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RESUMEN
Introduccion: El accidente cerebrovascular isquémico es un trastorno heterogéneo

multifactorial. Representa el 80% -90% de todos los casos de accidentes
cerebrovasculares, y la aterosclerosis es una condicion comdn que aumenta el riesgo de
accidente cerebrovasculares. La periodontitis esta relacionada con un aumento de
marcadores de inflamacion sistémica a través de la exposicion a bacterias Gram-negativas,
que estan implicados en la etiologia de la aterosclerosis y el accidente cerebrovascular.
Objetivo: Determinar la asociacion de la enfermedad periodontal con la isquemia
vascular cerebral. Metodologia: Se realiz6 una evaluacion periodontal a 35 pacientes los
cuales fueron ingresados al Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez” al area
de neurologia con diagnéstico de EVC, utilizando el indice de CPITN. Por otra parte, se
les tomaron muestras de saliva, para determinar su perfil inmunolégico (IL-6, IL-B, PCR),
realizado a través de pruebas de ELISA. También fueron tomados en cuenta datos
proporcionados por el departamento de neurologia sobre el estado de salud del paciente
(diabetes, consumo de tabaco, dislipidemia), asi como la clasificacion de los subtipos de
los accidentes cerebrovasculares. Resultados: Dentro de la clasificacion de la enfermedad
periodontal obtuvimos que los pacientes con periodonto sano (cédigo 0), presentaban una
concentracion mas elevada de IL-1B 1962. 1£1692.pg/ml al igual que la IL-6
582.8+1403.8pg/ml. Seguido por los pacientes que presentaron al sondaje bolsas
periodontales de 3.5 a 55mm (codigo 3) IL-1p 1580.7£1514.0pg/ml, IL-6
238.4+856.9pg/ml. En el subtipo de los accidentes cerebrovasculares evaluados, se obtuvo
que el mas frecuente dentro de la muestra fue el aterotrombotico, presentandose en 13
(37.1%) de los casos. Conclusion: Podemos concluir en este estudio que existe una
asociacion entre la periodontitis y EVC isquémico, dicha relacion es mediada por la
respuesta inflamatoria desencadena por la enfermedad periodontal.
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ABSTRACT

Introduction: Ischemic stroke is a multifactorial heterogeneous disorder. It accounts for
80%-90% of all stroke cases, and atherosclerosis is a common condition that increases the
risk of stroke. Periodontitis is related to an increase in markers of systemic inflammation
through exposure to Gram-negative bacteria, which are implicated in the etiology of
atherosclerosis and stroke. Objective: To determine the association of periodontal disease
with cerebral vascular ischemia. Methodology: A periodontal evaluation was performed
on 35 patients who were admitted to the "Dr. José Eleuterio Gonzalez” to the neurology
area with a diagnosis of CVD, using the CPITN index. On the other hand, saliva samples
were taken to determine their immunological profile (IL-6, IL-B, PCR), carried out
through ELISA tests. Data provided by the neurology department on the patient's health
status (diabetes, tobacco use, dyslipidemia), as well as the classification of stroke
subtypes, were also taken into account. Results: Within the classification of periodontal
disease, we obtained that patients with a healthy periodontium (code 0) had a higher
concentration of IL-1p 1962.1+1692.pg/ml, as well as IL-6 582.8+1403.8pg/ml. ml.
Followed by patients who presented periodontal pockets of 3.5 to 5.5mm (code 3) on
probing, IL-1B 1580.7+1514.0pg/ml, IL-6 238.4+856.9pg/ml. In the subtype of
cerebrovascular accidents evaluated, it was found that the most frequent within the sample
was atherothrombotic, occurring in 13 (37.1%) of the cases.Conclusion: We can conclude
in this study that there is an association between periodontitis and ischemic stroke, this
relationship is mediated by the inflammatory response triggered by periodontal disease.
Keywords: periodontal disease, ischemic stroke, IL-6, IL-4.



1.INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular es la quinta causa principal de muerte, una de las
principales causas de discapacidad grave, de larga duracion y con una creciente fuente de
gasto en atencién de la salud.

El accidente cerebrovascular isquémico es un trastorno heterogéneo multifactorial.
Representa el 80% -90% de todos los casos de accidentes cerebrovasculares, y la
aterosclerosis es una condicion comin que aumenta el riesgo de accidente
cerebrovascular.

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria cronica con una afectacion multifactorial
caracterizada por el envejecimiento y la pérdida de elasticidad de las paredes arteriales.
La calcificacion arterial en los principales vasos sanguineos fuera del cerebro se relaciona
con el riesgo de accidentes cerebrovasculares. Aproximadamente el 85% de los accidentes
cerebrovasculares son de naturaleza isquémica, causados por los ateromas en la arteria
carétidea interna. Las investigaciones han sugerido que las infecciones crénicas atribuyen
a la patogénesis de la aterosclerosis. La periodontitis y la aterosclerosis son enfermedades
inflamatorias crénicas y se ha sugerido que la periodontitis es un factor de riesgo
independiente de enfermedades cardiovasculares (ECV) y que existe una relacion causal
entre las dos enfermedades.

La periodontitis esta relacionada con un aumento de marcadores de inflamacion sistémica
a través de la exposicion a bacterias Gram-negativas, que estan implicados en la etiologia
de la aterosclerosis y el accidente cerebrovascular. Se han realizado estudios in vitro en
animales, demostrando como la Porphyromona gingivalis, bacteria presente en la
periodontitis contribuye a la inflamacion vascular.

La periodontitis podria tener un impacto significativo en la carga inflamatoria sistémica e
influir en la progresion de la disfuncion endotelial, la instabilidad de la placa
aterosclerotica, la dislipidemia y la resistencia a la insulina. Se discuten algunos de los

mecanismos comunes involucrados, relevantes para la enfermedad periodontal puede ser



un marcador Util de un sistema inmunoldgico susceptible, o afectar directamente a la
progresion de enfermedades sistémicas debidas a la carga inflamatoria. Estos mecanismos
mediados por acciones coordinadas de citoquinas, proteinas de fase aguda, enzimas y sus
secuelas se abordan en el contexto de la terapia periodontal convencional y su resultado
con un papel modulador en las enfermedades metabolicas. Se discuten aplicaciones para
el papel de los antioxidantes nutricionales y terapéuticos como adyuvantes en
enfermedades con un perfil claramente prooxidante.

La periodontitis clinica se asocia con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares
a través de la inflamacion sistémica como la etiopatogenética mas importante. La biologia
potencial subyacente a la asociacion entre estas dos enfermedades incluye mecanismos
indirectos y directos. En el mecanismo indirecto los mediadores son citoquinas
inflamatorias, que son producidas por las células gingivales como respuesta del huésped
a la presencia bacteriana. Los mecanismos directos incluyen bacteriemia e infeccion de la

pared vascular por patdégenos periodontales.



2.HIPOTESIS

H: La enfermedad periodontal se asocia a la isquemia vascular cerebral.




3.0BJETIVOS

3.1 Objetivo General

o Determinar que la enfermedad periodontal esta asociada a la isquemia vascular cerebral.

3.2 Objetivos especificos

o Relacionar el estadio de la enfermedad periodontal con los niveles de las interleucinas
IL-6 Y IL- 5.

e Relacionar los subtipos de la Isquemia vascular cerebral con el estadio de la
periodontitis.

e Determinar los niveles de las interleucinas IL-6 Y IL- § en cada subtipo de la IVC.



4. ANTECEDENTES

4.1 Enfermedad periodontal cronica
La enfermedad periodontal es una enfermedad inflamatoria cronica que afecta

principalmente los tejidos de soporte del diente (periodonto), siendo la causa mas
frecuente de pérdida de dientes en la poblacion adulta. Teniendo un indice de prevalencia
del 50% en etapa moderada y del 5 al 15% avanzada en una poblacion adulta (Bartova, et
al 2014).

La periodontitis se caracteriza por la inflamacion de las encias producida por una
biopelicula microbiana, perdida de la insercion de la encia, hueso y ligamento periodontal,
creando una profundidad, lo que se le conoce como “bolsa periodontal”. Esta enfermedad
se puede clasificar como generalizada cuando afecta a mas de 10 de los 32 en la denticién

y localizada cuando menos dientes estan involucrados (Kinane, et al, 2017).

Las bacterias que estan presentes en proporciones elevadas en una etapa activa de la
enfermedad periodontal designadas como las bacterias mas patégenas o bacterias del
complejo rojo, que incluyen al Agrregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forythia y Treponema denticola (Contreras, et al, 2015).

Estos microorganismos contribuyen a la inflamacion sistémica que pueden conducir la
oxidacion de lipoproteinas de baja densidad (LDL), agregacion de LDL y formacion de

celulas espumosas en el endotelio, contribuyendo a su disfuncién (Sen et al., 2013).

La enfermedad periodontal se asocia con niveles elevados de los marcadores de
inflamacion sistémica como IL-6, proteina C reactiva, TNF, estando relacionados con
enfermedades como la artritis reumatoide, y enfermedades cardiovasculares (Fagundes,
et al, 2019).



4.1.2 Clasificacion de la enfermedad periodontal crénica
La periodontitis cronica se clasifica segun la clasificacion de Armitage,1999; como

localizada si los sitios afectos son menos del 30% y generalizada si los sitios afectados
son mas del 30%.

La gravedad de la enfermedad periodontal crénica se clasifica segin su nivel de pérdida
de la insercion en: leve = 1-2 mm; moderado = 3 a 4 mm y avanzado = 5 mm. (Armitage,
1999).

Dentro de las caracteristicas clinicas se pueden presentar: (Highfield, 2009)

e Su prevalencia es menos en nifios que adultos, pero puede ocurrir en adolescentes.

e El célculo subgingival es un hallazgo frecuente

e Asociada con un patron microbiano variable

e Tiene una tasa de progresion de lenta a moderada, pero puede tener periodos de

progresion rapida.

e Puede estar asociada con factores predisponentes locales.

e Puede ser modificada o asociada con enfermedades sistémicas por ejemplo

diabetes mellitus, infeccion por VIH.

e Puede modificarse por factores variables como fumar o el estrés emocional.
Dentro de la nueva clasificacion de las enfermedades periodontales, se define como un
caso de salud gingival, cuando el periodonto presenta menos del 10% de sitios de sangrado
con profundidades de sondeo menores a 3mm. (Papapanou, et al, 2017).

La periodontitis también tiene una nueva forma de clasificacion dividiéndola en 4 estadios
en donde se toma en cuenta la gravedad de la enfermedad, la complejidad del manejo de
la enfermedad, pérdida Gsea entre otros aspectos: (Caton,et al, 2018) ( Dietrich, et al,
2019)

Estadio de la periodontitis

e Estadio I: periodontitis inicial, con una pérdida 6sea menor del 15% o 2mm
e Estadio II: periodontitis moderada, pérdida 6sea del tercio coronal de la raiz.
e Estadio Ill: periodontitis severa con una posible pérdida adicional de dientes.
e Estadio IV: periodontitis severa con una pérdida de dientes.

Extension y distribucion de la periodontitis
e Localizada: menos del 30% de los dientes afectados

e Generalizada: mas del 30% de los dientes afectados



e Distribucién incisivo molar
Grado de la periodontitis (se evalUa el grado de pérdida 6sea, la respuesta al tratamiento
y los factores de riesgo)

e Grado A: lenta progresion

e Grado B: moderada progresion

e Grado C: rapida progresion

4.2Biomarcadores pro-inflamatorios en saliva asociados a la periodontitis
La saliva es un fluido oral que contiene una mezcla de las glandulas salivales, con

componentes de origen no salival derivados del liquido crevicular, secreciones
bronquiales expectoradas, suero, células sanguineas de heridas orales, asi como bacterias
y productos bacterianos, virus, hongos, células epiteliales descamadas y restos de
alimentos. (Nomura et al, 2012).

La saliva muestra un reflejo de la salud oral y sistémica, sirve como un medio de
diagnostico para enfermedades relacionadas con la boca debido a muchas ventajas sobre
otros fluidos corporales. (Kim, Kim y Camargo, 2013).

La saliva contiene un alto contenido de proteinas, moléculas genéticas y biomarcadores
de la enfermedad periodontal derivados local y sistémicamente que pueden analizarse,
brindando un diagndéstico para la deteccidn, pronostico, progresion de la enfermedad
periodontal. (Jaedicke et al., 2016).

Las citosinas son proteinas que transmiten sefiales a otras células jugando un papel
importante en iniciar y mantener una respuesta inflamatoria, amplificando la respuesta
inflamatoria. (Souza, Lerner,2013).

La interleucina-1p estimula la produccion de prostaglandinas E2, induce a la
osteoclastogenesis que resulta en la pérdida 6sea. La suma de la actividad biol6gica de la
interleucina-1 estd compuesta por dos agonistas, lalpha e interleucina -1beta. (Barksby,
2007)

La presencia de la IL-1B en saliva esta relacionada con la progresion de la enfermedad
periodontal y su estado activo o inactivo, también se ha asociado con la periodontitis
avanzada. (Korte & Kinney, 2015)



La interleucina-6 desempefia un papel importante en la regulacion de las respuestas
inmunes e inflamatorias, es producida por diferentes tipos de células, incluyendo
macrofagos, neutrofilos, fibroblastos y células endoteliales. (Nabil, et al, 2012)

La concentracion elevada en saliva de la IL-6 estd relacionada con la presencia de
gingivitis y periodontitis en comparacion con sujetos sanos. (Shimada Y, et al, 2010).

Al inicio de una respuesta inflamatoria en el tejido conectivo periodontal, se liberan
numerosas citosinas como IL-1B, IL-6 Y TNF-a de las células del epitelio de unién,
fibroblastos del tejido conectivo y macrofagos. Durante el periodo de inflamacion del
tejido conectivo las citosinas y las proteinas de resorcion y recambio 6seo migran hacia el
surco gingival y de hacia el liquido crevicular, donde son liberadas hacia la saliva.
(Ramseier et al, 2009).

Las IL-1p, IL-6 son marcadores proteicos de la inflamacién cuyos niveles se correlacion
con laintensidad de la inflamacién periodontal detectables en la saliva. Los biomarcadores
en la saliva sirven para determinar el contexto de la enfermedad periodontal con un estado
alterado del cuerpo o con enfermedades crénicas, asi como el de predecir el riesgo de

desarrollar alguna enfermedad sistémica. (Podzimek, et al, 2016).

4.3 Isquemia vascular cerebral
La isquemia vascular cerebral es la disminucidon del flujo sanguineo hasta niveles que son

insuficientes para mantener el funcionamiento del cerebro. Es considerada la quinta causa
de muerte y una de las principales en causar discapacidad grave, de larga duracién y con
una creciente fuente de gasto en atencion de la salud (SouvikSenet al, 2017).

Representa el 80% -90% de todos los casos de accidentes cerebrovasculares, la
aterosclerosis es una condicién comudn que aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular
(Favate & Younger, 2016; Zhang & Yang, 2015)

Aproximadamente el 85% de los accidentes cerebrovasculares son de naturaleza
isquemica, causados por los ateromas en la arteria carotidea interna. Las investigaciones
han sugerido que las infecciones cronicas atribuyen a la patogénesis de la aterosclerosis
(Bengtsson et al, 2014).



4.3.1 Clasificacion de los subtipos etioldgicos de la isquemia vascular cerebral
(TOAST)
Desde 1993, la mayoria de los investigadores clinicas utilizaron la clasificacion propuesta

por el ensayo de ORG 10172 TOAST. Siendo esta la clasificacion més utilizada
recientemente, utilizada en estudio para comprobar la eficacia del tratamiento para el
accidente cerebrovascular, asociacion genética y la evaluacion de nuevos factores de
riesgo causantes de un accidente cerebrovascular. (P.-H. Chen,et al, 2012) (Amarenco, et
al, 2009)

Los investigadores de TOAST definieron 11 categorias del accidente cerebrovascular, que
los resumieron en 5 grupos: (Adams, et al, 1993)

Enfermedad oclusiva de pequefios vasos (lacunar): isquemia de pequefio tamafio (menor
de 1.5 cm de didmetro) en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
habitualmente ocasiona un sindrome lacunar. Se puede dar en pacientes con antecedentes
de hipertension u otros factores de riesgo.

Infarto cardioembolico: isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia
habitualmente cortical, en el que se evidencia, en ausencia de otra etiologia, como en
cardiopatias.

Infarto aterotrombotico (aterosclerosis de arteria grande): isquemia generalmente de
tamafio medio a grande, topografia cortical o subcortical, con localizacion carotidea, en el
que se pueden cumplir con alguno de los siguientes criterios:

Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 50% del didmetro luminal u

oclusion de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran
calibre.
Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis inferior al 50% en las

mismas arterias de la otra etiologia y en presencia de al menos dos de los siguientes
factores de riesgo: edad mayor a 50 afios, hipertension arterial, diabetes mellitus,
tabaquismo o hipercolesterolemia.

Infarto cerebral de causa habitual: isquemia de tamafio variable de localizacion cortical
0 subcortical, en territorio carotideo en un paciente en el que se ha descartado el origen

aterotrombotico, cardioembolico o lacunar.
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Infarto cerebral de origen no determinado: isquemia de tamafio medio o grande, de
localizacion cortical o subcortical, en terreno carotideo, en el que, tras un exhaustivo

estudio diagndstico, se ha descartado los otros subtipos.

4.4 Aterosclerosis
La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria cronica con una afectacién multifactorial

caracterizada por el envejecimiento y la pérdida de elasticidad de las paredes arteriales.
La calcificacion arterial en los principales vasos sanguineos fuera del cerebro se
relacionado con el riesgo de accidentes cerebrovasculares. (Bengtsson et al, 2014).

El nivel de colesterol elevado en plasma es el principal impulsor del desarrollo de la
aterosclerosis, aunque puede estar acompafiado de otros factores de riesgo como la
hipertensién, diabetes, tabaquismo, género masculino y biomarcadores inflamatorios
(proteina C reactiva, citosinas, etc). (Falk, 2006)

La periodontitis y la aterosclerosis son enfermedades inflamatorias cronicas y se ha
sugerido que la periodontitis es un factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares
(ECV) y que existe una relacion causal entre las dos enfermedades (Hansen et al, 2016).

4.5 Asociacion de la Enfermedad periodontal con la isquemia vascular cerebral
La periodontitis esta relacionada con un aumento de marcadores de inflamacion sistémica

a través de la exposicidn a bacterias Gram-negativas, que estan implicados en la etiologia
de la aterosclerosis y el accidente cerebrovascular (Lafon et al., 2014).

Se han realizado estudios in vitro en animales, demostrando como la P. gingivalis, bacteria
presente en la periodontitis contribuye a la inflamacion vascular (Aarab et al, 2015).

La enfermedad vascular (ECV) y particularmente en la aterosclerosis involucra maltiples
componentes del sistema inmune innato y adaptativo que conducen a una respuesta
inflamatoria dentro de la lesion ateromatosa (Libby et al., 2009).

Las bacterias periodontales pueden inducir procesos inflamatorios en los vasos
sanguineos, que incluyen citocinas inflamatorias sistémicas producidas localmente y
agentes quimiotacticos que provocan cambios en el endotelio, tales como la regulacién
positiva de las moléculas de adhesion. Estos cambios promueven las interacciones con los
leucocitos, como los monocitos, que promueven la migracion de leucocitos a la capa

intima de la arteria. Las rayas de lipidos, formadas por lipoproteinas de baja densidad
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modificadas (LDL) dentro de macréfagos y células dendriticas (DC) en la capa intima,
pueden iniciar y propagar esta respuesta inflamatoria (Schenkein & Loos, 2013).

La inflamacidn es un componente central de las alteraciones de la pared arterial llevando
a la aterosclerosis. Los eventos inflamatorios a largo plazo tales como la periodontitis
pueden contribuir a la aterosclerosis (Kapellas et al., 2014).

La periodontitis cronica se asocia con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares
a través de la inflamacidn sistémica como la etiopatogenética mas importante. La biologia
potencial subyacente a la asociacion entre estas dos enfermedades incluye mecanismos
indirectos y directos. En el mecanismo indirecto los mediadores son citoquinas
inflamatorias, que son producidas por las células gingivales como respuesta del huésped
al patdgeno bacteriano. Los mecanismos directos incluyen bacteriemia e infeccion de la
pared vascular por patdgenos periodontales. (Palm et al., 2014).

Las infecciones periodontales cronicas, iniciadas por biopeliculas microbianas gram-
negativas asociadas al diente, también pueden inducir indirectamente la activacion
endotelial o la disfuncion a través de un estado de inflamacion sistémica como lo
demuestran las proteinas plasmaticas de fase aguda elevadas; citocinas proinflamatorias
tales como interleucina-1 (IL-1), IL-6 y factor de necrosis tumoral, y la familia de
metaloproteinasas de matriz (MMP) (Kurita-Ochiai & Yamamoto, 2014).

En un estudio realizado a pacientes con aterosclerosis y accidentes cerebrovasculares
isquémicos, se encontrd la presencia de la proteina C reactiva (PCR) con sus niveles
elevados, estos pacientes también presentaban bajo nivel de colesterol. La proteina C
reactiva se encuentra presente en procesos inflamatorios e infecciosos cronicos. Las
infecciones orales, como la periodontitis cronica elevan los niveles sistémicos del PCR.
Es concebible que la proteina C reactiva elevada, acompafiado de otros mediadores
inflamatorios pueden aumentar la actividad de inflamacién en las lesiones ateroscleréticas
ya existentes aumentando el riesgo de un accidente cerebrovascular isquémico (Aarabi et
al., 2015).

Se han propuesto multiples mecanismos para vincular los estimulos inflamatorios e
infecciosos para el desarrollo y progresion de la disfuncion endotelial. Durante la
periodontitis la ulceracion del epitelio y la lisis de los tejidos periodontales méas profundos

facilitan una mayor translocacion de bacterias orales (LPS) en el torrente sanguineo,
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Ilegan a producir una inflamacién. De manera similar los mediadores proinflamatorios del
periodonto pueden provocar efectos sistémicos si se infiltran en el torrente sanguineo
(Moutsopoulos et al;2006).

La disfuncion endotelial se caracteriza por un aumento en la permeabilidad y en la
reactividad vascular ademas de una mayor agregacion plaquetaria y adhesion de
leucocitos a las células endoteliales y proliferacion del musculo liso endotelial. Se debe
a un aumento en el estrés oxidativo en la pared vascular que se atribuye a la activacion del
NADPH oxidasa y una disminucion en la sintesis de 6xido nitrico (Sierra, 2011).

La enfermedad periodontal y la inflamacion cronica contribuyen tanto a la disfuncién
endotelial como al infarto cerebral isquémico y parece probable que dicha inflamacién
oral se asocie con un mayor riesgo de infarto lacunar, que causa demencia, deterioro
cognitivo y deterioro leve de la memoria, sin embargo, hasta la fecha no se han abordado
la asociacion entre dichos factores (Leira, 2016).

Hay evidencia emergente que los eventos inflamatorios fuera del cerebro que ocurren
antes, durante y después del EVC influyen notablemente en la susceptibilidad y el
resultado del mismo (Mcoll et al; 2009).

La inflamacidn periodontal activa puede contribuir a un estado protrombatico a través de
bacteriemia recurrente, activacion plaquetaria y factores de coagulacion elevados, lo que
aumenta el riesgo de cardioembolismo y accidente cerebrovascular criptogénico (Grau,
2004).

Los pacientes con periodontitis severa han presentado elevados niveles de los mediadores
proinflamatorios (como IL-1, IL-6, proteina C reactiva (PCR) y fibrindgeno) y aumento
nameros de neutrofilos en la sangre (Schenkein,et al;2020).

Un estudio que involucré a 11,869 individuos mostrd que la falta de mantenimiento de la
higiene oral se asocié con una elevada inflamacion sistémica de bajo grado y mayor riesgo

de enfermedad cardiovascular (Oliveira, et al; 2010).
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5. MATERIALES Y METODOS

5.1 UNIVERSO DE ESTUDIO

Se incluyeron pacientes con diagnostico de isquemia vascular cerebral que ingresaron al
area de neurologia del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”, con
diagnostico de infarto cerebral por clinica y estudio de imagen.

Fueron evaluados 35 pacientes, este procedimiento se realizo mientras su internamiento
en el Hospital Universitario.

Criterios de seleccion: pacientes con diagnostico de isquemia vascular cerebral y
enfermedad periodontal

Criterios de Inclusion: Pacientes con diagnostico de isquemia vascular cerebral y
enfermedad periodontal, otras variables como antecedentes de isquemia vascular cerebral,
diabetes, dislipidemia, hipertension, tabaquismo.

Criterios de exclusion: Pacientes edentulos, pacientes sin diagnéstico de isquemia
vascular cerebral, pacientes cuyo estado general no permita el examen periodontal, con
uso de antibioticoterapia previo al examen dental y se eliminaron a pacientes que
rechazaron su participacion. Las hemorragias cerebrales se excluyeron mediante
neuroimagen en todos los pacientes.

5.2 DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS

e FASE DE SELECION DE PACIENTES (Se llevo a cabo durante el internamiento
de los pacientes)

» Sede Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez”, donde son recibidos
en el area de neurologia por presentar un diagnoéstico de infarto cerebral.

» Se les realiz6 una valoracion clinica, estudios de laboratorio y ultrasonido doppler
carotideo por parte del departamento de neurologia del hospital.

e FASE DE VALORACION PERIODONTAL Y TOMA DE SALIVA

» Se realizara la valoracion periodontal a pacientes con diagnostico de isquemia
vascular cerebral, utilizando el indice de la enfermedad periodontal de CPITN
(Ainamo, et al; 1982), la boca se divide en sextantes, se examinan los dientes
indices, que son: 17-16, 11, 26-27, 36-37, 31, 46-47., En cada sextante se anota la
peor de las puntuaciones de los dientes indice, y si éstos no estan presentes, se
examinan todos los demas dientes del sextante, anotando la puntuacion del diente
mas afectado.

» Para efectuar el examen se realizan seis puntos de sondaje en cada diente (punto
mesio bucal, medio bucal, disto bucal y los puntos correspondientes en lingual).
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Para ello se utiliza una sonda especificamente disefiada con una bolita de 0,5 mm
de diametro en su extremo y marcada en negro la zona comprendida entre los 3,5
mm y los 5,5 mm. Existe una variante de dicha sonda, que ademas incluye marcas
alos 8,5y 11,5 mm. La sonda debe usarse con poca presion (20-25 g) para no
lesionar la encia y debe seguir la configuracion anatomica de la superficie del
diente.

» Posteriormente, son clasificados bajo los siguientes criterios:

CODIGO CRITERIO

0 Ausencia de signos patolégicos

1 Existe sangrado al sondear No hay célculo. No
tiene bolsa (sondaje menor de 3,5 mm).

2 Presencia de célculo y/o obturaciones
desbordantes.

3 Bolsa periodontal menor de 3,5 mm (banda
negra parcialmente oculta).

4 Bolsa periodontal de 55 mm o mas (banda

negra completamente oculta).

» Una vez evaluados periodontalmente, se procedi6 a la recoleccion de saliva; la
cual se llevé acabo de la siguiente forma: se recolecto la saliva no estimulada, con
babeo pasivo en tubos de plésticos estériles, posteriormente eran etiquetados y
guardados en refrigeracion para después ser procesadas.

* FASE DE REALIZACION DE PRUEBAS A LAS MUESTRAS OBTENIDAS

» Una vez obtenida las muestras de saliva se les realizo pruebas rapidas de ELISA
(Salimetrics), para obtener un perfil inmunoldgico del paciente.
CUANTIFICACION EN SALIVA DE LAS INTERLEUCINAS 1By 6

Se realizé por medio de una prueba de Elisa (Salimetrics)

Procedimiento:

e Setomaron 20l de saliva y se colocaron en los tubos con diluyente.
e Seponenamezclar, después de esto se colocan en la gradilla 100ul de las muestras

(fig.1)

e Después de esto, se ponen agitar por una hora a 500 rpm a temperatura ambiente
(fig.2)

e Se diluye al 1X 50 ml de sustancia buffer y 450 ml de agua (solucion de lavado
fig.3)

e Se colocan 100pul del conjugado, se tapa y se pone a rotar por 2 horas a 500 rpm
en un cuarto con temperatura ambiente.
e Se lava nuevamente con la solucion buffer 4 veces.
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e Sediluye 36l de Stretavidin HRP 1:200 a 6 ml de IL-1p Assay diluent y se coloca
la solucion de streptavidin- HRP 100ul (fig.4)

Se coloca en la mezcladora 500 rpm a 20 minutos.

Se vuelve a lavar 4 veces con solucion buffer.

Se agregan 100ul TBM substrate solution (fig.5)

Se pone en el mezclador a 500 rpm cubierto por 20 minutos.

Se agregan 50pl de stop solution se pone en el mezclador por 3 minutos a 500 rpm.
Posterior a todo esto se realiza una lectura a 450 nm (fig.6)

Fig. 2 Agitacion de las

Fig. 1 Diluyente IL-1p muestras a 500 rpm

Fig. 3 Solucion de lavado
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Fig. 4 Colocacidn de la solucion de
streptavidin- HRP 100ul
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Fig. 5 Colocacion del substrate

Fig. 6 Lectura de los resultados

solution
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RESULTADOS

En el total de los 35 pacientes evaluados se obtuvo que 27 (77.1%) de ellos eran del género
masculino y 8 (22.9%) eran pertenecientes al género femenino. Obteniendo en este Gltimo
un mayor nivel de las interleucinas IL-1p e IL-6 respecto al género masculino con
1719.5+1478.4 pg/mly 447.9+ 1212.5 pg/ml, respectivamente.

En los pacientes distribuidos por los grupos de edad se pudo observar que el
comportamiento de la IL-1p iba en disminucién conforme el rango de edad aumentaba,
obteniendo que el rango entre 22 a 41 afios (2.8%) mostro un incremento 1530.6+0.0
pg/ml, a partir de los siguientes rangos ya iba es descenso 46 a 61 afios (48.6%)
1506.8+1558.8 pg/ml, 67 a 79 afios (48.6%) 1253.9+1454.0pg/ml.

A diferencia de la IL-6 se observd un aumento en su concentracion conforme el rango de
edad avanzaba, en los pacientes de 22 a 41 afios (2.8%) fue 6.0£0.0 pg/ml, 46 a 61 afios
(48.6%) fue 220.9+831.8pg/ml, y en este Gltimo grupo de edad de 67 a 79 (48.6%) afios
hay un aumento de la IL-6 de 222.639+832.1 pg/ml.

Dentro de la clasificacién de la enfermedad periodontal obtuvimos que los pacientes con
periodonto sano (cédigo 0), presentaban una concentracién mas elevada de IL-1p 1962.
1+1692.pg/ml al igual que la 1L-6 582.8+1403.8pg/ml. Seguido por los pacientes que
presentaron al sondaje bolsas periodontales de 3.5 a 5.5mm (cédigo 3) IL-1B
1580.7+1514.0pg/ml, IL-6 238.4+856.9pg/ml.

En el subtipo de los accidentes cerebrovasculares evaluados, se obtuvo que el mas
frecuente dentro de la muestra fue el aterotrombdtico, presentandose en 13 (37.1%) de los
casos. Realizando una comparacion con los niveles de las interleucinas IL-1B, el que
mostro un incremento de ella fue el subtipo no determinado que se presento en 10 (28.6%)
de los pacientes, con un nivel de la IL-1p de 1772.4+1552.1 pg/ml y seguido por el subtipo
de pequefios vasos/lacunar que se presentd en 7 (20%) de los pacientes con una
concentracion de 1464.1+1339.8 pg/ml.
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TOTAL, N=35
Genero n (%) IL-18 | IL-6 P
pg/mL
Masculino 27 (77.1) 1285.4+1478.1  146.84#660.5 IL-1B, p>0.05
Femenino 8 (22.9) 1719.5+1478.4  447.9+ 12125 |L-6,p=>0.05
Edad
22 a41 1(2.8) 1530.620.0 6.0+0.0 IL- 1B, p>0.05
42 a 61 17 (48.6) 1506.8+1558.8  220.9+831.8  IL-6,p=>0.05
62a79 17 (48.6) 1253.9£1454.0  222.639+832.
1
Enfermedad periodontal
Cédigo 0 6 (17.1) 1962.1£1692.1  582.8+1403.8 IL-1B, p>0.05
Cédigo 1 0 (0.0) 0 0 IL-6, p=0.05
Cédigo 2 4 (11.4) 1076.3+1599.4 26.7+31.4
Cédigo 3 16 (45.7 1580.7+1514.0  238.4+856.9
Cédigo 4 9 (25.7) 787.7+1155.8 14.1%9.7
Subtipo de la IVC
Aterotrombotico 13(37.1) 1249.3+1552.3 289.3+950.1  IL-1B, p>0.05
Pequefio vaso 7 (20.0) 1464.1+1339.8 14.3+11.4 IL-6,p=0.05
Cardioembélico 5 (14.3) 849.3+1473.0  707.9+1532.1
No determinado 10 (28.6) 1772.4%1552.1 14.5+9.7
Diabetes
Si 20 (57.1) 1126.4+1421.1 15.9+16.4  IL-1B, p>0.05
No 15 (42.9) 1728.9+1506.7  481.9+1205.0 IL-6,p=<0.05
Hipertension Arterial
Si 22 (62.9) 1543.189+1537.3  327.241010.2 IL-1pB, p>0.05
No 13 (37.1) 1116.3+1358.6 26.7+47.1 IL-6,p>0.05
Antecedente de IVC
Si 5 (14.3) 1179.3+1364.1 12.145.1 IL-1B, p > 0.05
No 30 (85.7) 1418.8+1503.7  249.5+870.1  |L-6,p>0.05
Dislipidemia
Si 2(5.7) 88.2+29.3 9.6+1.1 IL-1B, p > 0.05
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No 33(94.3) 1463.2+1475.8 228.1+831.1 IL-6, p>0.05
Tabaquismo

Si 21 (60.0) 974.4+1315.9 21.8+35.6 IL-1B, p<0.05

No 14 (40.0) 1999.9+1514.0 506.3+1246.5 IL-6,p<0.05

Tabla 1. Descripcion de datos sociodemograficos e historia clinica de los pacientes en
estudio respecto a citocinas.

El subtipo que mostro un incremento de la IL-6 fue el cardioembdlico el cual se presento
en 5 (14.3%) de la muestra evaluada, con un nivel de 707.9£1532.1pg/ml.

La diabetes tuvo una prevalencia en 20 (57.1%) de los pacientes, pero, los pacientes que
no presentaban diabetes de los cuales eran 15 (42.9%), presentaron un mayor nivel de la
interleucina IL-1p 1728.9+1506.7 pg/ml y 1L-6 481.9£1205.0 pg/ml.

La hipertension arterial se mantuvo presente en 22 (62.9%) de los casos evaluados, los
cuales mostraron niveles elevados de la IL-1p = 1543.189+1537.3 y la IL-6
=327.2+1010.2.

Al evaluar los antecedentes de otros accidentes cerebro vasculares, obtuvimos que en 30
(85.7%) de los pacientes no habia antecedentes. Siendo este grupo el que presento altos
niveles de la IL-1p = 1418.8+1503.7 pg/ml y 1L-6 =249.5+870.1 pg/ml.

La dislipidemia se encontrd negativa en 33 (94.3%) en los pacientes, siendo estos mismos
quienes presentaron un incremento en la IL-1p = 1463.2+1475.8 pg/ml y en la IL-6 =
228.1+831.1 pg/ml.

El tabaquismo fue positivo en 21 (60.0%) de los pacientes, pero solo los pacientes que se
encontraban negativos, de los cuales son 14 (40%) de los casos, mostraron niveles
elevados de las interleucinas, estando la IL-1p= 1999.9+1514.0 pg/ml y la IL-6
506.3+£1246.5 pg/ml.

Tabla 2. Perfil inmunoldgico de los pacientes en estudio

Media + DE
IL-1p 1384.6 + 1467.9
IL-6 215.6 £ 807.9
Proteina C Reactiva 3.3+59
Colesterol 155.9+52.1
Triglicéridos 170.5 + 100.9
HDL 34.2+7.8
LDL 85.5 +39.3

VLDL 33.9+18.9
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En la tabla 2 se muestra una evaluacion del perfil inmunoldgico de los 35 pacientes, donde
se puede sefalar que la IL-1p tiene una concentracion de 1384.6 + 1467.9 pg/ml, siendo
este el Unico valor gque se encuentra elevado.

Tabla 3. Relacién de la enfermedad periodontal con parametros clinicos

Enfermedad Periodontal - Clasificacion
Codigo 0 Codigo 1 Cadigo 2 Cadigo 3 Codigo 4
n % n % n % n % n %
PCR <10 mg/L 6 (17.1) 0 (0.0 3 (8.6) 14 (40.0) 8 (22.9)
>10 mg/L 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (2.9) 2 (5.7) 1 (2.9)
TG <150 4 (114) | 0 (0.0) 1 (2.9) 11 (314) 5  (14.3)
mg/dL
>150 2 (5.7) 0 (0.0 3 (8.6) 5 (14.3) 4 (11.4)
mg/dL
Colesterol <200 6 (17.1) 0 (0.0) 2 (5.7) 14 (40.0) 8 (229
mg/dL
>200 0 (0.0 0 (0.0 2 (5.7) 2 (5.7 1 (2.9)
mg/dL
HDL <40 4 (114) | 0 (0.0) 4 (11.9) 10  (286) 7 (20.0)
mg/dL
>40 2 (5.7) 0 (0.0 0 (0.0 6 (17.1) 2 (5.7)
mg/dL
LDL <130 6 (171) | 0 (0.0) 2 (5.7) 15 (429) 8  (229)
mg/dL
>130 0 (0.0 0 (0.0 2 (5.7) 1 (2.9) 1 (2.9)
mg/dL
VLDL <30 4 (114) | 0  (0.0) 1 (2.9) 10  (28.6) 5  (14.3)
mg/dL
>30 2 (5.7) 0 (0.0 3 (8.6) 6 (17.1) 4 (11.4)
mg/dL

En la tabla 3 podemos observar los valores de parametros clinicos como el PCR vy perfil
de lipidos y su asociacion con el grado de enfermedad periodontal. Podemos observar que
los pacientes que presentan al sondaje bolsas periodontales de 3.5 a 5.5mm (codigo 3)
mostraron niveles elevados de triglicéridos 5 (14.3%).

Los niveles de HDL mientras menor sea su concentracion, mayor riesgo de padecer un
ataque cardiaco. El cual se observé en concentraciones menores (<40 mg/dL) en 10
(28.6%) dentro de los pacientes clasificados con codigo 3.
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Dentro de los pacientes con codigo 3, 15 (42.9%) niveles bajos de LDL (<130mg/dl).

En 6 (17.1%) de los pacientes con bolsas periodontales de 3.5 a 5.5mm (codigo 3)
manifestaron una concentracion elevada de VLDL(>30mg/dL).

Tabla 4. Relacion de los subtipos de IVC con los pardmetros clinicos

Subtipo

. .. Pequefo ! - .
Concentracion mg/dL Aterotrombotico Vaso Cardioembolico No determinado

n (%) n (%) n (%) n (%)

PCR <10 8

12(34.3) 7(20.0) 4(11.4) (22.9)

>10 1(2.9) 0(0.0) 1(2.9) 2(5.7)

Colesterol <200 12(34.3) 5(14.3) 3(8.6) 10(28.6)

total >200 1(2.9) 2(5.7) 2(5.7) 0(0.0)

Trigliceridos <150 8(22.9) 4(11.4) 3(8.6) 6(17.1)

>150 5(14.3) 3(8.6) 2(5.7) 4(11.4)

HDL <40 11(31.4) 5(14.3) 3(8.6) 6(17.1)

>40 2(5.7) 2(5.7) 2(5.7) 4(11.4)

LDL <130 12(34.3) 6(17.1) 3(8.6) 10(28.6)

>130 1(2.9) 1(2.9) 2(5.7) 0(0.0)

VLDL <30 8(22.9) 3(8.6) 3(8.6) 6(17.1)

>30 5(14.3) 4(11.4) 2(5.7) 4(11.4)

Dentro del analisis que podemos observar en la tabla 4; se aprecia que en el subtipo
aterotrombdtico hay 5 (14.3%) pacientes que presentacion una concentracion elevada de
triglicéridos (>150mg/dL).
En este mismo subtipo se encuentro que 11 (31.4%) de los pacientes presentaron valores
de HDL menor a 40 mg/dl.

Tabla 5. Grado de periodontitis asociada a los subtipos de 1.V.C

Enfermedad Periodontal - Clasificacion
Caodigo 0 Cddigo 1 Cddigo 2 Caodigo 3 Codigo 4
Subtipos n % n % n % n % n %
aterotrombatico 2 (5.7 0 (0.0 1 (29 7 (20.0) 3 (8.6)
pequefio vaso 1 (2.9 0 (0.0 1 (29 4 (114 1 (29
cardioembodlico 2 (5.7 0 (0.0 2 (5.7 0 (0.0 1 (29
No determinado 1 (29 0 (0.0 0 (0.0 5 (14.3) 4 (119
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Al evaluar el estadio periodontal con los subtipos de la isquemia vascular cerebral,
tenemos como evidencia que se presento en 7 (20.0%) de los pacientes del estudio con
bolsa periodontal de 3.5 a 5.5mm (cddigo 3) y el subtipo de 1.VV.C aterotrombdtico.

En el subtipo de pequefios vasos/ lacunar 4 (11.4%) de los pacientes que lo presentaron
estan también dentro de la clasificacion del cddigo 3.

Dentro del subtipo cardioembdlico vemos que hay una presencia con el mismo porcentaje
de pacientes de 2 (5.7%), en las clasificaciones de pacientes con codigo 0 (periodonto
sano) y pacientes con codigo 2 (Presencia de calculo).

De los 5 (14.3%) pacientes con el subtipo no determinado presentaban bolsas
periodontales de 3.5 a 5.5mm (codigo 3).
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DISCUSION

En el presente estudio se investigd la asociacion de la enfermedad periodontal a la
isquemia vascular cerebral.

Tomando en cuenta que la enfermedad periodontal, puede llegar a producir una
inflamacién sistémica y con esto aumentar el factor de riesgo de un accidente
cerebrovascular. Decidimos medir el nivel de las interleucinas proinflamatorias IL-6 y IL-
1B, ya que estas se encuentran presentes en ambas afectaciones.

Podemos confirmar esto con la literatura, que respalda el aumento de las interleucinas en
respuesta a un proceso inflamatorio; en el caso de la IL-1B que puede estar presente en
sitios de resorcion Gsea, proliferacion y diferenciacion celular en respuesta a estimulos
inflamatorios como el LPS bacteriano. (Ma L, et al, 2015) (Oh H, et al 2015).

Bathool, et al, 2018, confirma la participacién de la IL-6 en respuestas inmunes
especificas, teniendo un papel importante en la patogénesis y la deteccion de la
periodontitis cronica.

Como respuesta a un proceso inflamatorio inicial posterior a las muerte neural y glial, se
liberan citosinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), la
interleucina 1 beta (IL-1pB) y la interleucina 6 (IL6); los radicales libres de oxigeno (ROS);
el 6xido nitrico (NO), y las proteasas (ladecola & Anrather 2011).

Al valorar los niveles de las interleucinas proinflamatorias, los pacientes que presentaron
un periodonto sano, fueron quienes presentaron los niveles mas elevados. Mas, sin
embargo, al tomar en cuenta otras variables, como los son el subtipo del I\VVC, el perfil de
lipidos y la presencia de enfermedad periodontal.

Podemos destacar que hay una correlacion entre los pacientes del codigo 3 (sondaje
periodontal de 3.5 a 5.5mm) con el subtipo de IVC aterotrombdtico y los valores de
triglicéridos elevados, como el HDL disminuido y el VLDL aumentado. Siendo este grupo
los segundos en obtener valores elevados de las interleucinas tanto IL-6 como la IL-1p.

Dado a su origen cronico e infeccioso la enfermedad periodontal puede asociarse a
mediadores de inflamacion en la circulacién sanguinea contribuyendo a la exacerbacion
de varias enfermedades, siendo un proceso inflamatorio local puede inducir un estado
inflamatorio sistémico a través de la diseminacion de citosinas proinflamatorias o
bacterias desde los sitios orales a extraorales.

Los valores de los marcadores inflamatorios pudieran verse comprometido después del
EVC. Mas sin embargo hay estudios que respaldan que las infecciones tanto crénicas
como agudas los aumentan siendo una condicién que favorece las condiciones de riesgo
de padecer un EVC (Palm et al;2014).
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La inflamacion procedente por el IVC y la infeccion podrian hacer una convergencia y
mediar una amplificacion de la reaccion inflamatoria post-isquemica como resultado de
la preactivacion inmune.

La periodontitis puede afectar las condiciones inflamatorias metabdlicas al aumentar la
carga inflamatoria sisttémica. En este sentido, la periodontitis se asocia con niveles
elevados en suero del LDL, triglicéridos y niveles reducidos de lipoproteina HDL.

Los triglicéridos no son directamente aterogénicos, pero representan un importante
biomarcador de riesgo de accidentes cerebrovasculares, debido a su asociacion con
proteinas pro-aterogenicas favoreciendo asi a la formacion de placas ateromatosas.
(talayero y Sacks 2011). Asi como también podemos ver que hay un aumento del VLDL
el cual ayuda a la transportacion de los triglicéridos hacia los tejidos.

El HDL tiene el potencial al estar aumentando de reducir el riesgo de accidentes
cerebrovasculares, ya que esta tiene una accién protectora cardiovascular antioxidante,
antiagregante plaquetario, antiapoptdtica y antiinflamatoria; pero en este caso los
pacientes presentaron una disminucion del HDL. Dicha disminucion es la anormalidad
mas prevalente en pacientes con enfermedad coronaria precoz (D Aiuto, et al,2013).

Pussinen et al 2009, sugiere indirectamente que la periodontitis podria reducir el papel
protector de la HDL en la aparicién del EVC.

Todo lo anterior, lo podemos ver reflejado en que el subtipo del IVC con mayor presencia
fue el aterotrombdtico que es la consecuencia clinica de la enfermedad ateromatosa que
afecta a los troncos supraadrticos y a las grandes arterias intracraneales. Seguido por los
subtipos no determinado y el lacunar.

Souvik,et al; 2018 realiza un reporte donde mencionada la relacién de la enfermedad
periodontal con los accidentes cerebrovasculares de los subtipos cardioembdlico y
aterotrombdtico. En dicho estudio se hace mencion que los EVC del subtipo
aterotrombatico puede ser secundario a una aterotrombosis en la vascularizacion cerebral.

Contrario a lo que menciona Taguchi et al; 2013, sefialando que el aumento de la
enfermedad periodontal tendié a estar asociada con un mayor nimero de infartos
lacunares. El envejecimiento, la hipertension, la poca actividad fisica y la diabetes mellitus
también estuvieron asociadas significativamente con el nimero de infartos lacunares.

Por otro lado, encontramos que un estudio realizado en ratas, donde se indujeron a padecer
enfermedad periodontal, para posteriormente medir el grado de inflamacion. Se obtuvo
que la enfermedad periodontal no tuvo una relevancia en la alteracién de la inflamacién
sistémica, considerandola como inflamacion de grado leve.

Mas, sin embargo, sugiera que pudiera ser una variable independiente mas aunado a
comorbilidades, tales como la edad, tabagquismo, obesidad pudieran contribuir a ser un
factor de riesgo para un EVC (Oboyle et al; 2019).
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El envejecimiento, los medicamentos, los suplementos dietéticos, el tabaquismo, asi como
las enfermedades orales y sistémicas pueden modificar el nivel de las citocinas en saliva.
(Maciejczyk; et al;2021)

Tomando en cuanta otras comorbilidades relacionadas como factores de riesgo del IVCy
con el aumento de las citocinas proinflatorias. Vemos que los resultados mostraron que
los pacientes no diabéticos, los no fumadores, sin dislipidemia, paciente sin antecedentes
de IVC presentaron niveles elevados de las interleucinas, como los pacientes hipertensos.

Algunos marcadores inflamatorios sistémicos pueden indicar la gravedad de la
inflamacidn y sus niveles se han asociado con ECV, incluida la hipertension (Vidal 2009).

Con estos resultados, pudiéramos descartar otras comorbilidades en los pacientes,
destacando la enfermedad periodontal y la hipertension como uno de los principales
factores de riesgo a padecer IVC en estos pacientes. Ya que ambas estan presentes y
contribuyen al aumento de las interleucinas proinflamatorias, favoreciendo a la
inflamacién sistémica, la cual es considerada como un importante factor de riesgo para el
desarrollo de una IVC.
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CONCLUSION

En este estudio podemos concluir que la enfermedad periodontal no se limita a la cavidad
oral, es una variable de exposicion y dependiente con respecto a las enfermedades
sistémicas.

Dejandonos ver que puede tener una participacion en la inflamacion sistémica,
favoreciendo en conjunto con otras comorbilidades a ser factores de riesgo para un IVC.

También podemos concluir que la correlacion que existe entre la enfermedad periodontal
y los accidentes cerebrovasculares isquémicos, es la respuesta inflamatoria que se da en
el paciente, desencadenando una respuesta inmunoldgica, donde son liberadas citocinas
tales como la PCR, IL-6, IL-1pB, las cuales pueden alterar la respuesta endotelial,
favoreciendo a la formacion de ateromas.

Esto concuerda con uno de nuestros resultados, donde se aprecia que el EVC
aterotrombatico es el que se presenta con una mayor frecuencia en pacientes con sondajes
periodontales de 3.5 a 5.5mm.
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