
La periodontitis es una de las inflamaciones crónicas

más extendidas en todo el mundo. En caso de que de-

sempeñara un papel causal en la aparición de patologías

de otras regiones del organismo tendría consecuencias de

gran alcance para toda la profesión médica. A pesar

de los intensos esfuerzos realizados durante los últimos

veinte años, todavía no ha sido posible demostrar de

forma inequívoca la existencia de tal vinculación cau-

sal de la periodontitis con las patologías cardio y cere-

brovasculares, la diabetes mellitus, las complicaciones

gestacionales y el riesgo de parto prematuro. Si bien

existen indicios suficientes que apuntan hacia una vin-

culación causal, dada la complejidad y la etiología y

patogenia de todas las enfermedades mencionadas, in-

cluida la periodontitis, por el momento se desconocen

las condiciones que se han de dar para que dicha vin-

culación adquiera relevancia patológica. Ante este tras-

fondo existe la opinión prácticamente unánime de que la

periodontitis puede afectar de algún modo al organis-

mo, pero actualmente no se puede predecir cuándo y en

qué medida dicha influencia puede desencadenar una

patología o puede contribuir a su agravamiento.

(Quintessenz. 2007;58(11):1193-200)

Introducción

Durante los últimos casi veinte años se han multiplica-

do las publicaciones que establecen una posible rela-

ción causal entre la periodontitis y las enfermedades

generales. Además de los riesgos conocidos en la apari-

ción de bacteriemias y de las subsiguientes endocardi-

tis, se han planteado con una frecuencia cada vez mayor

las inflamaciones crónicas como factores desencade-

nantes en la etiología y patogenia de otras patologías.

Entre dichas patologías se cuentan las enfermedades

cardio y cerebrovasculares, la diabetes mellitus, las

complicaciones gestacionales y el riesgo de parto pre-

maturo, además de neumonías y EPOC. Durante los úl-

timos años esta lista se ha ampliado (tabla 1). Todas

estas enfermedades tienen en común el hecho de pre-

sentar una etiología compleja, además de que la combi-

nación de los factores de riesgo más diversos en cada

caso particular limita la capacidad de prever su evolu-

ción y su aparición. Por otro lado, dichas enfermedades

son causa de muerte en un número elevado de casos en

Occidente y su tratamiento supone la mayor parte del

gasto del sistema sanitario.

La periodontitis es una enfermedad muy extendida

que puede ser tratada (fig. 1). Si su tratamiento y pre-

vención llegaran a disminuir el riesgo de aparición de

las enfermedades mencionadas, esto tendría unas conse-

cuencias de un alcance enorme. En vista de ello, la dis-

cusión acerca del posible papel causal desempeñado por

las inflamaciones crónicas del aparato periodontal se lle-

va en muchas ocasiones al terreno emocional e incluso

al político. El objetivo del presente trabajo de revisión

es exponer el estado actual del conocimiento científico

sobre la influencia de la periodontitis en los cuadros clí-

nicos más estudiados actualmente y revelar las razones

por las que la cuestión de la posible relación entre la pe-

riodontitis y las enfermedades del organismo sigue sien-

do un tema de debate tan controvertido.
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Fundamentos

Para que una inflamación local como la periodontitis

crónica influya en la aparición de procesos patológicos a

distancia en otras regiones del cuerpo es necesaria la

presencia de indicios de dicha inflamación en el sistema

circulatorio. En la periodontitis puede tratarse de los mi-

croorganismos presentes en grandes cantidades y con

una amplia variedad en la película biológica (fig. 2), y

que pueden acceder a los pulmones a través de las vías

respiratorias. En este caso existe un vínculo potencial

con enfermedades crónicas o crónicas recidivantes del

aparato respiratorio55. El esófago constituye otra puerta

de entrada de los microorganismos orales, lo que da pie

a sospechar una vinculación con las gastritis recidivan-

tes y refractarias al tratamiento48.

Las consecuencias parecen tener un alcance mucho

mayor cuando se produce una bacteriemia, es decir, las

bacterias de la placa pasan a la circulación sanguínea

por medio de actividades diarias como ingerir alimentos

o el cepillado de dientes, y permanecen en ésta hasta

que son eliminadas por el sistema inmunitario. Estas re-

acciones inmunitarias locales tienen efectos secundarios

sobre los tejidos adyacentes y consecuencias como la le-

sión de las paredes vasculares o contracciones de los

músculos lisos. En los ensayos realizados con animales
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Figura 1. La periodontitis es una pa-
tología destructiva y progresiva cu-
yos efectos se pueden constatar
también en la circulación sanguínea
periférica.

Tabla 1. Enfermedades en cuya aparición o evolución se

atribuye un papel causal a la periodontitis

Enfermedades

Conocido desde hace tiempo • Bacteriemia

• Endocarditis

Postulado por la American • Cardiopatías coronarias

Academy of Periodontology y aterosclerosis

(AAP) 1998 • Accidente 

cerebrovascular

• Necesidad de insulina 

en diabéticos

• EPOC y neumonía 

crónica recidivante

• Complicaciones en el 

embarazo y el parto

• Conducta y estado 

psicosocial

Otras enfermedades • Gastritis/infección por 

descritas hasta • Helicobacter pylori

el momento • Osteoporosis

• Artritis reumatoide

• Enfermedades tumorales

Figura 2. Los microorganismos procedentes de la pla-
ca o película biológica desencadenan con actividades
habituales como la masticación, en función del estado
inflamatorio del tejido periodontal, bacteriemias que ini-
cian reacciones inflamatorias intravasculares.



de experimentación se ha podido demostrar que la pre-

sencia de bacterias periodontopatógenas en el sistema

circulatorio iba asociada tanto a alteraciones vasculares

ateroscleróticas34,47 como a un menor crecimiento fetal y

a una diseminación placentaria35.

Otro mecanismo que podría vincular la periodontitis

con la aparición de procesos patológicos fuera de la ca-

vidad oral lo constituyen niveles séricos elevados de me-

diadores de la inflamación, como son interleucina 1 e IL

6, el factor de necrosis tumoral alfa, la proteína C reacti-

va (CRP), la proteína amiloide A sérica (SAA) y la ceru-

loplasmina9,32,45. Por otro lado, los pacientes afectos de

periodontitis presentan niveles altos de colesterol total y

de colesterol LDL25, y presentan además una tendencia

marcada a la agregación plaquetaria18 y a sufrir altera-

ciones de la función endotelial de las paredes arteriales4.

Por consiguiente, los efectos de una periodontitis se pue-

den detectar en todo el cuerpo, lo que indica que se dan

las condiciones básicas para que aparezcan enfermeda-

des en otros lugares del organismo.

Enfermedades cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares resultan de la com-

pleja interacción de una gran cantidad de factores. En

una serie de estudios prospectivos grandes se identifica-

ron como factores de riesgo principales el tabaquismo,

la hipertensión, la hiperlipidemia, la diabetes mellitus,

el sobrepeso, el sedentarismo, la edad y la historia fa-

miliar. A pesar de los grandes esfuerzos realizados por

fomentar la prevención en las últimas décadas, la mor-

talidad por enfermedades cardiovasculares ha perma-

necido prácticamente invariable. Este hecho ha atraído

la atención hacia el papel que posiblemente desempe-

ñan las infecciones46. Entre otros, Porphyromonas gin-

givalis se plantea, junto con el citomegalovirus y el

virus del herpes simple, como uno de los principales

desencadenantes de reacciones inflamatorias intravascu-

lares50.

Resulta indiscutible el hecho de que en pacientes con

periodontitis se registra con mayor frecuencia la pre-

sencia de bacteriemias27, que se asocian a un aumento

potencial del riesgo de enfermedad vascular. Sin embar-

go, este mecanismo no parece ser tan dominante, ya

que en estudios de gran envergadura de base poblacio-

nal no se ha podido establecer una relación clara entre

la periodontitis y las enfermedades cardiovasculares. El

resultado de los análisis de datos depende mucho más

de la elección del modelo estadístico y de cómo y con

qué precisión se incluyen los distintos factores de ries-

go clásicos en el modelo de cálculo. Dado que determi-

nados factores como el tabaquismo aumentan el riesgo

de padecer tanto un infarto de miocardio como una pe-

riodontitis, esta variable desempeña un papel decisivo

en el resultado del análisis de datos. Pero también otros

factores de riesgo comunes, los denominados «factores

de confusión», como puede ser un estilo de vida saluda-

ble, influyen en el resultado de los grandes estudios en

función del grado de validez y minuciosidad con el que

estos parámetros han sido calculados e incluidos en el

análisis de datos. Sólo así se explica cómo el análisis

del mismo conjunto de datos realizado en dos publi-

caciones distintas ha podido llevar a resultados contra-

dictorios10,19.

La mayoría de los autores de los trabajos de revisión

publicados hasta el momento concluyen que la perio-

dontitis contribuye a elevar ligeramente, en aproxima-

damente un 20%, el riesgo de padecer enfermedades

cardiovasculares50,56. Sin embargo, actualmente no exis-

ten pruebas que demuestren esta relación. Para ello sería

preciso elaborar los denominados estudios de interven-

ción, en los que un grupo de pacientes con periodontitis

y enfermedades cardiovasculares recibiría tratamiento

periodontal y otro grupo de pacientes permanecería sin

tratamiento. Los períodos de seguimiento necesarios para

evaluar el efecto sobre la tasa de recidivas de infartos de

miocardio, por ejemplo, se extenderían a varios años.

No obstante, puesto que la periodontitis es una enferme-

dad independiente que puede ser tratada, privar al grupo

control del tratamiento correspondiente no sería ética-

mente justificable.

Por todo ello en la actualidad sólo se han publicado

estudios que describen cambios en marcadores como la

proteína C reactiva7 o la función endotelial de los va-

sos61 secundarios al tratamiento de la periodontitis en

comparación con un grupo control. En ambos casos se

pudo demostrar un efecto positivo. En otro estudio de

intervención, en cambio, no se registró una disminución

de los niveles séricos de proteína C reactiva después de

haber tratado la periodontitis20. Se puede encontrar una

posible explicación a estos resultados contradictorios en

el modelo patogénico de Beck et al5, en el que se hace

depender la influencia patológicamente relevante de la

periodontitis sobre los vasos sanguíneos de una predis-

posición genética a una reacción inflamatoria exagerada.

Por el momento los conocimientos de que se dispone so-

bre tales predisposiciones genéticas son sólo fragmenta-

rios. Esto hace que no se pueda descartar que diversas

etnicidades o determinadas selecciones meramente ca-

suales de los participantes en el estudio influyan consi-

derablemente en el resultado sin que por el momento sea

posible reconocer o evitar este hecho.
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Enfermedades cerebrovasculares

A diferencia de lo que sucede con las enfermedades car-

diovasculares, las causas de las isquemias cerebrales son

muy variadas. Se suelen clasificar en cinco grupos:

• Estenosis de la arteria carótida y de otras arterias que

irrigan el cerebro

• Embolias de origen cardiaco

• Microangiopatías

• Otras causas

• Causas desconocidas

También en el caso de las enfermedades cerebrovascu-

lares, además de los factores de riesgo clásicos, las infec-

ciones son aceptadas cada vez más como posible factor

etiopatológico. Se considera que las infecciones agudas,

como la meningitis bacteriana33, las neuroborreliosis39 o

las infecciones por Rickettsia59, ejercen una influencia de-

mostrada. El efecto de las infecciones crónicas también

ha sido demostrado en diversos estudios16. La mayoría de

los estudios de base poblacional dan como resultado que

también la periodontitis duplica o triplica el riesgo de pa-

decer enfermedades cerebrovasculares5,13,15,62. No obstan-

te, los estudios en los que se preguntó a los pacientes

sobre la presencia de una periodontitis dieron como re-

sultado un aumento del riesgo mucho menor1,24.

En la mayoría de los estudios publicados no se diferen-

cia entre las distintas causas de accidentes cerebrovascu-

lares, dado que no se ha recabado la información necesaria

para hacerlo. Tales análisis de subgrupos se llevaron a

cabo sólo en el estudio de casos y controles de Heidelberg,

en el que la exploración periodontal se realizó pocos días

después de que se produjera el accidente cerebrovascular.

Se demostró que en el grupo de las estenosis arteriales

apenas existía relación con la gravedad de la periodontitis,

mientras que en presencia de ictus cardioembólicos e is-

quemias de etiología poco clara, dicha relación era mucho

más evidente13,15. Tampoco se han publicado hasta el mo-

mento estudios de intervención sobre la relación entre la

periodontitis y las enfermedades cerebrovasculares, dado

que la investigación requeriría un período de varios años

y, por consiguiente, se plantearía el mismo dilema ético

que en el caso de las enfermedades cardiovasculares.

Complicaciones gestacionales y riesgo de parto

prematuro

Las complicaciones gestacionales y los partos prematuros

también se producen como consecuencia de la compleja

interacción de una gran cantidad de factores, entre los que

se encuentran el tabaquismo29, el consumo de drogas y de

alcohol2, un estatus socioeconómico bajo40 y problemas

físicos y psíquicos54. En partos prematuros antes de las

32 semanas de gestación, se considera que las infecciones

agudas desempeñan un papel claro y demostrado38, sien-

do considerado un posible mecanismo patológico el de-

sencadenamiento de contracciones de los músculos lisos

por la reacción inmunitaria inducida por bacterias en el

útero14. Tal y como sucede con las enfermedades cardio-

vasculares, los estudios epidemiológicos registran resulta-

dos contradictorios en cuanto a una posible relación entre

las complicaciones gestacionales y la periodontitis. Los

resultados de algunos grupos de trabajo muestran una

asociación clara26, lo que sin embargo no sucede con

otros grupos8,44. Ni el tamaño y la calidad de los estudios

ni las características de las mujeres incluidas ofrecen indi-

cios sobre la relación real existente entre la periodontitis y

las complicaciones gestacionales41.

A diferencia de las enfermedades cardio y cerebro-

vasculares, en los estudios de intervención en mujeres

embarazadas que padecen periodontitis los períodos de

observación son tan cortos, que un aplazamiento del trata-

miento periodontal en el grupo de control resulta justifica-

ble desde el punto de vista ético. Hasta el momento se han

publicado los resultados de tres estudios de intervención.

Uno de los trabajos publicados hacía referencia a un ries-

go cuatro veces menor con tratamiento periodontal37,

mientras que los otros dos no pudieron demostrar una in-

fluencia estadísticamente significativa del tratamiento de

la periodontitis22,42. En consecuencia, tampoco en el caso

de una posible relación entre la periodontitis y las compli-

caciones gestacionales o el riesgo de parto prematuro se

dispone de la cantidad de información suficiente como

para realizar una valoración concluyente. 

Diabetes mellitus

La diabetes mellitus se considera desde hace muchos

años un factor de riesgo de periodontitis, dado que en

presencia de hiperglucemia los procesos inflamatorios

cursan con un potencial de destrucción mayor51. Por otro

lado, las inflamaciones influyen sobre el estado diabéti-

co, puesto que en presencia de inflamación, disminuye

la captación de glucosa mediada por la insulina en los

músculos esqueléticos30,31,36. Ante tal situación, parece

de nuevo plausible que la periodontitis pueda constituir

un factor de riesgo de diabetes. En estudios a largo pla-

zo se constató un empeoramiento de los valores de glu-

cemia en pacientes con periodontitis60 y una mortalidad

significativamente superior en diabéticos con periodon-

titis grave53.
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A raíz de tales resultados, hasta el momento se han lle-

vado a cabo nueve estudios de intervención para estable-

cer el papel causal de la periodontitis en casos de diabetes

mellitus, en especial porque también en este caso los pe-

ríodos de observación relativamente cortos (de unos pocos

meses) hacen éticamente justificable la elaboración de es-

tudios controlados. En seis estudios el tratamiento de la

periodontitis consistió exclusivamente en la limpieza me-

cánica de las superficies radiculares. En cuatro de estos es-

tudios no se detectó efecto alguno del tratamiento de la

periodontitis sobre los valores de glucemia3,6,57,58. En un

estudio de un año de duración no se encontraron efectos

estadísticamente significativos después de cuatro meses,

aunque al menos se constató una tendencia a la dismi-

nución de los niveles de glucemia en el grupo que recibió

tratamiento23. Sólo en un estudio con intervenciones ex-

clusivamente mecánicas se menciona un efecto claramen-

te positivo sobre el estado diabético de los pacientes

pertenecientes al grupo que recibió tratamiento28. En vista

de los resultados excepcionales de este estudio, no se pue-

de descartar que éstos hayan sido fruto de un cambio de

conducta de los pacientes del grupo sometido a tratamien-

to por motivos relacionados con el estudio clínico.

Otros tres estudios de intervención arrojaron resultados

coincidentes que determinaron un efecto positivo. No

obstante, el tratamiento incluía la administración adicio-

nal sistémica del antibiótico doxiciclina17,43,52, de modo

que, de nuevo, no queda claro si el efecto terapéutico se

debió a la remisión de la inflamación o a un efecto direc-

to del antibiótico sobre el páncreas. Por esa razón no sor-

prende que un trabajo de revisión sistemático publicado

recientemente haya constatado una ligera disminución

(aunque estadísticamente no significativa) del nivel de

glucemia debida al tratamiento de la periodontitis21.  Por

los motivos mencionados, y a pesar de contar con un ma-

yor número de estudios de intervención en comparación

con los cuadros clínicos restantes, no es posible demos-

trar el papel causal de la periodontitis en la aparición ni

en la evolución de la diabetes mellitus.

Evaluación

Llama la atención que a pesar de los esfuerzos realiza-

dos durante prácticamente veinte años por mostrar una

relación causal entre la periodontitis y las enfermedades

generales, todavía no se disponga de pruebas que de-

muestren tal hipótesis, aunque existan diversos meca-

nismos patológicos y ensayos realizados con animales

de experimentación que denotan la plausibilidad de la

misma. El motivo de ello es que tanto la periodontitis

como las enfermedades mencionadas aparecen como

consecuencia de una compleja interacción de diversos

factores. Pero desde la Ilustración somos presos del pen-

samiento lineal basado en el principio de causa-efecto e

intentamos explicar la aparición y la evolución de las

enfermedades con ayuda de modelos patogénicos cofac-

toriales49. Sin embargo, esta estrategia se ve muy limita-

da, puesto que los distintos factores no sólo influyen

directamente en la enfermedad, sino que también influ-

yen unos sobre otros. 
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Figura 3. Modelo patogénico estocás-
tico de la peridodontitis12.
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Por consiguiente, para entender los problemas en la ar-

gumentación de un papel causal de la periodontitis en la

etiología y patogenia de otras enfermedades complejas,

se debe aceptar en primer lugar que los distintos factores

de riesgo influyen en la aparición de la enfermedad en

distinta medida y en dependencia de otros factores de

riesgo. En tal modelo de riesgo (fig. 3) no se conoce una

causa real de la enfermedad, sino que sólo la combina-

ción individual de factores decide sobre la aparición o no

de una periodontitis y sobre su evolución12. También se

pueden elaborar modelos similares para las enfermedades

cerebrovasculares (fig. 4). Si se relacionan los modelos de

Periodoncia
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Figura 4. Modelo patogénico estocás-
tico de las isquemias cerebrales12.
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riesgo (fig. 5), se evidencian diversas formas en las que

los distintos factores, como el tabaquismo, influyen di-

rectamente sobre las dos enfermedades, cómo determina-

dos factores subyacentes, como las variantes genéticas en

el control de la reacción inmunitaria, refuerzan la capaci-

dad lesiva sistémica de inflamaciones locales, o bien

cómo la periodontitis se convierte directamente en un fac-

tor de riesgo independiente a causa de la aparición fre-

cuente de bacteriemias.

En estos momentos, los conocimientos disponibles so-

bre tales condiciones marco son, sin embargo, fragmen-

tarios. Esto hace que los resultados de todos los estudios

cuyo diseño se basa en una perspectiva lineal sean difíci-

les de interpretar y que estudios con el mismo diseño pue-

dan arrojar resultados divergentes, puesto que no se

conocen las condiciones marco relevantes. Por todo ello

no sorprende que algunos autores exijan incluso reconsi-

derar la estructura jerárquica de los diferentes diseños de

estudio que se aplica habitualmente en la era de la medi-

cina basada en la evidencia11.

En resumen se puede afirmar que la comunidad cien-

tífica coincide ampliamente en que las inflamaciones cró-

nicas, incluida la periodontitis, influyen sobre otras

patologías, como las enfermedades cardio y cerebrovas-

culares, las complicaciones gestacionales y la diabetes

mellitus. Sin embargo, existe una gran discrepancia sobre

hasta qué punto y en qué condiciones dicha influencia ad-

quiere relevancia para la enfermedad, es decir, contribu-

ye realmente como causa a la aparición o al agravamiento

de las enfermedades mencionadas. Se puede afirmar con

seguridad que la profilaxis y el tratamiento de la perio-

dontitis no perjudican el estado general de salud. Sin em-

bargo, todavía no es posible cuantificar su efecto positivo.
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