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RESUMEn
Antecedentes: La enfermedad periodontal (EP) es un factor de riesgo para desarrollar en-
fermedades cardiovasculares. Puede influir e iniciar una reacción autoinmune, aumentando 
la inflamación sistémica y acelerando la progresión de placas ateroescleróticas prexisten-
tes. Ante inflamación aumenta la concentración de proteína C-reactiva (medida por PCR-us), 
que está relacionada con ateroesclerosis y riesgo cardiovascular. Se ha encontrado que 
el valor de PCR-us es significativamente mayor en pacientes con periodontitis. Objetivo: 
Determinar si existen diferencias significativas en los valores de PCR-us de pacientes con 
EP crónica entre moderada y avanzada no tratada y pacientes edéntulos totales como 
marcador de ausencia de EP. Métodos: El diseño fue de casos y controles con una muestra 
de 60 pacientes mayores de 30 años de edad (30 casos con periodontitis crónica moderada 
a avanzada y 30 controles edéntulos totales). Se tomó una muestra de sangre a todos los 
pacientes (cuadro hemático, colesterol, triglicéridos, glucemia, PCR-us) y se analizaron los 
hallazgos. Resultados: El promedio de PCR-us en los pacientes con periodontitis fue 2,19 
mg/L, y en los pacientes edéntulos, de 4,12 mg/L. Existe una tendencia a hallar valores 
de PCR-us más elevados en pacientes edéntulos, al considerar que se encontró mayor 
exposición al riesgo en los pacientes con periodontitis. Los resultados no fueron estadísti-
camente significativos. Conclusión: La PCR-us se presentó más aumentada en los pacientes 
edéntulos totales y los valores de PCR-us en pacientes con periodontitis no se observaron 
como un factor de riesgo elevado para enfermedad cardiovascular..

PALAbRAS CLAvE
Aterosclerosis, enfermedad cardiovascular, enfermedad periodontal, factores de riesgo 
cardiovascular, inflamación, proteína C-reactiva.

ÁREAS TEMÁTICAS
Medicina oral, periodoncia.

AbSTRACT
Background: Periodontal disease (PD) is a risk factor for cardiovascular disease. It can 
initiate an autoimmune reaction, increase systemic inflammation, and accelerate the pro-
gression of preexisting atherosclerotic plaques. In presence of inflammation, PD increases 
the concentration of C-reactive protein (measured through hs-CRP) that is associated with 
atherosclerosis and cardiovascular risk. It has been found that the value of hs-CRP is sig-
nificantly higher in patients with periodontitis. Objective: Determine if there are significant 
differences in the values of hs-CRP among patients with untreated moderate-to-advanced 
chronic PD and edentulous patients (marker of absence of PE). Methods: A case-control 
study was carried out with a sample of 60 patients older than 30 years of age (30 cases with 
moderate-to-advanced chronic periodontitis diagnosed and 30 edentulous controls). Blood 
samples were taken from all patients (complete blood count, cholesterol, triglycerides, glu-
cose, hs-CRP) and the results were compared. Results: The average hs-CRP in patients with 
periodontitis was 2.19 mg/L and 4.12 mg/L in edentulous patients. There is a tendency to 
find values higher of hs-CRP in edentulous patients, given that there was higher exposure in 
patients with periodontitis. The results were not statistically significant. Conclusion: hs-CRP 
was higher in edentulous patients and hs-CRP values in patients with periodontitis were not 
seen as a high risk factor for cardiovascular disease

KEy wORdS
Atherosclerosis, C-reactive protein, cardiovascular risk factors, cardiovascular disease, 
inflammation, periodontal disease. 
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InTROdUCCIÓn

La enfermedad coronaria es hoy en día la primera causa 
de muerte entre las enfermedades cardiovasculares, y 
estas a su vez se constituyen en la primera causa de 
muerte en el mundo occidental. La inflamación desem-
peña un papel clave en la enfermedad coronaria y, en 
otras manifestaciones, de la ateroesclerosis. Las células 
inmunológicas (monocitos) se encuentran en las lesio-
nes ateroescleróticas iniciales; sus moléculas efectoras 
aceleran la progresión de dichas lesiones y la activación 
de la inflamación puede desencadenar ateroesclerosis, 
que se manifiesta, entre otras formas, por síndromes 
coronarios agudos, que incluyen el infarto miocárdico y la 
angina. La ateroesclerosis, principal causa de enfermedad 
coronaria, es una enfermedad inflamatoria en la cual los 
mecanismos inmunitarios interactúan con los factores de 
riesgo convencionales para iniciar, propagar y activar las 
lesiones del árbol coronario y demás arterias (1).

Los factores de riesgo clásicos son hipertensión, dia-
betes mellitus, hipercolesterolemia, tabaquismo e his-
toria familiar de la enfermedad. Se ha reconocido, ade-
más, que ciertos estilos de vida, como sedentarismo, 
malos hábitos de alimentación y estrés psicosocial son 
coadyuvantes en el riesgo de eventos cardiovasculares. 
Existen también actualmente nuevos factores de riesgo 
no convencionales, dentro de los cuales se encuentran 
los agentes infecciosos (1,2).

La enfermedad periodontal (EP) afecta los tejidos 
periodontales, es de etiología infecciosa y puede pre-
disponer a enfermedad vascular, principalmente por 
su carácter inflamatorio crónico y por el gran número 
de bacilos gramnegativos implicados en su patogenia 
(3). Se ha identificado, por lo tanto, como un potencial 
factor de riesgo de patologías sistémicas, como las 
enfermedades cardiovasculares (ECV). La patología 
periodontal puede influir directamente e iniciar una 
reacción autoinmune, que desencadena o aumenta 
la inflamación sistémica y acelera la progresión de 
placas ateroescleróticas prexistentes (4).

La proteína C-reactiva (PCR) es un reactante de fase 
aguda, con buena especificidad y precisión para la 
detección de procesos inflamatorios e infecciosos. A 
esta molécula proteica se le han adjudicado efectos 
proinflamatorios y está catalogada actualmente como 
factor de riesgo cardiovascular por la Asociación Es-
tadounidense del Corazón, no solo como un factor de 
riesgo marcador, sino como un efector, ya que se ha 
demostrado que induce inflamación, facilita la atero-
génesis y promueve la trombosis (4).

En varios estudios se ha encontrado que el valor de 
PCR ultrasensible (PCR-us) es significativamente ma-
yor en pacientes con periodontitis. Los pacientes con 
periodontitis, moderada y avanzada, con altos índices 
de pérdida de inserción clínica, y los sujetos con pe-
riodontitis moderada presentan mayores promedios 
de PCR-us (5-11).

La PCR-us refleja la activación de un proceso infla-
matorio que desempeña un papel importante, junto 
con otros factores de riesgo, en la predicción de los 
primeros eventos coronarios. La concentración sérica 
moderada (≥ 2 mg/L) es un marcador sistémico de 
inflamación y un factor de riesgo documentado de las 
enfermedades cardiovasculares en personas sanas. La 
concentración media de la PCR-us es de 0,8 mg/L, pero 
después de un estímulo inductor esta proteína puede 
incrementar su producción más de 10.000 veces (5).

La existencia, por lo tanto, de una relación plausible 
entre las ECV (la ateroesclerosis, por ejemplo) y las 
patologías bucales (como la EP) ha sido de gran in-
terés y controversia. Esto se debe no solo a que son 
patologías inflamatorias, sino que además son de 
alta prevalencia, lo cual las convierte en uno de los 
más relevantes problemas de salud pública nacional y 
mundial, dado que constituyen una de las causas de 
mayor morbilidad y mortalidad (12).

Las asociaciones propuestas entre ambas está ligada 
a los efectos sistémicos de los patrones moleculares 
asociados con patógenos (PAMP), como los lipopo-
lisacáridos (LPS) bacterianos liberados en el sitio de 
inflamación periodontal, los cuales viajan por el to-
rrente sanguíneo para fijarse al endotelio de la íntima, 
lo que conduce a la sobrexpresión de moléculas de 
adhesión por parte de la célula endotelial. Ello permite 
la fijación y entrada de monocitos al endotelio. Estas 
interacciones estimulan la unión de los LPS a algu-
nos receptores específicos ubicados en la superficie 
de los monocitos y macrófagos, y desencadenan la 
liberación de citocinas como el factor de necrosis tu-
moral (TNF-α) y la interleucina-1 (IL-1), que amplifican 
la respuesta inflamatoria inicial; además, ocasionan 
disfunción endotelial, mayor infiltración leucocitaria y 
una rápida proliferación de células musculares lisas, 
así como todos los elementos característicos del fe-
nómeno aterogénico (13).

A pesar de que la mayor parte de la literatura actual 
ha informado acerca de una asociación entre las ECV y 
EP, variados estudios no han arrojado como resultado 
una relación entre ambas patologías, por lo que dicha 
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asociación seguía siendo controversial en el momento 
de esta revisión. A los clásicos y reconocidos factores 
de riesgo de enfermedad cardiovascular se les han 
sumado las infecciones crónicas subclínicas, causan-
tes estas de respuestas inflamatorias inespecíficas, 
como posibles aceleradores de inflamación cardio-
vascular y promotores de episodios trombóticos (14). 

Un estudio realizado por Martínez y colaboradores, 
con la participación de 123 pacientes, mostró que 
los valores de la PCR-us aumentan con la gravedad 
de la EP, sin llegar a ser valores significativos para 
padecer de ECV (6). Latorre y colaboradores, en su 
estudio sobre la PCR-us como factor de riesgo para el 
infarto agudo de miocardio, analizaron muestras de 
401 pacientes con el propósito de determinar si los 
valores de PCR-us asociados a EP son marcadores de 
riesgo para infarto agudo de miocardio y determinar 
si tales concentraciones de PCR-us asociadas con 
infarto agudo de miocardio reciente son mayores en 
pacientes con EP. Este grupo de investigadores llegó a 
la conclusión de que la EP crónica moderada y grave 
puede aumentar el riesgo de infarto agudo de miocar-
dio por el incremento en las cantidades de PCR-us (15).

Se han observado cantidades elevadas de PCR-us 
tanto en pacientes con EP como en pacientes edén-
tulos. Son poco entendibles las razones para la ele-
vación de PCR-us en ellos. En un estudio realizado por 
Mattila y colaboradores (16) los autores llegaron a la 
conclusión de que, en los edéntulos, infecciones cró-
nicas como lesiones de la mucosa relacionadas con 
las prótesis son determinantes importantes de PCR-us 
elevada, comparable con la EP en pacientes denta-
dos. Son escasos los datos sobre el riesgo de ECV y 
mortalidad relacionados con las concentraciones de 
PCR-us en pacientes edéntulos (17).

Existe una línea de investigación en el Departamento 
de Sistema Periodontal de la Pontificia Universidad 
Javeriana (PUJ), que estudia la relación entre la EP y las 
enfermedades sistémicas. Para seguir con esta línea, 
el presente estudio analizó y comparó los valores de 
la PCR-us en un grupo de pacientes de la Facultad de 
Odontología de la PUJ para observar si existen dife-
rencias significativas entre pacientes con EP crónica 
moderada y avanzada no tratada y pacientes edéntulos 
totales como marcadores de ausencia absoluta de 
patología de origen periodontal.

MATERIALES y MéTOdOS 

El estudio se realizó mediante un diseño de corte 
transversal, en el cual se tomaron sesenta pacientes 
mayores de treinta años de edad que asistieron al 
servicio de Odontología de las clínicas de pre y pos-
grado de la Facultad de Odontología de la PUJ. De la 
muestra analizada, treinta pacientes fueron edéntulos 
totales con un tiempo mínimo de tres meses de su 
última exodoncia, quienes se compararon con treinta 
pacientes que presentaban periodontitis crónica entre 
moderada y avanzada, para posteriormente confron-
tar los valores de PCR-us de cada uno de los dos 
grupos y observar si la periodontitis moderada o 
avanzada es un factor de riesgo para elevar la PCR-us 
a cantidades considerables como riesgo para infarto 
agudo del miocardio. 

Antes de incluir a los pacientes en el estudio, se les 
pidió, una vez leído y comprendido este documento, 
que firmaran el consentimiento informado en el cual 
aceptaron por escrito su participación. 

Previa realización de la historia clínica completa, toma de 
radiografías panorámicas y periapicales, se diagnosticó 
la EP según la clasificación de la enfermedad periodontal 
adoptada en el Workshop de 1999 (18). El examen clínico 
se realizó con sonda periodontal digital Florida-Probe, 
utilizada por los investigadores calibrados para diag-
nosticar el estado periodontal de los pacientes. Los 
criterios de exclusión fueron los siguientes: procesos 
infecciosos en el momento del examen diferentes a 
EP, ulceraciones traumáticas en boca o mucositis, en-
fermedad reumática, gastritis o úlcera, pacientes que 
hubieran recibido terapia antibiótica o con corticoste-
roides, que hubieran recibido terapia periodontal en los 
últimos seis meses, pacientes depresivos y mujeres en 
tratamiento de remplazo hormonal.

La toma de muestra de sangre se realizó en el Laborato-
rio Clínico del Hospital Universitario de San Ignacio (Bo-
gotá, Colombia) antes de iniciar cualquier procedimiento 
odontológico. En el momento de la toma de la muestra 
de sangre se utilizaron tres tubos; dos de ellos para 
determinar cuadro hemático, colesterol, triglicéridos y 
glucemia plasmática. El otro tubo fue destinado para la 
prueba de la PCR-us, centrifugado y refrigerado a -70 °C. 
El análisis de la PCR-us fue realizado en el Laboratorio 
Clínico de la Fundación Cardio Infantil de Bogotá.

El análisis estadístico de las variables se realizó por 
medio de estadística descriptiva de medias con sus 
respectivas desviaciones estándar y porcentajes. Para 
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determinar diferencias entre los grupos de las diferentes 
variables se utilizó la prueba t de Student y se utilizaron 
valores de p menores de 0,05 como estadísticamente 
significativos. Los datos de PCR-us se analizaron como 
datos continuos y también como datos categóricos, 
considerándolos de bajo riesgo con valores menores de 
2,0 mg/l, y de riesgo aumentado, los iguales o superio-
res a ese valor, y se utilizaron pruebas de chi cuadrado 
(χ2). El OR y sus intervalos de confianza se utilizaron para 
determinar el riesgo entre la enfermedad periodontal y 
la PCR-us. Para los análisis se utilizó el programa Stata.

RESULTAdOS 

El presente estudio buscaba determinar si existían di-
ferencias significativas en los valores de PCR-us entre 
pacientes con EP crónica moderada a grave no tratada 
y pacientes edéntulos totales. Se contó con la parti-
cipación de sesenta pacientes, distribuidos en treinta 
pacientes en el grupo con periodontitis entre moderada 
y avanzada y treinta pacientes en el grupo de edéntulos 
totales. La edad promedio en el grupo de periodontitis 
fue de 48 años (mín. 31; máx. 71) y en el grupo control 
el promedio de edad fue de 63 años (mín. 41; máx. 87), 
diferencia que mostró ser estadísticamente significativa 
entre ambos grupos (p ≤ 0,0001) (tabla 1, figura 1).

En cuanto a los valores de glucemia, se observó que 
el promedio en los pacientes con periodontitis fue 92 
mg/dL (mín. 79; máx. 142), y en los pacientes edén-
tulos el promedio fue de 95,73 mg/dL (mín. 78; máx. 
117) (tabla 1, figura 2).

Tabla 1
Características generales de la población

Figura 1
Comparación edades en pacientes caso y control

Figura 2
Comparación de valores de glucemia en pacientes 

caso y control

Figura 3
Comparación de valores de triglicéridos en pacientes 

caso y control
número Edéntulos

Promedio (dE) valor p

Edad
47,53
(9,702)

63,06   (11,594) ≤ 0,0001

Glucemia 92 (11,809) 95,73   (10,913) 0,9996

Colesterol
193,253 
(40,884)

225,15   (47,741) 0,9999

Triglicéridos
131,883 
(65,289)

183,287 (147,774) 0,9999

Con respecto a los valores de triglicéridos, se observó 
que el promedio en los pacientes con periodontitis fue 
131,8 mg/dL (mín. 35,1; máx. 283,2), y en los pacientes 
edéntulos el promedio fue de 183,2 mg/dL (mín. 52,6; 
máx. 766,9) (tabla 1, figura 3).

En cuanto a los valores de colesterol, se observa que 
el promedio en los pacientes con periodontitis fue 
193,2 mg/dL (mín. 105,4; máx. 259,1), y en los pacien-
tes edéntulos el promedio fue de 225,1 mg/dL (mín. 
142,9; máx. 375,1) (tabla 1, figura 4). Edad caso Edad control

Trigl caso Trigl control

Gluc. caso Gluc. control
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Se realizó la prueba de normalidad de sesgo/curtosis 
para todas las variables, incluida la PCR-us. A excep-
ción de la edad, las variables glucemia, triglicéridos, 
colesterol y PCR-us no mostraron un comportamiento 
normal, por lo cual estas se transformaron. 

Al determinar si existían diferencias en los promedios 
de las variables de glucemia, triglicéridos, colesterol 
y PCR-us por grupo, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos. 

Al analizar los valores de PCR-us, se observó que el pro-
medio en los pacientes con periodontitis fue 2,19 mg/L 
(mín. 0,12; máx. 19), y en los pacientes edéntulos el pro-
medio fue de 4,12 mg/L (mín. 0; máx. 28). En la figura 5 se 
puede ver que la PCR-us se encuentra aumentada en el 
grupo de los pacientes edéntulos, al ser comparados con 
el grupo de los pacientes con periodontitis, a pesar de 
que no son estadísticamente significativos (p = 0,9069).

A fin de establecer si la periodontitis crónica modera-
da a grave es un factor de riesgo para aumentar las 
concentraciones de PCR-us, se encontró que el odds 
ratio (OR) fue 1,144 con un intervalo de confianza del 
95 % (0,3670763-3,576378), resultados que no son 
estadísticamente significativos (tabla 2).

Tabla 2
Determinación del riesgo

Figura 4
Comparación de valores de colesterol en pacientes 

caso y control

Figura 5
Comparación de valores de PCR-us en pacientes caso 

y control

PCR +2 PCR –2 Total
Periodontitis 14 16 30
Edéntulos 13 17 30
Total 27 33 60

Se observó, igualmente, que existe una tendencia a 
hallar valores de PCR-us más elevados en pacientes 
edéntulos, teniendo en cuenta que se encontró mayor 
exposición al riesgo en los pacientes con periodontitis.

dISCUSIÓn 

Desde Mattila colaboradores (16) se ha evidenciado 
una relación entre las infecciones dentales, especial-
mente periodontitis, con un aumento en las concen-
traciones de PCR-us, lo que hace que esta proteína 
sea un marcador que impacta en el riesgo de ECV. La 
investigación indica que al aumentar la EP, el PCR po-
dría convertirse asimismo en un factor de riesgo para 
la ECV (7,10,11,18-24). A pesar de toda esta evidencia 
que sustenta la relación de la EP con las ECV, es escasa 
la literatura que estudia la relación entre la PCR-us y 
pacientes edéntulos totales (8,9,17,25,26).

Con base en la evidencia que existe actualmente sobre 
la influencia de la EP en las ECV, se decidió tomar para 
el actual estudio una muestra de pacientes edéntulos 
totales sistémicamente sanos como marcador de au-
sencia de EP y comparar los resultados de PCR-us con 
pacientes con EP moderada y avanzada no tratada. 
Para llevar a cabo este estudio se tomaron sesenta 
pacientes, treinta pacientes en el grupo caso con pre-
sencia de EP de moderada a avanzada no tratada y 
treinta pacientes edéntulos totales en el grupo control. 
Según anamnesis los pacientes no reportaron ninguna 
enfermedad sistémica.

En este estudio no se observó homogeneidad en las 
edades entre los grupos, lo cual afecta la comparación 
entre ambos. En el grupo de periodontitis se observó un 
promedio de edad de 48 años, mientras que en el grupo 
de los pacientes edéntulos totales la edad promedio 

Colest caso Colest control

PCR-us caso PCR-us control
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fue de 63 años, diferencia que fue estadísticamente 
significativa (p = 0,0000). Estos hallazgos se relacionan 
con el hecho de que el edentulismo se presenta cada 
vez a mayor edad, ya que la odontología actual pretende 
preservar los dientes en boca el mayor tiempo posible.

Es posible que algunos factores relacionados con la 
edad hayan influido en la elevación de PCR-us en los 
edéntulos, y que esto haya disminuido la diferencia en-
tre los edéntulos y aquellos con enfermedad periodon-
tal. Es posible también que el bajo tamaño de muestra 
y la heterogeneidad de características de la población 
sean responsables de la no diferencia. Dado que no se 
conocía esta relación, y que era la primera vez que se 
obtenía información al respecto, era importante haber 
explorado estos datos.

En cuanto a la diabetes, el promedio de glucemia en 
el grupo con periodontitis fue de 92 mg/dL, mientras 
que en el grupo de los edéntulos totales fue de 95,73 
mg/dL. En ambos grupos el promedio se mantuvo 
dentro de los valores normales. En esta variable no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas 
(p = 0,9996). Los resultados estaban encaminados a 
que los pacientes seleccionados debían ser sistémi-
camente sanos. La correlación que se establece entre 
las concentraciones de la PCR-us y los índices de 
glicemia se debe a: 1) la hiperglucemia que poseen los 
diabéticos estimula al endotelio para producir IL-6, que 
promueve la secreción de PCR a nivel hepático y eleva 
sus concentraciones, y 2) en los diabéticos el aumento 
de los ácidos grasos libres, los triglicéridos y el coles-
terol facilita el depósito de estas grasas en las arterias 
y fomenta el desarrollo de procesos inflamatorios que 
activan la cascada inflamatoria y con ello la respuesta 
inmune local y la manifestación de efectos a distancia, 
como la producción de proteínas de fase aguda.

Las alteraciones metabólicas asociadas a la diabetes 
pueden originar cantidades elevadas del TNF-α, forma-
ción de los productos finales de la glucolisis avanzada 
(AGE) y producir alta PCR (26,27). Asimismo, se ha 
evidenciado que los pacientes diabéticos que no han 
sufrido un infarto agudo de miocardio tienen el mismo 
riesgo de padecerlo que aquellos no diabéticos que lo 
han sufrido previamente (28,29).

Por otro lado, referente a los valores de triglicéridos, 
el promedio del grupo caso fue de 131,88 mg/dL y 
el promedio del grupo control fue 183,29 mg/dL. 
Tomando en consideración que los valores normales 
deben estar entre 35 y 160 mg/dL, se observó que 
el grupo control presentó aumentada esta variable. 

Estos resultados no fueron estadísticamente signi-
ficativos (p = 0,9999). La dislipidemia ha sido cata-
logada como un factor de riesgo cardiovascular, y 
se ha visto también como un factor aterogénico. Su 
causante es la hipertrigliceridemia, la cual es típica en 
pacientes con diabetes tipo 2 y síndrome metabólico 
(30). Es importante también mencionar que los valores 
elevados de triglicéridos no se comportan como un 
factor de riesgo en presencia de valores normales de 
colesterol; sin embargo, en pacientes con diabetes un 
aumento en los valores normales de triglicéridos pue-
de incrementarse la susceptibilidad a presentar una 
ECV (6). Cabe resaltar que de los cinco pacientes del 
estudio que presentaron valores elevados de glucemia 
(uno del grupo caso), tres también presentaron valo-
res elevados de triglicéridos (todos pertenecientes al 
grupo control). 

Con relación al colesterol, el promedio también se 
encontró más elevado en el grupo control, que fue 
de 225,15 mg/dL, comparado con el grupo caso en 
193,25 mg/dL. Siendo los valores normales entre 140 y 
200 mg/dL, el grupo control tuvo el colesterol elevado. 
Estos resultados no son estadísticamente significativos 
(p = 0,9999). A pesar de que en este trabajo no se eva-
luó la terapia periodontal, es importante mencionar el 
estudio de D’Aiuto y colaboradores (30), publicado en 
el 2005, quienes observaron que posterior a una tera-
pia periodontal disminuyeron los valores del colesterol 
después de dos meses. Al considerar que en el grupo 
caso trece pacientes presentaban el colesterol elevado, 
se les debería realizar mantenimientos periodontales 
periódicos con la intención de ayudar a bajar las con-
centraciones en la sangre.

En otro estudio realizado por Johansson y colaborado-
res (31) se observó que las mujeres edéntulas también 
presentaban concentraciones significativamente más 
elevadas de colesterol y triglicéridos que las dentadas. 
A pesar de que en el presente trabajo no se tomó en 
cuenta el género, se puede observar que los resultados 
son parecidos, ya que estas variables se encuentran 
aumentadas en el grupo control.

Al evaluar la variable de mayor interés en el estudio, 
la PCR-us, ambos grupos se encontraban en riesgo de 
presentar una ECV por presentar valores superiores a 2 
mg/L en promedio. El del grupo caso fue de 2,19 mg/L, 
y el del grupo control, de 4,12 mg/L. Los resultados 
establecen que a pesar de que los resultados no fueron 
estadísticamente significativos (p = 0,9069), la PCR-us 
se encontró más elevada en los pacientes edéntulos 
totales. Contrario a lo que se esperaba por no tener 
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presente el factor de riesgo en estudio (EP), el paciente 
con la PCR-us más elevada fue del grupo control, con 
un valor de 28 mg/L. Cabe resaltar que este es un valor 
atípico que aumentó el promedio del grupo control. Ese 
paciente tenía para el momento de la toma de muestra 
75 años de edad, y sus valores de glucemia, triglicéridos 
y colesterol se encontraban dentro de los valores nor-
males. Por lo tanto, otra variable no evaluada en este 
estudio podría estar causando inflamación sistémica.

Al analizar los resultados de la PCR-us en los pacientes 
que presentan periodontitis, se observaron valores mu-
cho más elevados (2,19 mg/L) que aquellos reportados 
en el estudio de Loos y colaboradores (32), en el cual los 
valores encontrados fueron de 0,90 mg/L en el grupo 
control (pacientes con ausencia de EP), 1,30 mg/L en 
pacientes diagnosticados con periodontitis localizada y 
1,45 mg/L en pacientes con periodontitis generalizada. 

La diferencia entre dichos valores fue estadísticamente 
significativa y se tuvieron en cuenta los posibles factores 
de confusión presentes como sexo, raza, tabaquismo, 
hipertensión y concentraciones de colesterol y triglicéri-
dos. Se concluye que la periodontitis resulta en mayores 
valores séricos de PCR-us, lo cual puede aumentar la 
actividad inflamatoria en lesiones ateroescleróticas e 
incrementar el riesgo de eventos cardiovasculares. Cabe 
resaltar que en el presente estudio los pacientes edén-
tulos totales tuvieron valores de PCR-us más elevados 
que los pacientes con periodontitis.

La PCR-us es un marcador muy susceptible y fácilmente 
alterable. Hay artículos que corroboran en una muestra 
mucho mayor a la nuestra el hecho de que pacientes 
edéntulos tenían niveles de PCR-us similares a los de 
pacientes con EP. Así, por ejemplo, en el estudio de Sla-
de y colaboradores (25), el hallazgo más sorprendente 
se refirió a la elevación de PCR-us en pacientes edén-
tulos. Encontraron que las concentraciones de PCR-us 
en estos pacientes estaban más o menos equivalentes 
a los pacientes dentados con bolsas periodontales 
profundas, lo que contradice la idea de que en las per-
sonas edéntulas los valores de PCR-us son similares a 
los individuos periodontalmente sanos.

En el estudio evaluaron la asociación entre la EP, fac-
tores de riesgo establecidos para elevar la PCR-us y 
concentraciones de PCR-us en la población de Esta-
dos Unidos, a fin de determinar si la pérdida total de 
dientes está asociada con la disminución del PCR-us. 
Así, 12.949 personas mayores de 18 años que pasaron 
por una evaluación periodontal y 1817 edéntulos to-
tales mayores de 18 años se incluyeron en el análisis. 

Pacientes con EP grave tuvieron un incremento de un 
tercio en los valores de PCR-us y el doble de preva-
lencia de PCR-us elevada comparado con pacientes 
periodontalmente sanos. Sin embargo, las cantidades 
de PCR-us se elevaron de manera similar en pacientes 
edéntulos. La EP y el edentulismo se asociaron con una 
respuesta inflamatoria sistémica, más notablemente 
entre personas que no presentaban factores de riesgo 
para elevar la PCR-us (25).

A pesar de que el estudio de Slade y colaboradores dio 
resultados parecidos a los del presente trabajo, existen 
otros estudios, como el de Taylor y colaboradores (8) 
y el de Ellis y colaboradores (9), publicado en el 2007, 
en los cuales sugieren que eliminar la EP por medio de 
exodoncias tiene un efecto significativo en el PCR-us, 
ya que han concluido que después de las exodoncias 
disminuye significativamente su valor.

De igual manera, en relación con los estudios con 
pacientes edéntulos totales, el estudio de Mattila y 
colaboradores (16) relaciona las lesiones de mucosa 
que pueden ocasionar las prótesis con los valores 
elevados, debido a que son infecciones crónicas. En 
efecto, como cualquier variable de inflamación dis-
para los valores de la PCR-us, se decidió en este es-
tudio excluir los pacientes con estas afecciones para 
disminuir lo más posible las variables de distracción.

La relación de los pacientes edéntulos totales con 
las concentraciones de PCR-us y su asociación con la 
ECV sigue siendo un tema controversial. Se continúa 
tratando de entender cuáles son los factores en estos 
pacientes que pueden causar un aumento sérico de 
este marcador inflamatorio. Estos hallazgos contra-
dictorios en pacientes con edentulismo entre quienes 
se encuentra un promedio de PCR-us más elevado que 
en pacientes con EP podría estar relacionado con los 
hallazgos reportados en los estudios realizados por 
Johansson y colaboradores (31), Lowe y colaboradores 
(33) e Illán-Gómez y colaboradores (34).

En el estudio realizado por Lowe y colaboradores (33) se 
menciona la dieta como una variable que puede tener 
relevancia en los resultados de la PCR-us. Ellos evaluaron 
la asociación de edentulismo total con la prevalencia de 
ECV en hombres y mujeres, así como con el consumo de 
frutas cítricas, vitamina C en plasma y variables inflama-
torias y trombóticas. Los pacientes tenían entre 25 y 74 
años de edad (similar al presente estudio). El 38 % de las 
mujeres y el 29 % de los hombres eran edéntulos totales. 
La pérdida dental total se asoció con la prevalencia de 
ECV en ambos sexos. De igual manera, se asoció con el 
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bajo consumo de frutas cítricas y la baja concentración 
plasmática de vitamina C, el aumento plasmático de 
PCR-us en hombres y el aumento de IL-6, fibrinógeno y 
factor VIII en mujeres. Concluyeron que la prevalencia 
de ECV está asociada con edentulismo total. Posibles 
mecanismos incluyen baja ingesta de frutas cítricas y, 
por lo tanto, poca vitamina C, y una predisposición de 
bajo grado a inflamación y trombosis. 

La obesidad, calculada en masa corporal, es una varia-
ble que no fue analizada en este estudio y que ha mos-
trado ser un factor importante para considerar cuando 
se habla de concentraciones de PCR-us, ya que se asocia 
con estados de inflamación sistémica leve, por lo cual se 
ha sugerido su asociación con la ateroesclerosis. En el 
estudio de Johansson y colaboradores (31) se comprobó 
que los pacientes edéntulos, tanto hombres como mu-
jeres, eran más obesos que los pacientes dentados. Esta 
variable fue estudiada por IIlán-Gómez y colaboradores 
(34), quienes tomaron como muestra sesenta pacientes 
mujeres obesas. Realizaron medidas iniciales y a los 
tres, seis y doce meses de una derivación gástrica de 
PCR-us, TNF-α, e IL-6. A los doce meses se observó una 
disminución significativa en los valores de IL-6, PCR-us, 
colesterol, triglicéridos, glucosa e insulina. Los resulta-
dos fueron estadísticamente significativos. Concluyeron 
que en pacientes con obesidad, la pérdida significativa 
de peso es seguida por un mejoramiento significativo en 
el estado inflamatorio del paciente.

COnCLUSIOnES 

Según los resultados del presente estudio se puede 
concluir que:
• La PCR-us se presentó elevada en pacientes con 
periodontitis y en pacientes edéntulos. 

• La PCR-us se presentó más aumentada en los pacien-
tes edéntulos que en los pacientes con periodontitis.

• Los valores de PCR-us en pacientes con periodon-
titis no se observaron como un factor de riesgo 
elevado para enfermedad cardiovascular.

• La edad fue la única variable que marcó diferencias 
estadísticamente significativas, teniendo además 
relación directa con los valores promedio de PCR-
us. Por lo tanto, se podría concluir que las concen-
traciones de PCR-us aumentan con la edad.

RECOMEndACIOnES

Para futuras investigaciones se recomienda utilizar una 
muestra más grande y en periodos más prolongados. 

Un estudio multicéntrico sería una gran alternativa que 
permitiría comparaciones de mayor validez estadística.
Se sugiere para futuros estudios tomar como grupo 
control pacientes jóvenes sanos y con monitoreo en 
salud gingival para observar la diferencia en los valo-
res de un grupo con inflamación leve y un grupo con 
inflamación avanzada.

Comparar los valores de PCR-us en pacientes con 
periodontitis crónica avanzada antes de terapia pe-
riodontal y después de esta podría evidenciar la in-
fluencia directa de la enfermedad en dichos valores.
Se debe seguir, asimismo, en la búsqueda de otros 
factores que influyen en el aumento de la PCR-us en 
los pacientes edéntulos.
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