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RESUMEN.  

La enfermedad periodontal constituye un factor de riesgo para las enfermedades 

cardiovasculares ateroescleróticas por un nexo existente entre ambas, asociado 

a los efectos sistémicos producidos por las bacterias. Objetivo: Determinar si la 

terapia periodontal disminuye los niveles de los marcadores sanguíneos de 

enfermedad cardiovascular. Materiales y métodos: Los autores de manera 

independiente, realizaron la búsqueda sistemática, de la literatura sobre el tema 

expuesto mediante la pregunta PIO, dicha búsqueda se realizó en tres fases: 1. 

Por medio de palabras claves, en las distintas bases de datos y revistas como: 

PubMed, Scopus, Web of Science, Cochrane, y Journal of Clinical 

Periodontology, para obtener toda la información. 2. El sesgo de los estudios 

encontrados utilizando el CONSORT 2010, obteniendo un sesgo bajo. 3. Se 

realizó una síntesis analítica de cada uno de los estudios, los cuales se expresan 

en las tablas de resultados. Resultados: La terapia periodontal demuestra una 

reducción estadísticamente significativa en los biomarcadores sanguíneos como: 

proteína C reactiva (PCR), leucocitos, lipoproteínas de alta densidad (HDL-C), 

lipoproteínas de baja densidad (LDL-C), triglicéridos, colesterol total, intercelulina 

- 6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), dimetilarginina asimétrica 

(ADMA), homocisteína (Hcy), proteína quimioatrayente de monocitos - 1 MCP-1, 

óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS), los cuales están asociados con ECV 

aterosclerótica. Conclusiones: El análisis de la informacion de los estudios 

determinó que la terapia periodontal (desbridamiento más alisado y raspado 

radicular) tiene un efecto positivo significativo en la reducción de los niveles de 

los biomarcadores en pacientes con enfermedad cardiovascular ateroesclerótica  

 

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular ateroesclerótica, enfermedad 

periodontal, tratamiento periodontal  
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ABSTRACT  

Periodontal disease is a risk factor for atherosclerotic cardiovascular disease due 

to an existing link associated with the systemic effects of bacteria. Objective: To 

determine whether periodontal therapy decreases the levels of blood markers of 

cardiovascular disease. Materials and methods: The authors independently 

researched the literature on the subject presented through the IOP question. This 

search was developed in three phases: 1. Using keywords in different databases 

and journals, such as PubMed, Scopus, Web of Science, Cochrane, and Journal 

of Clinical Periodontology, to obtain information. 2. The bias of the studies was 

found using CONSORT 2010, obtaining a low one. 3. An analytical synthesis of 

each study was done and is expressed in the results. Results: Periodontal 

therapy shows a statistically significant reduction in blood biomarkers such as C- 

reactive protein (CRP), leukocytes, high-density lipoproteins (HDL-C), low-

density lipoproteins (LDL-C), triglycerides, total cholesterol, intercellulin – 6 (IL-

6), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), asymmetric dimethylarginine (ADMA), 

homocysteine (Hcy), monocyte chemoattractant protein – 1 (MCP-1), endothelial 

nitric oxide synthase (eNOS), which are associated with atherosclerotic CVD. 

Conclusions: Analysis of the information from the studies determined that 

periodontal therapy (debridement plus root planning and scaling) has a significant 

positive effect on reducing biomarker levels in patients with atherosclerotic 

cardiovascular disease 

 

Keywords: Atherosclerotic cardiovascular disease, periodontal disease, 

periodontal therapy 
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INTRODUCCIÓN. 

La enfermedad periodontal está asociada con múltiples enfermedades 

infecciosas sistémicas, entre ellas la enfermedad cardiovascular 

ateroesclerótica, esta comprende un grupo de patologías inflamatorias como la 

cardiopatía isquémica, la enfermedad cerebrovascular isquémica y la 

enfermedad arterial periférica(1,2). Siendo la principal causa de morbilidad y 

mortalidad en los países industrializados y en el mundo (3–5).  Dentro de la 

cavidad bucal se albergan aproximadamente 700 especies de bacterias que 

juntas comprenden el microbioma oral (6). Según la OMS (Organización Mundial 

de la Salud), las enfermedades bucodentales se constituyen como una de las 

principales afecciones en muchos países, es así como, alrededor de 3500 

millones de personas la padecen (7). También se indica que las periodontipatias 

graves afectan a casi el 14% de los adultos, es decir, a casi mil millones de casos 

en la humanidad (8).  

La enfermedad periodontal (EP) se caracteriza por la destrucción progresiva de 

los tejidos blandos y duros del complejo periodontal, mediada por una 

intervención entre las diferentes comunidades microbianas disbioticas y 

respuestas inmunes aberrantes dentro de los tejidos gingivales y periodontales 

(9). Las enfermedades periodontales se distinguen en gingivitis que es un estado 

inflamatorio localizado en la encía inducido por la acumulación de placa en 

ausencia de un cepillado adecuado, siendo un estado reversible que, si no se 

trata, constituye un factor de riesgo para la periodontitis la cual se refiere a la 

destrucción irreversible de todos los tejidos de soporte del diente (cemento, 

ligamento periodontal y hueso alveolar) (1,10). La OMS indica que la periodontitis 

provoca la perdida de dientes aproximadamente en el 5 a 15% de la población 

mundial, y se la considera la sexta enfermedad más común que afecta a la 

población (11).  

Por otro lado, la enfermedad cardiovascular (ECV) es un grupo de enfermedades 

de interés común por su alto porcentaje de muertes en el mundo con el 30% (12).  

La Ateroesclerosis (ECVA) es la principal causa subyacente de la enfermedad 

coronaria y también accidentes cerebrovasculares, siendo una enfermedad que 

progresa de forma silente hasta la aparición de un suceso agudo, así, 

caracterizándose por un daño en las paredes arteriales que se obstruyen o 

disminuyen su calibre impidiendo el flujo normal de la sangre por la formación de 

lesiones fibrosas o ateromas. Hay muchos factores de riesgo conocidos para la 

ateroesclerosis, tales como, tabaquismo, hipertensión, hipercolesterolemia y 

diabetes (13,14). 

Varios estudios han demostrado una fuerte asociación entre la enfermedad 

cardiovascular ateroesclerótica (ECVA) y la enfermedad periodontal (EP), 

existiendo distintos análisis del microbiota oral que indican una disbiosis en los 

tejidos periodontales y su repercusión en el incremento del riesgo de condiciones 

sistémicas como las (ECV). La presencia de una periodontopatía genera una 

respuesta inmunitaria local y sistémica, a través de la translocación de 

periodontopatógenos, así como sus productos bacterianos diseminados en la 

circulación, también activan el metabolismo de los lípidos asociados a la 
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formación de la placa ateromatosa, este a su vez se encuentra relacionado con 

concentraciones elevadas de colesterol, proteína C reactiva (PCR) y 

lipoproteínas de baja densidad, los que condicionan a un mayor riesgo de 

ateroesclerosis, responsable de la patogénesis de las ECV (15,16). Las 

revisiones sistemáticas y los metaanálisis han considerado a la periodontitis 

como un factor de riesgo de ECV, particularmente en adultos menores de 45 

años y mujeres de mediana edad (16). Por lo cual esta revisión sistemática tiene 

por objetivo saber la efectividad de la terapia periodontal en pacientes con 

enfermedad cardiovascular.  

MATERIALES Y MÉTODOS  

Esta revisión sistemática analizó estudios en los cuales indicaban el efecto que 

tenía la terapia periodontal en pacientes con enfermedades cardiovasculares 

ateroscleróticas. Se realizo una búsqueda en las distintas bases de datos 

científicas y se procedió a realizar el análisis del sesgo y finalmente se extrajeron 

los datos para la síntesis analítica de cada uno de ellos.  

Estrategia de búsqueda y tamizaje  

Se realizó una búsqueda en diferentes bases de datos com|o: PubMed, Scopus, 

Web of Science, Cochrane y Journal of Clinical Periodontology, para artículos 

publicados hasta octubre del 2022.  

Se realizó una búsqueda individual con el uso de 15 palabras claves: 1) 

Periodontal therapy, 2) Atherosclerosis, 3) Inflammatory markes, 4) 

Cardiovascular disease, 5) Heart disease, 6) Cardiovascular parameters, 7) 

Periodontal disease, 8) Cardiovascular disease atherosclerosis, 9) Periodontal 

inflammation, 10) Cardiovascular disease risk, 11) Ischemic heart disease, 12) 

Ischemic cerebrovascular disease, 13) Peripheral arterial disease, 14) 

Periodontal treatment, 15) Cardiovascular disorders. Por medio de las frases de 

búsqueda elaboradas en base a una combinación de palabras y operadores 

boléanos “AND” y “OR” se encontraron distintos estudios con informacion 

pertinente al tema. Se realizaron las siguientes combinaciones:  

Tabla 1: Búsqueda de artículos  

Periodontal therapy AND atherosclerosis AND inflammatory markers 

Periodontal therapy AND cardiovascular disease 

Heart diseases AND cardiovascular parameters 

Periodontal disease AND atherosclerosis 

Periodontal therapy AND cardiovascular disease atherosclerosis 

Periodontal inflammation AND atherosclerosis 

Periodontal inflammation AND cardiovascular disease risk 

Periodontal inflammation AND ischemic heart disease 

Periodontal inflammation AND ischemic cerebrovascular disease 

Periodontal therapy AND peripheral arterial disease  

Periodontal inflammation AND cardiovascular disease atherosclerosis 

Periodontal treatment AND cardiovascular disorders. 

Periodontal treatment AND atherosclerosis 

Periodontal therapy AND cardiovascular disease risk 
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Periodontal treatment AND ischemic heart disease 

Periodontal therapy AND ischemic cerebrovascular disease 

 

Ya con los artículos encontrados, se procedió aplicar los criterios de inclusión y 

exclusión.  

Criterios de inclusión:  

• Estudios clínico-aleatorizados. 

• Ensayos clínicos controlados. 

• Casos y controles.  

• Estudios prospectivos.  

• Pacientes mayores de 18 años. 

• Seguimiento de más de un mes.  

• Tener enfermedades cardiovasculares (aterosclerosis). 

• Realizarse terapia periodontal.  

• Evaluar los biomarcadores sanguíneos. 

Criterios de exclusión:  

• Otras patologías sistémicas asociadas (ej.: diabetes, tabaquismo).  

• Estudios en animales. 

• Idiomas ajenos a español e inglés.  

• Seguimiento de menos un mes. 

Selección 

Para la selección de los estudios nos basamos en la pregunta PIO, con las 

siguientes consideraciones:  

PIO  VARIABLES  

Población Cardiovascular diseases 

Intervención Periodontal treatment 

Resultados Improvment to cardiovascular 
parameters 

 

Evaluación de la calidad y el riesgo de sesgo  

Para evaluar la calidad y el riesgo del sesgo, se realizó de forma independiente 

por las autoras utilizando el CONSORT 2010 (Consolidated Standards of 

Reporting Trials) (17)que consta de 25 ítems. Los estudios analizados se 

agruparon en tres categorías:  

1. Alto riesgo de sesgo, si cumple únicamente de 1 a 8 ítems.   

2. Medio riesgo de sesgo, si cumple de 9 a 16 ítems.   

3. Bajo riesgo de sesgo, si cumple de 17 a 25 ítems.  

Abstracción de datos  

La información de los estudios fue extraída de forma independiente por las 

autoras. Los datos extraídos fueron: autor, año, diseño de estudio, numero de 

sujetos, edad, periodo de seguimiento, biomarcadores, terapia periodontal.  
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En base a lo establecido anteriormente se plantea la pregunta de la 

investigación: ¿Cuál es el efecto del tratamiento periodontal sobre los 

biomarcadores sanguíneos en pacientes con enfermedades cardiovasculares 

ateroscleróticas? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Evaluación de sesgos.  
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Figura 2. Porcentaje de riesgo de sesgo.  

 

RESULTADOS:  

La búsqueda en la base de datos proporciono 12.019 artículos publicados hasta 

octubre del 2022. Se procedió al análisis de los resúmenes, estudios duplicados 

y análisis de texto completo dando un total de 38 artículos, finalizando la 

selección con 8 estudios que cumplieron los criterios de inclusión y exclusión y 

se usaron para el análisis. Dichos estudios están expuestos en las tablas 2 y 3.  
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Figura 3.  Diagrama de flujo (Flow chart)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Elaboración propia

Resultados de la búsqueda 

(Pubmed: 5.155; Scopus: 1.831; Web of 

Science: 2.328; Cochrane: 405; Journal of 

Clinical Periodontology: 2.293); Búsqueda 

manual: 7 

n: 12.019 

Excluidos por título y 

resumen 

n: 10.946 

Análisis de texto completo  

n: 1.073 

 Estudios repetidos 

n: 120 

Estudios para revisión detallada de texto 

n: 953 

 Exclusión en base a 

criterios de inclusión y 

exclusión  

n: 915 

Lista final de estudios para análisis  

n: 38 

 
Re-aplicación de los criterios 

de inclusión y exclusión:  

n: 30 

Lista final para la revisión sistemática 

n:8 

Identificación 

Cribados 

Incluidos  

Elegibilidad 
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Tabla 2: Características de los estudios.  

Referencia Diseño de estudio Numero 
de 

sujetos 

Edad Periodo de 
seguimiento 

Biomarcadores Terapia periodontal 

Taylor M et at (2010) Ensayo controlado 
aleatorizado  

120 41 a 65  3 meses  • PCR 

• CT  

• HDL-C 

• LDL-C 

• Triglicéridos  

• Raspado y 
alisado radicular.  

López N et at (2011) Ensayo clínico 
controlado 

50  50 años en 
adelante  

5 meses  • PCR 

• Leucocitos  

• HDL-C 

• LDL-C 

• Triglicéridos  

• CT 

• Raspado y 
alisado radicular.  

Koppopu P et at 
(2013) 

Estudio piloto  40  45 a 70 años  8 semanas  • PCR 

• TNF-a  

• Raspado y 
alisado radicular. 

•   

Mariotti G et at (2013) Estudio prospectivo 
multicéntrico  

64 41 a 68 años  6 semanas  • PCR  

• IL-6  

• CT 

• HDL-C 

• LDL-C 

• Triglicéridos 

• Raspado y 
alisado radicular. 

Caúla A et at (2014) Ensayo clínico 
aleatorizado  

64 38 a 50 años  2 – 6 meses  • PCR 

• CT 

• HDL-C 

• LDL-C  

• Triglicéridos  

• Raspado y 
alisado radicular.  

• Desbridamiento 
supragingival y 
subgingival con 
ultrasonido. 
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Hada DS et at (2015) Ensayo clínico 
aleatorizado 

70  39 a 57 años  1 – 3 – 6 
meses  

• PCR 

• CT 

• HDL-C 

• LDL-C 

• Leucocitos  

• Desbridamiento 
supragingival y 
subgingival con 
ultrasonido. 

Hendek M et at (2019) Ensayo clínico 
controlado 

80  30 años en 
adelante  

3 meses  • ADMA 

• eNOS  

• Hcy  

• MCP-1 

• Raspado y 
alisado radicular.  

Montenegro M et at 
(2019) 

Ensayo clínico 
controlado  

82 30 años en 
adelante 

12 meses  • PCR 

• Triglicéridos  

• CT 

• HDL-C 

• LDL-C 

• Raspado y 
alisado radicular. 
 

 

Fuente: Elaboración propia 

• En la taba 2 se detalla la informacion más relevante de los 8 artículos utilizados para el estudio luego del tamizaje inicial, dicha informacion 

corresponde a: referencia (nombre de los autores y año), diseño de estudio, numero de sujetos, edad, periodo de seguimiento, 

biomarcadores y terapia periodontal por los diferentes autores para conocer de forma general las variables.  
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Tabla 3: Síntesis de los estudios 

 

Referencia 
& Periodo 

de 
seguimient

o 

Biomarcadores  Parámetros 
periodontal

es 

Resultados 

PCR Leuco
citos 

HDL-C LDL-C Triglicéri
dos 

TNF-α IL-6 Colesterol 
total 

ADMA eNOS Hcy MCP-1 

Taylor. M 
et at 
(2010) 
 
 
3 meses   

 Grupo 
de 
interve
nción: 
Inicio:  
4.08 
(0.91–
12.50) 
(mg 1 -1 

) 
Contro
l: 3.41 
(0.75–
10.19) 
(mg 1 -1 

) 
 
Grupo 
control
: 
Inicio:5
.06 
(1.39–
14.35)(
mg 1 -1 ) 
Contro
l: 4.59 
(1.43–
11.87) 
(mg 1 -1 

) 

 Grupo 
de 
interve
nción:  
Inicio: 
1.59 ± 
0.53 
(mM) 
Control
:1.62 ± 
0.50 
(mM) 
 
Grupo 
control: 
Inicio:1
.51 ± 
0.41 
(mM) 
Control
:1.48 ± 
0.37 
(mM) 

Grupo de 
intervenci
ón:  Inicio: 
2.91 ± 1.00 
(mM) 
Control:3.
03 ± 1.04 
(mM) 
Grupo 
control: 
Inicio: 2.78 
± 0.77 
(mM)  
Control: 
2.83 ± 0.72 
(mM) 
 

Grupo 
de 
interve
nción  
Inicio: 
1.34 
(0.74–
2.15) 
(mM) 
Control
: 1.43 
(0.79–
2.28) 
(mM) 
 
Grupo 
control  
Inicio:1.
45 
(0.74–
2.47) 
(mM) 
Control
:1.45 
(0.84–
2.25) 
(mM) 

  Grupo de 
intervenció
n 
Inicio:5.15 
± 1.11 (mM) 
Control:5.3
3 ± 
1.09*(mM) 
 
Grupo 
control 
Inicio:4.95 
± 0.87 (mM) 
Control:4.9
7 ± 0.85 
(mM) 

    Evaluaron 6 
sitios con 
‡5 mm de 
profundidad 
de sondaje 
y 2‡ mm de 
perdida de 
inserción 
todos los 
dientes. 
Excepto los 
terceros 
molares.  

Los marcadores de 
riesgo cardiovascular 
como el PCR obtuvieron 
una reducción menor en 
el grupo de 
intervención, mientras 
que los marcadores 
metabólicos como el 
HDL-C aumentaron de 
forma 
significativamente en el 
grupo de intervención 
con comparación con el 
grupo control.  
Llegando así que un 
tratamiento periodontal 
puede tener un efecto 
sistémico beneficioso, 
pudiendo normalizar los 
marcadores 
hematológicos. 
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López. N 
et at 
(2011) 
 
 
5 meses 

Grupo 
con 
period
ontitis: 
3,28 ± 
2,89mg
/dl  
Grupo 
sin 
period
ontitis: 
2,15 ± 
3,04 
mg/dl 

Grupo 
con 
period
ontitis
: 
7,16 ± 
1,61 
mm3  
Grupo 
sin 
period
ontitis
: 5,70 
± 1,29 
mm3 

Grupo 
con 
periodo
ntitis:  
49,12 ± 
12,7 
mg/dl 
Grupo 
sin 
periodo
ntitis:  
66,53 ± 
17,96 
mg/dl 

Grupo con 
periodonti
tis: 122,3 ± 
37,6mg/dl 
Grupo sin 
periodonti
tis:  120,05 
± 33,2 
mg/dl 

Grupo 
con 
periodo
ntitis: 
164 ± 
86mg/dl 
Grupo 
sin 
periodo
ntitis: 
108 ± 
51 mg/dl 

  Grupo con 
periodontit
is: 204,8 ± 
42,6 mg/dl  
Grupo sin 
periodontit
is: 205,7 ± 
33,6 mg/dl 

    Profundida
d al 
sondaje, 
medición de 
pérdida de 
inserción y 
de 
sangrado 
gingival en 
6 sitios de 
cada 
diente. 

Los pacientes con 
periodontitis tenían 
mayores niveles de 
PCR y leucocitos y los 
pacientes sin 
periodontitis eran 
significativamente 
mayores en HDL-C. 
Estos resultados 
sugieren que la 
periodontitis no tratada 
se puede asociar a 
lesiones 
ateroescleróticas 
tempranas y niveles 
más altos de 
marcadores 
inflamatorios. 
 
 
 

Koppopu. 
P et at 
(2013) 
 
 
8 semanas  

Inicio:  
0.47±0.
11(μg/d
l)  
Contro
l: 0.45 
± 
0.14(μg
/dl) 

    Inicio
:22.85
± 
1.29(p
g/ml) 
Contr
ol:22.
68 ± 
1.23(p
g/ml) 

      Fue 
evaluado 
en 4 sitios 
por diente 
(bucal, disto 
bucal, 
mesio bucal 
y lingual) 

Después de 8 
semanas, el nivel de 
PCR en el Grupo A y B 
se redujo 
respectivamente. Esto 
fue estadísticamente 
muy significativo (P < 
0,001) en el Grupo B. 
Mientras que en el 
Grupo A hubo una 
disminución mínima en 
el nivel de PCR que no 
es estadísticamente 
significativa (P> 0,05). 

Mariotti. G 
et at 
(2013) 
 
 

Inicio:  
2.4±2.2
mg/L 

 Inicio:1
.20±O.6
3mmol-
L 

Inicio:2.38
±O.71mmo
l-L 

Inicio: 
1.22±O.
78 
Control

 Inicio:  
2.8±4.4
ng/L 

Inicio:4.63
±O.73mmol
/L 

    Se 
registraron 
los 6 
sitios, 
(mesial, 

La terapia periodontal 
redujo los niveles de 
marcadores 
inflamatorios 
típicamente asociados 
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6 semanas  Contro
l:1.4±1.
2*mg/L 

Control
:1.19±O
.4lmmol
-L 

Control:2.
42±O.57m
mol-L 

:1.23±O
.64 

Contro
l:1.7±2.
5* ng/L 

Control:4.6
2±O.77mm
ol/L 

medial y 
disto-bucal, 
mesial, 
medial y 
disto-
lingual), con 
la exclusión 
de los 
terceros 
molares 
(cuando 
presente). 

con enfermedades del 
corazón. Es interesante 
analizar que los niveles 
de IL-6 y PCR fueron 
altas en el grupo de 
enfermedades 
cardiovasculares y 
periodontales en 
comparación con las 
enfermedades 
cardiovasculares solas.  

Caúla. A et 
at (2014) 
 
 
2-6 meses  

Inicio: 
1.0 
(0.7; 
1.2) 
mg/l 
Contro
l 2: 0.9 
(0.7; 1) 
mg/l 
Contro
l 6: 0.5 
(0.33; 
0.8) 
mg/l  

 Inicio: 
46 
(37.5; 
51) 
mg/dl 
Control 
2: 49 
(40; 52) 
mg/dl 
Control 
6:  49.5 
(43.5; 
53) 
mg/dl   

Inicio: 
116.5 (92; 
138.5) 
mg/dl 
Control 2:  
110 (82; 
128) mg/dl 
Control 6:  
113 (89.5; 
128) mg/dl 

Inicio: 
139 (84; 
187.5) 
mg/dl 
Control 
2:  116 
(78.5; 
170.5) 
mg/dl 
Control 
6:  
115.5 
(74.5; 
156.5) 
mg/dl 

  Inicio: 
200.5 (163; 
217.5) 
mg/dl 
Control 2: 
183.5 
(164.5; 219) 
mg/dl 
Control 6:  
180 (147; 
198.5) 
mg/dl 

    Se valoro 
PPD, CAL, 
sangrado al 
sondaje, 
índice de 
placa. Se 
determino 
en 6 sitios 
por diente 
(mesio 
vestibular, 
medio 
vestibular, 
disto 
vestibular, 
mesio 
lingual, 
medio 
lingual, 
disto 
lingual. 
Excluyendo 
los terceros 
molares. 

El tratamiento 
periodontal fue efectivo 
en la reducción de los 
niveles de marcadores 
de inflamación 
sistémica en pacientes 
con riesgo 
cardiovascular. 

Hada. DS 
et at 
(2015) 
 

Inicio: 
grupo 
e: 5.10 
– 

Inicio 
grupo 
E: 
7,660.

Inicio 
grupo 
e: 42.03 
– 

Inicio 
grupo e: 
73.91 – 
21.75† 

   Inicio: 
grupo e: 
162.40 – 
28.17; 

 
 
 
 

   Se 
realizaron 
en cuatro 
sitios de 

El PCR es muy sensible 
y un marcador confiable 
que sirve para evaluar 
la carga inflamatoria 
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1-3-6 
meses  

2.00†; 
grupo 
c: 3.62 
– 2.31 
mg/L 
Contro
l 1:  
6.21 – 
1.92† 
(e)  
4.31 – 
2.43 (c) 
Contro
l 3:  
6.22 – 
3.64†  
mg/L 
(e)  ;  
4.09 – 
1.82 
mg/L 
(c) 
Contro
l 6:  
6.30 – 
7.53 
mg/L 
(e)  ;  
4.94 – 
2.04* 
mg/L 
(c) 

00 – 
2,821.
79 x 
mm3: 
Grupo 
C:  
7,352.
00 – 
1,021.
90mm
3 

Contr
ol 1:  
8,023.
33 – 
2,463.
06 

mm3 

E;  
7,448.
00 – 
912.01 
mm3 C 
Contr
ol 3: 
7,750.
00 – 
1,727.
62 E;  
8,260.
00 – 
1,830.
76 C.  
Contr
ol 6:  
7,553.
33 – 
1,634.
91† 
mm3 

10.47†
mg/dL; 
grupo 
c:  
49.28 – 
13.96m
g/dL 
Control 
1:  
45.83 – 
12.47 
mg/dl E;  
53.00 – 
16.33m
g/dl C 
Control 
3:  
44.83 – 
14.81† 
mg/dl E;  
57.00 – 
17.72m
g/dl C.  
Control 
6:  
42.27 – 
13.53† 
mg/dl E;  
56.36 – 
14.85*m
g/dl C  

mg/dL; 
grupo c:  
56.85 – 
15.25 
mg/dL 
Control 1: 
78.07 – 
33.03 
mg/dl E; 
59.00 – 
15.01 
mg/dl C 
Control 3: 
76.83 – 
27.32† 
mg/dl E; 
59.00 – 
15.47 
mg/dl C.  
Control 6: 
75.92 – 
20.67† 
mg/dl E;  
60.16 – 
18.28 
mg/dl C 

grupo c: 
166.52 – 
35.20 
mg/dL 
Control 1: 
161.87 – 
30.09 (e) 
165.32 – 
39.33 (c) 
Control 3: 
165.60 – 
28.11 
mg/dL (e); 
168.40 – 
35.12mg/dL 
(c) 
Control 6: 
163.77 – 
38.71 (e);  
179.68 – 
36.18 
mg/dL (c) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

todos los 
dientes:  
medio 
bucal, 
mesio-
bucal, disto 
bucal, 
medio 
lingual. 

sistémica individual. En 
el grupo E hubo un 
aumento de PCR que 
no fue significativo con 
el grupo C en el que si 
se observó un aumento 
a los 6 meses.  
Luego del tratamiento 
periodontal hubo 
cambios a los 3 meses 
como la reducción de 
los lípidos, pero hubo 
una reducción 
significativa solo para 
TC, LDL-C, mientas que 
HDL-C se mantuvo 
elevado.  
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E;  
8,384.
00 – 
1,171.
07* 
mm3  C 

 
 

Hendek. M 
et at 
(2019) 
 
3 meses  

        Grupo 
contro
l: 
89.34 
[65.13]
pg/mL 
Grupo 
prueb
a:  
158.24 
[147.7
4]a,b 
pg/mL 
(grupo 
prueb
a- 
postra
tamien
to) 
104.54 
[49.19] 
pg/mL 

Grupo 
control: 
183.58 
[90.19]pg/
Ml 
Grupo 
prueba:  
197.45 
[129.97]b  
pg/mL  
(grupo 
prueba- 
postrata
miento)2
86.29 
[80.23] 
pg/mL 

Grupo 
control: 
15.28 
[4.32]nom
l/mL 
Grupo 
prueba:  
17.09 
[8.68]a] 
noml/mL   
(grupo 
prueba- 
postrata
miento)2
86.29 
[80.23] 
noml/mL 

Grupo 
control: 
26.44 
[18.97]ng/
mL 
Grupo 
prueba:  
34.32 
[23.22]a,b 
ng/mL  
(grupo 
prueba- 
postrata
miento)2
8.06 
[24.66] 
ng/mL 

Profundida
d de 
sondaje se 
tomaron de 
seis sitios 
de los 
dientes. 

Luego de un tratamiento 
periodontal inicial el 
grupo prueba tuvo una 
disminución 
significativa en 
comparación con los 
valores basales 
(p<0,05).  Al inicio, los 
niveles de ADMA, Hcy y 
MCP-1 fueron 
significativamente más 
altos en el grupo de 
prueba que en el grupo 
de control (p<0,05), y 
después del 
tratamiento, los niveles 
de ADMA y MCP-1 
mostraron una 
disminución 
significativa, mientras 
que el nivel de eNOS 
mostró un aumento 
significativo (p2w 
<0,05). 

Montenegr
o. M et at 
(2019) 
 
 
12 meses  

Inicio  
Grupo 
control
: 4.82 ± 
7.01 
mg/L; 
grupo 
prueba
:5.75 ± 

 Inicio  
Grupo 
control:  
39.9 ± 
9.8 
mg/dl; 
grupo 
prueba: 
38.4 ± 

Inicio  
Grupo 
control: 
94.6 ± 
35.4mg/dl;  
Grupo 
prueba:  
90.0 ± 
33.9mg/dl 

Inicio  
Grupo 
control:  
165.7 ± 
113.1m
g/dl; 
grupo 
prueba:  
194.5 ± 

  Inicio  
Grupo 
control:  
167.7 ± 
38.47mg/dl; 
grupo 
prueba: 
167.3 ± 
40.1mg/dl 

    Se utilizo 
una sonda 
periodontal 
manual 
(sonda 
Williams, 
Neumar, 
São Paulo, 
Brasil). 
Todos los 

Los beneficios de la TP 
se observaron en este 
estudio en pacientes 
con riesgo 
cardiovascular. Se 
observó un efecto 
beneficioso sobre la 
concentración del 
resultado principal PCR 
después del tratamiento 
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Fuente: Elaboración propia   

• En la tabla 3 se detalla los 8 artículos utilizados para el análisis dando a conocer la referencia (autores y año) y periodo de seguimiento, 

biomarcadores (PCR, leucocitos, HDL-C, LDL-C, triglicéridos, TNF-α, IL-6 colesterol total, ADMA, eNOS, Hcy, MCP-1), parámetros 

periodontales una vez analizados estos expresan una respuesta positiva al tratamiento periodontal en los pacientes con enfermedad 

cardiovascular ateroesclerótica.  

 

 

9.77mg
/L 
Contro
l 3: 
grupo 
control 
5.28 ± 
7.45mg
/L; 
grupo 
prueba
:  3.26 
± 
3.63mg
/L 

9.5mg/d
l  
Control 
3 grupo 
control:  
39.9 ± 
10.4mg/
dl;  
Grupo 
prueba: 
39.0 ± 
9.4mg/d
l  

Control 3 
grupo 
control:  
93.1 ± 
35.8mg/dl;  
Grupo 
prueba:  
90.9 ± 
31.6mg/dl 
 

118.5m
g/dl 
Control 
3: 
grupo 
control:  
166.9 ± 
110.1m
g/dl; 
grupo 
prueba:  
217.7 ± 
211.5m
g/dl 

Control 3: 
grupo 
control:  
166.5 ± 
34.3mg/dl;  
Grupo 
prueba:  
172.5 ± 
32.2mg/dl 

dientes 
excepto los 
terceros 
molares, se 
examinó 6 
sitios por 
diente.  
Se midió el 
índice de 
placa 
visible. 

periodontal en 
pacientes con niveles 
altos de PCR al inicio 
del estudio.   
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DISCUSIÓN.  

Luego del análisis de los estudios en relación con el tema, fue recogida 

información suficiente que ayudo a corroborar la pregunta PIO ya planteada 

inicialmente, la cual, verifica el efecto del tratamiento periodontal sobre los 

biomarcadores en pacientes con enfermedades cardiovasculares 

ateroscleróticas. La revisión sistemática se analizó con la declaración PRISMA, 

utilizando la escala de CONSORT 2010 para el análisis de los estudios.   

De acuerdo con autores como Montenegro y colab (2019) (18) un estudio 

realizado en Brasil, donde evaluaron a 82 individuos con enfermedad arterial 

coronaria (EAC) estable y periodontitis severa, en el cual se buscaba analizar el 

efecto del tratamiento periodontal sobre los biomarcadores de riesgo 

cardiovascular. Ellos realizaron sesiones de raspado y alisado radicular 

subgingival por cuadrante y analizaron los biomarcadores (PCR, TG, TC, HDL-

C, LDL-C); el grupo de prueba (TG) obtuvo parámetros periodontales 

significativamente mejores (1,40 ± 0,96 mg/L a 1,33 ± 1,26 mg/L, p = 0,85) que 

el grupo control (GC) (1,44 ± 0,82 mg/l a 4,35 ± 7,85 mg/l, p = 0,01), obteniendo 

una diferencia significativa entre los grupos a los 3 meses. Así, los beneficios de 

la terapia periodontal se observaron según los niveles iniciales de PCR; este 

estudio muestra una similitud con el de Caúla y colab (2014) (19) el cual fue un 

estudio aleatorizado en Rio de Janeiro con 66 pacientes con periodontitis crónica 

grave no tratada, ellos analizaron el efecto de la terapia periodontal en los 

marcadores de riesgo cardiovascular. Se realizaron exámenes clínicos y 

periodontales iniciales (grupo control) y a los 2 meses y 6 meses (grupo prueba). 

A los 2 meses del tratamiento periodontal hubo una reducción significativa de la 

velocidad de sedimentación globular (VSG) y los triglicéridos (p = 0,002, p = 

0,004, respectivamente) en el grupo prueba. Los valores de proteína C reactiva, 

VSG, colesterol total y triglicéridos se redujeron a los 6 meses después de haber 

iniciado el tratamiento periodontal en el grupo prueba (p < 0,001, p < 0,001, p < 

0,001 y p = 0,015, respectivamente). El tratamiento periodontal no quirúrgico 

reduce los marcadores inflamatorios sistémicos, pero estos resultados se deben 

interpretar con cautela debido a la gran cantidad de covariables que existen.      

Otro estudio con resultados diferentes fue el realizado por Seinost y colab (2020) 

(20),  el evaluó la inflamación vascular posterior al tratamiento periodontal en 
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pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP), se analizaron a 90 pacientes 

divididos en 3 grupos (PT1, PT2, GC), el primer grupo fue el grupo control el cual 

no recibió terapia alguna, el segundo grupo se sometió a terapia periodontal no 

quirúrgica y antibióticos sistémicos y el tercer grupo recibió terapia periodontal 

no quirúrgica y no antibióticos; ambos grupos recibieron instrucción de higiene 

oral. En los métodos de evaluación de laboratorio se incluyeron (HbA1c, PCR, 

HDL-C, LDL-C, IL-6). A los 3 meses se observó una mejora en la salud 

periodontal en los grupos de tratamiento, pero no redujo la inflamación vascular 

en pacientes con enfermedad arterial periférica.  

Por otro lado, Koppolu y colab (2013) (21), evaluaron en su estudio a 40 

pacientes del Departamento de Periodoncia, Instituto Kamineni de Ciencias 

Dentales y Centro de Diagnóstico y Exploración Apurv, Nalgonda, Indiala; los 

pacientes recibieron terapia periodontal no quirúrgica, la cual consistía en alisado 

y raspado radicular, siendo clínicamente exitosa, reduciendo la concentración de 

citocinas proinflamatorias, ellos mencionaron que un  manejo efectivo de la 

infección periodontal conlleva a la disminución de la inflamación; por su parte 

Mariotti G y colab (2013) (22), con 64 pacientes que participaron en su estudio 

realizado en la Facultad de Odontología de la Universidad Politécnica de Marche 

en colaboración con el Instituto Nacional de Recuperación y Cuidado de los 

Ancianos (Ancona, Italia), coindicen en que la terapia periodontal  mejora los 

niveles de los marcadores inflamatorios sistémicos, obtenidos a través de alisado 

y raspado radicular. 

Así mismo, Hada D y colab (2015) (23) con 70 participantes del Departamento 

de Cardiología del Hospital Maharaja Yeshwantrao (MYH), Facultad de Medicina 

Conmemorativa Mahatma Gandhi, Indore, Madhya Pradesh, India, realizaron el 

tratamiento periodontal y posterior seguimiento a aquellos pacientes con 

cardiopatía coronaria clínicamente diagnosticada (durante 6 meses a 5 años), a 

los 6 meses se observó una reducción estadísticamente significativa de los 

biomarcadores inflamatorios, teniendo así que la terapia periodontal brinda un 

efecto positivo en la disminución de los marcadores de riesgo de los pacientes 

con enfermedad cardiovascular; otro estudio de Lopez. N y colb (2011) (24) 

demostraron en su estudio la asociación de la periodontitis y la ateroesclerosis 
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subclínica, enfatizando la importancia del diagnóstico precoz y el tratamiento 

periodontal, principalmente en personas con riesgo cardiovascular.  

Vivas N y colab (2018) (25) menciona que la enfermedad periodontal y 

enfermedad cardiovascular comparten factores de riesgo tales como la edad, el 

estrés entre otros, sin embargo, los 14 estudios analizados resaltan la efectividad 

y la necesidad de un diagnóstico y tratamiento periodontal no quirúrgico en 

pacientes con ateroesclerosis, ya que presentan resultados favorables no 

solamente en la salud periodontal, sino también mejorando la mayoría de los 

biomarcadores. 

En otro estudio de Hendek P y colab (2019) (26), se analizaron 40 pacientes (21 

mujeres, 19 hombres) con periodontitis, ellos se inscribieron en el estudio de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Kırıkkale, Departamento de 

Periodoncia, Kırıkkale, aquí todos los parámetros periodontales clínicos después 

del tratamiento periodontal mostraron mejoría, y también se observó una 

disminución significativa en los biomarcadores en comparación con los valores 

iniciales antes de la realización del tratamiento periodontal, siendo favorable para 

evitar complicaciones cardiovasculares. 

Así mismo Taylor y colab (2010) (27) analizaron si el tratamiento periodontal 

tiene un efecto beneficioso sobre los marcadores sistémicos de inflamación en 

el riesgo cardiovascular, utilizando 136 pacientes divididos en 2 grupos; grupo 

de intervención de 3 meses que recibieron tratamiento periodontal y grupo 

control no recibió tratamiento hasta después del estudio. Al finalizar el estudio 

indicaron que el tratamiento periodontal tiene un efecto sistémico beneficioso ya 

que puede normalizar marcadores hematológicos.  

En un estudio prospectivo realizado por Tuominen y colab (2020) (28) con 36 

pacientes, más del 80% de los pacientes con accidente cerebrovascular/AIT 

agudo tenían periodontitis. En este estudio mencionan que la periodontitis es un 

hallazgo común entre los pacientes con accidente cerebrovasculares de origen 

desconocido. 

Otros estudios, valoran en biomarcadores de la saliva:  
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Un estudio Back y colab (2007) (29) analizan las concentraciones leucotrienos 

(LP) en el fluido crevicular gingival (GCF) en sujetos con arterosclerosis, eligieron 

a 19 sujetos que en 1985 se diagnosticaron con enfermedad periodontal y 

posteriormente en el 2001 y 2003 la presentaba esta enfermedad. Por otro lado, 

se eligieron a 16 sujetos periodontalmente sanos en los años 1985, 2001 y 2003 

estaban sanos. Se encontró un aumento de leucotrienos (PLI > 0,3) en los 

pacientes con periodontitis y se detectó niveles alto de cistenil-leucotrienos en el 

GCF de sujetos con arterosclerosis, pero sin periodontitis. Dando así que el 

aumento de cistenil-leucotrienos en GCF pueden ser un marcador de mayor 

riesgo, no solo para periodontitis sino también para el desarrollo de la 

aterosclerosis.  

Otro estudio de Ertugrul y colab, (2016) (30), analizan los marcadores séricos y 

el líquido crevicular gingival, en el cual se admitieron un total de 40 pacientes 

que presentaban ateroesclerosis y periodontitis crónica y otro grupo de control, 

todos ellos en edades de 35 y 65 años, que se inscribieron en el Departamento 

de Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad Yüzüncü Yıl 

(YYU). Todos los pacientes recibieron tratamiento periodontal no quirúrgico y se 

midieron los marcadores sistémicos de ateroesclerosis en suero, los 

biomarcadores eran: ADMA (adrenomedulina), CCL-28 (quimiocina ligado a 28) 

y el líquido crevicular gingival), dando un cambio en ADM Y CCL-28 en el grupo 

de prueba en comparación con el grupo control después de un tratamiento 

periodontal no quirúrgico. Llegando a la conclusión que el tratamiento periodontal 

no quirúrgico tiene un efecto positivo en el pronóstico de la ateroesclerosis. 

Finalmente, de acuerdo con la revisión sistemática realizada, la evaluación del 

sesgo, de los 8 artículos analizados, demuestran que el 100% (8) tiene un sesgo 

bajo, por lo que se sugiere que todos los estudios tengan un sesgo bajo y se 

realicen las mismas variables en todos los estudios para tener un resultado 

homogéneo.  
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CONCLUSIONES.  

Conforme los estudios analizados, realizar un seguimiento paulatino de la 

enfermedad aterosclerótica, así como la enfermedad periodontal es necesario, 

el tiempo de observación reportado en los estudios clínicos varia de seis meses 

a un año, incluso periodos más largos, con resultados favorables. Estos estudios 

tuvieron la certeza de realizar un adecuado diagnóstico inicial, así como 

exámenes clínicos periodontales y exámenes de laboratorio que valoren la 

presencia de los biomarcadores sanguíneos en pacientes con enfermedad 

cardiovascular ateroesclerótica y con periodontitis. 

En la presente investigación, luego del análisis de todos los datos recabados en 

la revisión sistemática realizada, se determinó que para los pacientes que 

presentan enfermedad cardiovascular ateroesclerótica y periodontitis, el 

adecuado tratamiento es la terapia periodontal no quirúrgica siendo esta el 

alisado y raspado radicular, el cual se ha demostrado ampliamente que mejora 

los niveles de los biomarcadores inflamatorios sistémicos como: PCR, 

leucocitos, HDL-C, LDL-C, triglicéridos, colesterol total, IL-6, TNF-α, ADMA, Hcy, 

MCP-1, eNOS, los cuales están asociados con ECV aterosclerótica. 
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