos que rn
cluyen a bacterias, hongos, parásitos y virus. Bacterias de
la fl ora oral como A¿¡irlo b acillus ac t i nomy c ete- mcomitafi s,
Aclínomlces ísrueli y las anaerobias p gitt|ivatis y
Fusobacteri m, preden ser aspiradas hacia las vías inferio-
res y causar neumonía. Lafuente puede ser laPlaca dental y
especi¿lmenle en casos de periodontitis.¿o

Las personas con enfermedad respiraroria tienen índices de
higiene oral significativamente más alta que aquellas sin
enfermedad respiratoria.,l

6, Baio Peso Vivo de Neonatos

Los cambios hormon¿les de la gestación promueven una
inflamación llamada gingivitis de la gestación.z Entonces,

Ias infecciones orales tambjén par€cen incrementar elries-
go que contribuye al bajo peso vivo de los neonatos, por
debajo de los 2 500 g. En el segundo trimestre de la gesta-
ción en la placa dental se incrementa la tasa de b¿cterias
anaerobias gramnegativas respecto a las aerobias.2r Estu-
dios de ca5uistica hr demosrrado que las mujere. que lie-
nen hijoscon bajopeso al nacer, bien sea por trabajo prena
tal, o bien por prematura ruptura de membrana, tienden a
tener más severa enfermedad periodontal, que las madre
que dan a luz niños con peso normal.2a

Los niveles de 4 patógenos periodontales fueron estudia
dos mediante sondas de DNA. Los resultados indican oue
el nivel de PGE, del fluido gingival crevicutar, son
significativamentemás elevadas en madres de neonatos con
bájo peso vivo, que en las mad¡es de neonatos con pesos
normales (Testigos): 131,4 r 21,8 versus 62,6 t 10,3 ¡g/ml.
Las bacrerias asociadrs a la Plrca o a una progresiva
periodontitis: Bacterc¡cles fotsythus. p. eingivatis,
A. act inomyc et e mco mitan s, y Trcponema ¿l e fi tic ola. fuerort
detectadas en niveles más elevados en las prirtrcra§, queen
las segundas (Testigos).,r

7. Dermatifis

Pustulosis palmaria y plantar (PPp) es una enfermedad cu
tánea crónica que involucra a pequeñas pústulas, vesículas
yeritemacon hiperkeratosis. Los mecanismos son aún des
conocidos. El trat¿miento de la enfermedad oral. remite la
PPP5

8. Nefritis

Los antígenos bacterianos de infecciones crónicas omles
pueden depositarse en los glomérulos desencadenando la
nefritis. La formació¡ de complejos inmunes induce la for-
mación de Complem€ntos: C3a y C5a. Los factores
quimiotácticos causan acumulación de polimorfonucleares
y liberación de enzimas lisosomales. La anafilatoxina y
C5b6789 induce la inflámación y lesión de la membrana bxal.s

9. Artritis
Los antÍgenos bacterianos de infecciones crónicas orales
pueder invadir lacavidad articular y desencadenar artritis.
La acumulación complejos inmunes activan e¡ siS1ema del
Complemento, y forman C3a y Csa, los que con la
anafilatoxiná, acrivan a los macrófagos para producir
citokinas inflamatorias comoi IL I , IL6 y TNF.5

10. Diabetes M€llitus

La Diabetes mellitus es un síndrome clínico caracterizado
por hiperglicemia debido a una absoluta o relativa deficien-
cia de insulina. Las anormalidades metabólicas compome
te¡ a los ojos, riñones, sistema nervioso y vascular, y al
periodonto.':6

La (EP) Enfermedad periodontal severa coexisre con sever¿
diábetes. La diabetes es un factor de riesgo para la severa Ep
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