Está claro que la inflamación está relacionada con las enfermedades del corazón y que una de las fuentes corporales más comunes de inflamación es la enfermedad periodontal. ¿Contribuye la mala salud oral con el riesgo de una enfermedad cardiaca? Aunque los jueces aún no se pronuncian, mientras los científicos investigan esta relación, acá les presentamos lo que sabemos acerca del papel que juega la inflamación en la arteriosclerosis. 
SALUD DEL CORAZÓN EN LA ERA DE LA INFLAMACIÓN

Únicamente hace diez años, la mayoría de doctores hubieran confidencialmente descrito a la arteriosclerosis como un problema de bombeo: la suciedad grasosa se acumula gradualmente en las paredes arteriales. Si un depósito (placa) crece lo suficientemente grande, cierra el “conducto” afectado, evitando el flujo sanguíneo. Eventualmente, el tejido sin sangre muere. Si esto sucede en el corazón o en el cerebro, ocurre un ataque al corazón o un derrame.

   Pocos creen ya en esta explicación metódica. Veinte años de investigación muestran que las arterias apenas se parecen a las tuberías. Contienen células vivas que se comunican unas a las otras y con el ambiente. También participan en el desarrollo de los depósitos grasos que crecen en las paredes de los vasos, pocas de las cuales encogerán los vasos con precisión. La mayoría de los ataques al corazón y muchos derrames provienen de placas interiores que se rompen súbitamente, esparciendo coágulos de sangre que bloquean el flujo sanguíneo. 

   Dichas investigaciones han establecido que la inflación  tiene un rol clave en la arteriosclerosis. Este proceso, el mismo que causa que las cortaduras infectadas se inflamen, que es doloroso y violento, es la base de todo, desde la creación de las placas hasta su crecimiento y ruptura. 
    Cuando los microbios invaden, la inflamación (literalmente significando “en llamas”), lucha contra la infección. Pero con la arteriosclerosis, la inflamación prueba que es dañina; nuestras propias defensas nos bombardean con fuego amigable, como lo hacen con el lupus y otros desórdenes inmunes. Esta escena resuelve dos misterios perturbadores: por qué muchos ataques al corazón suceden sin previo aviso y por qué las terapias de prevención a veces fallan. También realza la necesidad de una mejor prevención, detección y tratamiento. En las naciones industrializadas, las muertes causadas por ataques al corazón y derrames sobrepasan las causadas por cáncer, y también están prevaleciendo en los países en desarrollo.
INICIO DEL PROBLEMA

Sabemos que los síntomas de una inflamación reflejan una lucha armada en un campo de batalla microscópico. Después de sentir (con o sin razón) una invasión microbiana, ciertos tipos de células sanguíneas blancas, que son los soldados del sistema inmune, se reúnen en el tejido amenazado. Ya allí, segregan químicos para limitar la infección, que son oxidantes que dañan a los invasores y a las moléculas transmisoras (incluyendo proteínas llamadas citoquinas) que lideran las actividades de las células defensoras. La presencia de ellas en el tejido significa una respuesta inflamatoria.

LOS PAPELES DE LA INFLAMACIÓN

La inflamación es un jugador central en la arteriosclerosis, que aparece cuando las células sanguíneas blancas, que es la primera línea de defensa del cuerpo contra infecciones, invaden y se activa en el tejido. Estos diagramas muestran el crecimiento de la placa arteriosclerótica en una arteria coronaria. Los acercamientos muestran algunos procesos inflamatorios causados por una lipoproteína de baja densidad elevada (LDL) en la sangre.
NACIMIENTO DE LA PLACA

1. LDL en exceso se acumula en las paredes de las arterias, llevando a cabo cambios químicos. La LDL modificada estimula las células endoteliales para causar la adhesión de moléculas, que capturarán monolitos circulantes (jugadores clave en la inflamación) y células T (células inmunes). Las células endoteliales también segregan “quimoquinas”, induciendo a las células señuelo hacia íntima.

2. Los monocitos maduran y se vuelven macrófagos en la íntima; junto con las células T, producen mediadores inflamatorios, que incluyen las citoquinas que transmiten las señales entre las células del sistema inmune y los factores que promueven la división celular.

3. Los macrófagos despliegan unos “receptores de basura” para ayudar a ingerir las LDLs modificadas; los macrófagos hacen un festín con ella, agregando partículas grasas espumosas. Estas “células esponjosas” se combinan con las células T, comprimiendo la capa grasa, la placa arteriosclerótica temprana. 
4. PROGRESIÓN DE LA PLACA. Las moléculas inflamatorias provocan más crecimiento de placa. Se desarrolla una capa fibrosa sobre la superficie lípida cuando las moléculas inducen a las células del músculo suave a emigrar a la superficie de la íntima, multiplicando y produciendo una matriz dura y fibrosa que pega las células unas a las otras. La capa hace más grande a la placa y la separa de la sangre.
5. RUPTURA DE LA PLACA. Las células esponjosas segregan sustancias inflamatorias que debilitan la capa, digiriendo las moléculas de la matriz y dañando las células de músculo suave que normalmente lo reparan. Las células esponjosas pueden producir un factor de tejido, un promotor potente de coágulos. Si la placa se rompe, se forma un coágulo. Un coágulo grande puede interrumpir el flujo sanguíneo hacia el corazón, causando un ataque al corazón, que es la muerte del tejido cardíaco.

   Los estudios de colesterol, tanto en animales como en células cultivadas, han elaborado un papel de inflamación en la arteriosclerosis. Desde hace tiempo, los científicos saben que aunque necesitamos colesterol, las cantidades en exceso tapan las arterias. Pero hasta hace poco, nadie sabía cómo sucedía. La lipoproteína de baja densidad (LDL), también conocida como colesterol malo, está compuesta de moléculas grasas (lípidos) y proteína. Su papel: transportar colesterol (otro lípido) de su origen en el hígado e intestinos hacia otros órganos. El problema comienza cuando las LDLs de la sangre se acumulan en la íntima, la pared interior de una arteria. En concentraciones bajas en las sangre, las LDLs pueden pasar por y fuera de la íntima pero en exceso, las LDLs se quedan trabadas en la matriz celular.

   Conforme las LDLs se acumulan, sus lípidos se oxidan, que es un proceso corrosivo similar al que oxida las tuberías. Las células en la pared de los vasos sanguíneos reaccionan a estos cambios, llamando refuerzos del sistema de defensa del cuerpo. Las moléculas de adhesión de las células endoteliales que alinean a los vasos, se unen como Velero a los monocitos, que son las células inflamatorias que normalmente circulan en la sangre, adhiriéndolas a las paredes arteriales. Las células endoteliales y las de músculo suave que están dentro de los vasos segregan entonces quimoquinas, químicos que atraen monocitos. Así como los sabuesos siguen el aroma de su presa, muchos monocitos siguen el trazo químico hacia la íntima. 

   Los monocitos, estimulados por las quimoquinas y otras sustancias, se multiplican y maduran a macrófagos activos, listos para sacar sus armas contra los enemigos del cuerpo. Estos soldados luchan, liberando las paredes de los vasos de los invasores percibidos. Las moléculas receptoras de basura capturan las partículas de LDL modificadas y ayudan a los macrófagos a “comérselos” hasta que están tan llenos de partículas grasas que se ven como espuma bajo el microscopio, dándoles su apodo de “célula esponja”.
   Los linfocitos T (un tipo de célula sanguínea blanca) también se adhieren a las paredes arteriales, liberando citoquinas que intensifican la inflamación. La primera lesión arteriosclerótica visible, una “capa grasa” amarillenta, es una mezcla de macrófagos esponjosos y linfocitos T. Estas lesiones son un precursor de las placas complejas que luego desfiguran las arterias. Muchos norteamericanos comienzan la creación de esta placa, desde que son adolescentes.

ALIMENTANDO EL CRECIMIENTO DE PLACA

Cuando una respuesta inflamatoria, por ejemplo en una rodilla raspada, bloquea exitosamente una infección, los macrófagos liberan moléculas que promueven la curación. El proceso de “curación” también es parte de la inflamación crónica de bajo nivel que opera en la arteriosclerosis. Pero en vez de restaurar las paredes arteriales, el proceso perversamente las remodela, generando una placa mayor.
   Recientemente, los biólogos han aprendido que tanto los macrófagos como las células dentro de las paredes inflamadas de los vasos, segregan sustancias que crean un tipo de tejido de cicatriz. Las células de músculo suave migran a la superficie del vaso. Una vez allí, forman una cubierta fibrosa sobre la placa original. Debajo de esta capa, algunas células esponjosas mueren, liberando su carga de lípidos.

   Las placas arterioscleróticas usualmente se expanden hacia fuera, bloqueando el canal que lleva la sangre arterial. Cuando empujan, el flujo sanguíneo hacia los tejidos está restringido, especialmente cuando las arterias normalmente estarían expandidas. Durante el ejercicio o estrés, el flujo sanguíneo a través de una arteria comprometida del corazón no alcanzaría a cubrir la demanda aumentada. Esto causa una angina de pecho, que es una sensación de estrechez o presión, usualmente debajo de las costillas. La estrechez en otras arterias puede causan un calambre doloroso en la pantorrilla o en las nalgas, durante el esfuerzo.
CAUSANDO LA CRISIS

Únicamente un 15% de los ataques al corazón son causados por placas grandes que bloquean las arterias. Las autopsias han mostrado que muchos ataques ocurren después de la ruptura de la capa fibrosa, causando que se desarrolle un coágulo sanguíneo sobre la ruptura. La inflamación hace que la capa sea vulnerable. Mi laboratorio encontró que cuando se estimula con químicos inflamatorios, los macrófagos segregan enzimas que degradan las fibras fuertes de colágeno de la capa y hacen que las células de músculo suave paren de expulsar colágeno fresco para repararlo y mantenerlo.

   Los coágulos se forman cuando la sangre se filtra a través de una fisura en la capa y se coagula. Aunque nuestros cuerpos producen sustancias para prevenir o degradar los coágulos sanguíneos, las placas inflamadas liberan químicos que impiden esta producción de coágulos. Si el coágulo se elimina naturalmente o con medicamentos, el proceso de curación puede comenzar de nuevo, restaurando la capa pero también agrandando la placa, formando tejido cicatrizante. Hay evidencias considerables que sugieren que las placas crecen ataques y comienzan cuando la inflamación viene y va y los coágulos surgen y se disuelven. 
   Esta nueva imagen de la arteriosclerosis explica por qué muchos ataques cardíacos parecen venir de la nada. Las placas que se rompen pudieran no salir muy lejos hacia el canal sanguíneo y pudiera no causar angina o aparecer en imágenes del canal. También explica por qué la cirugía de puentes coronarios o las terapias como angioplastia  o férulas que ensanchan las arterias obstruidas pueden aliviar la angina, pero fallan mucho en prevenir un ataque cardíaco. Aún cuando las arterias bloqueadas se tratan, muchas veces se obstruyen de nuevo rápidamente, pareciera que el tratamiento en sí produjera una gran respuesta inflamatoria.

 MÁS ALLÁ DEL COLESTEROL MALO

Algunos otros factores de riesgo de la arteriosclerosis muestran señales inflamatorias intrigantes: la diabetes, por ejemplo, eleva los niveles de azúcar de la sangre, lo que puede intensificarlas propiedades inflamatorias de las LDLs. El fumar cigarrillo causa que se formen oxidantes, posiblemente precipitando la oxidación de LDL y fomentando la inflamación arterial, aunque sea en personas con niveles promedios de LDL. La obesidad contribuye a la diabetes y a la inflamación vascular.
   Contrariamente, la lipoproteína de alta densidad (HDL) parece ser beneficiosa; conforme los niveles de este “buen colesterol” bajan, la probabilidad de sufrir un ataque cardíaco crece. La HDL puede, en parte, obtener sus efectos beneficiosos reduciendo la inflamación, porque, junto con el colesterol, la HDL transporta enzimas antioxidantes que rompen los lípidos oxidados.

   Dado que la responsabilidad usual de la inflamación en el cuerpo es bloquear y eliminar agentes infecciosos, los biólogos se han preguntado si las infecciones arteriales pueden contribuir a la inflamación de las arterias. Estudios recientes sugieren que la arteriosclerosis puede desarrollarse en la ausencia de una infección. Sin embargo, evidencia circunstancial sugiere que ciertos microorganismos, tales como los virus de herpes o la bacteria Chlamydia pneumoniae pudieran inducir o agravar la arteriosclerosis. La C. pneumoniae aparece en muchas placas arterioscleróticas y puede provocar respuestas inflamatorias. 

   Las infecciones pudieran también actuar desde cierta distancia, en un “efecto de eco”. Cuando el cuerpo lucha contra las infecciones, los mediadores inflamatorios pueden escapar hacia la sangre y viajar a sitios distantes. Debido a que la boca puede ser una fuente de infecciones crónicas, los investigadores están explorando el potencial impacto de la enfermedad de las encías. La infección de la enfermedad periodontal bombea un flujo continuo de bacteria y citoquinas hacia el flujo sanguíneo. Las bacterias también producen toxinas que pueden provocar respuestas inflamatorias. Las citoquinas y las toxinas bacteriales pueden estimular las células blancas en las placas arterioscleróticas, promoviendo el crecimiento de placa o su ruptura. A pesar de estos vínculos entre infección y arteriosclerosis, las evidencias clínicas actuales no apoyan el uso de antibióticos para prevenir complicaciones recurrentes después de un ataque cardíaco.
HACIA LA DETECCIÓN TEMPRANA

Los métodos no invasores para identificar placas vulnerables pudieran ayudar a indicar los individuos que están en riesgo y que no tienen señales de advertencia de un posible ataque al corazón o derrame. Las ideas incluyen pruebas para niveles elevados de proteína reactiva C, una sustancia en la sangre que significa una inflamación aguda; la medición de calor de vasos sanguíneos (porque el calor normalmente va de la mano con la inflamación) y alternando tecnologías existentes de imágenes, como MRI o exámenes CT, para mejor su habilidad de observar dentro de las paredes de los vasos. Los científicos están tratando de desarrollar tecnologías de imágenes moleculares para “visualizar” los procesos biológicos como inflamación, viendo más allá de las características anatómicas de los vasos sanguíneos. Los estudiosos de genética están buscando genes que predispongan a algunas personas a inflamaciones crónicas y a arteriosclerosis, para que puedan buscar un control y tratamiento más agresivo. 
  Durante casi toda la historia humana, la habilidad de las inflamaciones para detener las infecciones superaba sus efectos secundarios. Hoy en día, conforme vivimos más, nos ejercitamos menos, comemos demasiado y fumamos, muchos de nosotros sufrimos el lado oscuro de las inflamaciones, incluyendo su habilidad a contribuir con la arteriosclerosis y otros desórdenes crónicos. Los científicos continúan buscando un mejor entendimiento del papel de la inflamación en la arteriosclerosis y buscan descifrar las interacciones intrínsecas que fomentan y promueven los procesos inflamatorios en las arterias. Estos discernimientos deberían permitirnos llevar a cabo más incursiones contra una enfermedad que tiene un impacto creciente mundialmente, que causa bastantes incapacidades y se lleva consigo muchas vidas. 
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EVALUANDO LOS DATOS:

¿Podría una enfermedad periodontal aumentar el riesgo de una enfermedad cardiovascular?

POR KAUMUDI JOSHIPURA

Las enfermedades cardíacas y las enfermedades periodontales tienen varias cosas en común. Una de ellas es la inflamación, la cual reduce las arterias coronarias y rompe los tejidos que sostienen los dientes en su lugar. ¿Podría una enfermedad periodontal aumentar el riesgo de una enfermedad cardiovascular, debido a los patógenos bacteriales o a los químicos inflamatorios que la sangre lleva de la boca al corazón? Si sí, ¿podría usted reducir el riesgo a una enfermedad cardiaca, previniendo o tratando una enfermedad periodontal?  

   Las investigaciones sugieren que pudieran existir vínculos entre ambas condiciones. Los estudios en animales, particularmente ofrecen una evidencia provocadora en que ciertos caminos biológicos pudieran permitir que una enfermedad influenciara la otra. Las bacterias periodontales se encuentran en los depósitos de placa que reducen las arterias coronarias, induciendo la enfermedad periodontal en conejos y esto causa una acumulación de placa en sus arterias coronarias. 

   Otra evidencia proviene de estudios de observación en humanos. El más grande de estos fue llevado a cabo por la National Health and Nutrition Examination Suvey (NHANES), el cual involucró 10,000 norteamericanos entre las edades de 18 a 74 años. 

Se encontró que las personas con enfermedades periodontales estaban más propensas a ser diagnosticados con enfermedades cardiacas que aquellos sin enfermedades periodontales.

   No todos los estudios han obtenido resultados similares. Por ejemplo, mis colegas y yo examinamos un grupo de profesionales del cuidado de la salud y no encontramos una asociación entre ellos. Interesantemente, nuestro estudio y otros, sí detectaron una asociación significativa entre la pérdida de dientes (casi siempre como resultado de una enfermedad periodontal severa) y las enfermedades cardiacas. Así que la “conexión” entre las enfermedades periodontales y las enfermedades cardiacas pudiera ser indirecta, involucrando la pérdida de dientes inducida por cambios en la dieta (por ejemplo, la no ingestión de frutas, vegetales y fibra) que aumenta los riesgos cardiacos.
   El vínculo entre ambas enfermedades puede derivarse de factores que influencian a ambos. Por ejemplo, el fumar cigarrillos es un factor de riesgo importante para las enfermedades cardiacas y para las enfermedades periodontales, y la susceptibilidad a la inflamación pudiera causar que algunos desarrollaran ambas enfermedades (ver la gráfica).

   Aunque las enfermedades periodontales parecieran estar asociadas con las enfermedades cardiacas, se necesitan más estudios, antes que podamos decir con certeza que una enfermedad realmente causa la otra. Mientras tanto, todos deberían estar concientes de tratar la enfermedad de las encías, pero aún no está claro que al hacerlo, estará protegido contra enfermedades cardiacas.
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