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El futuro pertenece a aquellos que creen en la belleza de sus sueños. 
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1. RESUMEN  

Introducción: La periodontitis es una patología inflamatoria crónica de alta 

prevalencia en la población, y se asocia con el desarrollo de otras enfermedades 

mediante el fenotipo inflamatorio crónico de bajo grado, el cual se caracteriza por 

la presencia de mediadores pro-inflamatorios en concentraciones supra-

fisiológicas y sub-patológicas. Otra condición que contribuye a este estado 

inflamatorio es el sedentarismo, el cual se ha convertido en un importante 

problema de salud pública en el último tiempo. Debido a esto, el ejercicio físico se 

considera una actividad de suma relevancia para la prevención de enfermedades 

crónicas relacionadas con el estilo de vida. Sin embargo, una mala salud oral 

impacta negativamente en el ejercicio físico, y en el rendimiento de este. Si bien 

existe evidencia limitada que sugiere una asociación entre la periodontitis y el 

ejercicio físico, actualmente se desconoce si la periodontitis puede afectar el 

rendimiento físico.  Materiales y métodos: Se realizó un scoping review con base 

en las indicaciones PRISMA, en donde se incluyeron estudios de investigación 

primarios, ensayos clínicos aleatorizados o no aleatorizados, estudios de casos y 

controles y de cohortes identificados en PubMed, SciELO y LILACS, Google 

Scholar y Cochrane Library (CENTRAL), publicados desde el año 2000, que 

contaran con los criterios de diagnóstico de periodontitis y de evaluación del 

ejercicio físico. Resultados: De un total de 918 artículos, se seleccionaron 26 

estudios según los criterios de elegibilidad. Se encontraron 7 estudios en 

animales, en dónde se les indujo periodontitis mediante ligaduras, y se evaluaron 

diversos parámetros inflamatorios a través del ejercicio físico. También se 

encontraron 19 estudios en humanos, en dónde poseen un diagnóstico 

periodontal y evaluación del ejercicio físico mediante diversos métodos. 

Conclusiones: En modelos animales, el ejercicio físico logra disminuir la 

progresión de la periodontitis. Sin embargo, no existe evidencia que demuestre 

que la periodontitis pueda afectar al rendimiento físico. 
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2. MARCO TEÓRICO 

2.1  Periodontitis 

La periodontitis es una patología inflamatoria crónica no transmisible de 

etiología infecciosa causada por una disbiosis de los microorganismos presentes en 

la microbiota gingival (Papapanou y cols., 2018). La periodontitis afecta a los tejidos 

de soporte del diente, e induce la destrucción del cemento radicular, hueso alveolar 

y ligamento periodontal (Kassebaum y cols., 2014). Su etiología es multifactorial, en 

donde hábitos, factores genéticos y ambientales, entre otros, determinan la 

susceptibilidad y tasa de progresión de la enfermedad de manera individual 

(Könönen y cols., 2015). La periodontitis corresponde a la sexta enfermedad crónica 

más prevalente en el mundo (Wu y cols., 2020). Estimaciones recientes de la 

Organización Mundial de la Salud sugieren que las formas severas de la 

periodontitis se encuentra en el 19% de la población mayor de 15 años, lo que 

representa más de 1.000 millones de casos a escala mundial, en dónde el número 

de casos de periodontitis se ha duplicado entre 1990 y 2019 (OMS, 2022). Además, 

la periodontitis tiene una prevalencia entre el 5% y 20% de los adultos de mediana 

edad (35-44 años) en Europa, y hasta el 40% de personas mayores (65-74 años), 

lo que indica que la prevalencia aumenta gradualmente con la edad (Kassebaum y 

cols., 2014; Nazir y cols., 2017; Papapanou y Susin, 2017). Según los resultados de 

un estudio nacional realizado recientemente en la población adulta se observa una 

alta prevalencia de individuos con pérdida de inserción clínica mayor a 3 mm, en al 

menos uno de los dientes examinados. Las pérdidas de inserción mayores a 6 mm, 

en al menos uno de los dientes examinados, fueron del 39% y 69% para los grupos 

de 35-44 años y 65-74 años respectivamente (MINSAL. Encuesta Nacional de Salud 

2016-2017). Recientemente, la presencia de periodontitis se asocia con el 

desarrollo de otras enfermedades crónicas no transmisibles, tales como, la diabetes 

mellitus tipo 2, dislipidemia, hígado graso, enfermedad de Alzheimer y, se especula, 

que podría ejercer un efecto negativo sobre el captación de glucosa en los miocitos 

del músculo estriado y contribuir con la resistencia periférica a la insulina y bajo 

rendimiento metabólico (Arimatsu y cols., 2014; Matsuda y cols., 2015; Nakajima y 

cols., 2015; Komazaki y cols., 2017). Esto último se explica por un aumento de 
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citoquinas pro-inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) que 

suprime la acción de la insulina al impedir la unión de esta hormona a su receptor 

(De Luca y cols., 2008). El factor de necrosis tumoral (TNF)-α es capaz de estimular 

la fosforilación de residuos de serina del receptor de insulina, alterando su 

capacidad de transducción de señales y consecuente activación de la cascada 

intracelular que culmina con la expresión del transportador de glucosa tipo 4 (GLUT-

4) (Mealey, 2006) que es el mayor responsable de la captación de glucosa en el 

músculo esquelético (Henriksen, 2002). Cabe mencionar que en los seres humanos 

el músculo esquelético es el principal tejido que capta glucosa tanto en el estado 

post-prandial como en condiciones euglicémicas e hiperinsulinémicas (Ogurtsova y 

cols., 2017; DeFronzo & Tripathy, 2009; Thiebaud y cols., 1982). Además, existe 

una asociación entre la periodontitis y otras enfermedades mediante el fenotipo 

inflamatorio crónico de bajo grado, el cual se caracteriza por la presencia de 

mediadores pro-inflamatorios en concentraciones supra-fisiológicas y sub-

patológicas (Linden y cols., 2013; Schenkein y Loos, 2013). En efecto, durante la 

periodontitis los mediadores pro-inflamatorios producidos localmente como 

interleuquina (IL)-1, IL-6, TNF-α y prostaglandina E2 (PGE2), pueden difundir a la 

circulación sanguínea y ejercer efectos sobre otros órganos o tejidos y aumentar o 

perpetuar un estado inflamatorio  pre-existente (Hajishengallis, 2015). 

2.2  Sedentarismo 

La inactividad física es un problema de salud grave que provoca inflamación 

sistémica de bajo grado y acumulación de grasa visceral (Pedersen, 2009; Booth y 

cols., 2017). Estos procesos intrínsecamente vinculados son factores clave que 

influyen en el desarrollo y prevalencia de enfermedades cardiometabólicas, 

neurodegenerativas e inmunes tales como enfermedades cardiovasculares, 

diabetes mellitus tipo 2, síndrome metabólico, enfermedad periodontal, 

osteoporosis, sarcopenia, cáncer, artritis reumatoide, enfermedad pulmonar 

crónica, enfermedad del hígado graso no alcohólico, depresión, demencia y 

enfermedad de Alzheimer, entre otras, generando un impacto negativo en la 

esperanza de vida (Ridker y cols., 2000a, 2000b, 2000c; Festa y cols., 2002; Slade 

y cols., 2003; Penninx y cols., 2003; Penninx y cols. 2004; Engelhart y cols., 2004; 
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Laaksonen y cols., 2004; Laaksonen y cols., 2004; Wilson y cols., 2005; Schaap y 

cols. 2006; Yoneda y cols., 2007; Walter y cols. 2008; Ding y cols., 2008; dos Santos 

y cols. 2010; Lee y cols., 2012). En consecuencia, el sedentarismo se ha convertido 

en un importante problema de salud pública y, por lo tanto, en una prioridad para el 

sistema de salud en la última década, ya que aumenta el riesgo de enfermedades 

no transmisibles (Jorquera y cols., 2012; Kotlarczyk y cols., 2018). Más aun, los 

datos que entrega la Encuesta Nacional de Salud (ENS) de Chile 2016-2017, en la 

cual se estima que 86,7% de la población es sedentaria constituye, en efecto, un 

gran problema de salud pública (MINSAL. Encuesta Nacional de Salud 2016-2017). 

2.2.1 Ejercicio físico 

La actividad física se define como cualquier movimiento corporal producido 

por músculos esqueléticos que resulta en gasto de energía. En tanto, el ejercicio no 

es sinónimo de actividad física, si no una subcategoría de la actividad física. El 

ejercicio es una actividad física planificada, estructurada, repetitiva y deliberada en 

el sentido de mejorar o mantener uno o más componentes de la aptitud física 

(Caspersen y cols., 1985). La aptitud física se define como un conjunto de atributos 

relacionados con la capacidad para realizar una actividad física y mantener la 

función musculoesquelética durante el ejercicio (Bramantoro y cols., 2020), y es un 

constructo multi-dimensional que está compuesto por varios componentes o 

atributos. La aptitud física orientada a la salud tiene cuatro componentes: la 

composición corporal, la capacidad aeróbica, la capacidad músculo esquelética y la 

flexibilidad. La capacidad músculo-esquelética es la capacidad de los sistemas 

esquelético y muscular para realizar un trabajo que requiera fuerza y resistencia 

muscular. Se define fuerza muscular como el nivel máximo de tensión que puede 

producir un grupo muscular y, resistencia muscular, como la habilidad de un 

músculo o grupo muscular para mantener niveles de fuerza submáximos durante un 

periodo prolongado de tiempo. Por otro lado, la capacidad aeróbica o resistencia 

cardiorrespiratoria es la capacidad de realizar ejercicios de músculos grandes y de 

todo el cuerpo a intensidades moderadas a altas durante períodos prolongados. Las 

formas de ejercicio que dependen de la resistencia cardiorrespiratoria incluyen 

carreras vigorosas de distancia, natación y ciclismo (Institute of Medicine., 2012). 
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La evaluación fisiológica por excelencia utilizada como índice de capacidad 

cardiorrespiratoria es el consumo máximo de oxígeno (VO2max) el cuál corresponde 

a la capacidad de transportar y consumir oxígeno durante un trabajo extenuante 

(Koutlianos y cols., 2013; Sánchez y cols., 2014). 

Es necesario destacar que el ejercicio es una actividad importante para la 

prevención de enfermedades relacionadas con el estilo de vida y su ausencia está 

estrechamente asociada con enfermedades crónicas no transmisibles, tal como la 

obesidad (Wakai y cols., 1999; Merchant y cols., 2003; Al-Zharani y cols., 2005). En 

efecto, las personas físicamente activas son menos susceptibles a desarrollar 

periodontitis en comparación con las sedentarias (Merchant y cols., 2003; Al-Zharani 

y cols., 2005; Anderson y Shivakumar, 2013; Mendoza y cols., 2014). Además, 

algunos estudios informan que una mala salud oral repercute en la actividad física 

y el rendimiento (Bramantoro y cols., 2020). En términos generales, la actividad 

física se considera un factor preventivo para la mayoría de las enfermedades 

crónicas no transmisibles (Katzmarzyk y cols., 2022). De hecho, los movimientos 

dinámicos y el bienestar psicológico asociados a la actividad física se relacionan 

con una mejor función cardiometabólica y un estado reducido de inflamación 

sistémica de bajo grado (Hamer y cols., 2012; Li y cols., 2021).  

Diversos estudios observacionales evidencian consistentemente una 

asociación entre la actividad física y la inflamación en dónde se observan 

concentraciones más bajas de biomarcadores inflamatorios en individuos que 

informan realizar actividad física más frecuente e intensa, incluida la actividad física 

de ocio y no recreativa (Abramson and Vaccarino, 2002; Beavers y cols, 2010). 

Otros estudios demuestran una asociación inversa entre la actividad física y la 

presencia de marcadores inflamatorios, incluida la proteína C reactiva (PCR), aun 

realizando ejercicio de baja intensidad (Elosua y cols., 2005). Además, el ejercicio 

promueve señales anti-inflamatorias al reducir la expresión de los receptores tipo 

Toll (TLR)-2 y TLR4 en las células inmunes (Gleeson y cols., 2006), disminuyendo 

la infiltración de macrófagos en el tejido adiposo y mejorando el suministro de 

sangre y nutrientes de los adipocitos en la masa grasa visceral (Frisbee y cols., 

2006). Algunos biomarcadores circulatorios que se liberan de forma aguda y 

contribuyen a estas señales anti-inflamatorias son la IL-6 y la IL-10 (You y cols., 
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2013). En modelos animales la evidencia sustenta que el ejercicio disminuye la 

expresión de citoquinas pro-inflamatorias como TNF-α, IL-1β e IL-12, y aumenta la 

expresión de citoquinas anti-inflamatorias como IL-10 en el tejido adiposo visceral 

de ratas obesas (Gómez-Merino y cols., 2007; Bradley y cols., 2008; Lira y cols., 

2009; Vieira y cols., 2009). 

2.3  Mecanismos de asociación entre la periodontitis con el rendimiento o 

aptitud física 

2.3.1 Fenotipo inflamatorio crónico de bajo grado 

El fenotipo inflamatorio crónico de bajo grado (del inglés Chronic Low 

Inflammatory Phenotype, CLIP) corresponde a un estado inflamatorio sistémico 

latente, no resuelto caracterizado por un aumento en los niveles séricos de 

mediadores inflamatorios, aumento de proteínas de la fase aguda cómo la PCR, un 

aumento en la infiltración de células inmunes cómo macrófagos y linfocitos T, 

teniendo implicaciones clínicas y biológicas significativas en la desregulación 

inmune senescente, vulnerabilidad a infecciones agudas y desarrollo de fragilidad a 

otras condiciones crónicas (Chen y cols., 2019). El inicio de la CLIP depende en 

gran medida de la activación de receptores de reconocimiento de patrones (PPR), 

que corresponden a un grupo de receptores de membrana que forman parte de la 

respuesta innata a estímulos externos e internos, expresados por las células 

inmunes, como macrófagos y las células dendríticas. En general los PPR son 

capaces de detectar a los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMPs), 

patrones moleculares asociados a microbiota (MAMPs), los patrones moleculares 

asociados a daños (DAMPs) y patrones moleculares asociados a estilos de vida 

(LAMPs). Esta interacción entre PRR con PAMPs, MAMPs, DAMPs o LAMPs 

conduce a una respuesta rápida a la infección, disbiosis, daño tisular o daño 

metabólico, respectivamente, mediante la activación de la respuesta inflamatoria 

(Sander y cols., 2011). Entre los diferentes grupos de PRR, el grupo formado por 

los receptores tipo Toll (TLR) se caracteriza ampliamente como un grupo de 

receptores centrales para el reconocimiento tanto de los patrones moleculares 

(Leulier y Lemaitre, 2008). Los TLR al unirse con ligandos, desencadenan una 
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cascada de señalización intracelular que finaliza con el inicio de una respuesta 

inflamatoria mediante la secreción de mediadores inflamatorios, quimiotácticos y el 

reclutamiento de células inmunes (Jialal y cols., 2012; Chovatiya y Medzhitov, 2014; 

Weisberg y cols., 2003; Van Greevenbroek y cols., 2013). 

2.3.2 Proteína C Reactiva 

La PCR junto con la IL-6 se consideran marcadores confiables de CLIP 

(Fantuzzi, 2005). Los hepatocitos son los principales reguladores de la PCR, cuya 

síntesis es estimulada por la producción de IL-6 a partir de células T y, a su vez, la 

PCR estimula la actividad de fagocitosis de los macrófagos para eliminar bacterias 

o células dañadas (Pepys y Hirschfield, 2003). En sujetos con periodontitis, los 

niveles séricos de PCR son más elevados en comparación con sujetos sanos, con 

valores entre 2 a 10 mg/L, consistentes con un estado de CLIP (Moutsopoulos y 

Madianos, 2006; Shrihari, 2012; Sima y Glogauer, 2013). El ejercicio físico puede 

regular indirectamente los niveles de concentración circulante de la PCR mediante 

la reducción de masa grasa corporal y esta disminución de concentración de la PCR 

no requiere una reducción sustancial de la grasa visceral (~5%) (Hart y Greaves, 

2010; Khoo y cols., 2015). 

2.3.3 Interleuquina-6 

La IL-6 es una citoquina inflamatoria secretada por una gran variedad de tipos 

celulares entre los que encontramos macrófagos, linfocitos T y fibroblastos entre 

otros (Raschke y Eckel, 2013). Su función predominante es participar 

particularmente en procesos inflamatorios agudos, en dónde estimula la síntesis de 

la PCR, proteínas del sistema del complemento y de la cascada de coagulación 

(Geiger y col., 1988). En este caso, la IL-6 puede inducirse en macrófagos por 

acción de TNF-α, NF-κB o por lipopolisacárido (LPS) (Pedersen y Febbraio, 2008). 

Para esta citoquina se describen distintas funciones debido a que es ampliamente 

expresada: en el músculo estriado, a bajas concentraciones induce la proliferación 

de células satélite y a concentraciones elevadas induce la diferenciación de 

mioblastos (Steyn y cols., 2019). En la periodontitis, IL-6 desempeña un rol clave en 

su patogénesis, asociándose con la migración de células inflamatorias y la resorción 
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ósea como resultado del aumento de la producción de RANKL (del inglés receptor 

activator of nuclear kappa-β ligand) (Cekici y cols., 2014; van Dyke y van Winkelhoff, 

2013). En la actividad física, la liberación de IL-6 ocurre luego de la contracción del 

músculo esquelético y posterior a la realización del ejercicio físico, los niveles de IL-

6 pueden elevarse hasta 100 veces en plasma, la cual varía según la intensidad y 

duración del ejercicio físico (Pedersen y Febbraio, 2012; Febbraio y cols., 2004; 

Trivax y McCullough, 2012; Raschke y Eckel, 2013). Cabe mencionar también que 

IL-6 como mioquina ejerce una acción endocrina y autoparacrina en el músculo 

esquelético al actuar de manera similar a una hormona para mediar efectos 

metabólicos, además de poseer propiedades anti-inflamatorias y cardioprotectoras 

(Pedersen y Febbraio, 2012; McGinnis y cols., 2015). En efecto, por acción del 

ejercicio inhibe la producción de citoquinas pro-inflamatorias como TNF-α e IL-1β, 

cómo también promueve la expresión de factores anti-inflamatorios como IL-10 e 

IL-1RA (Febbraio, 2004; Pedersen y Febbraio, 2012; Eckardt y cols., 2014). Por 

tanto, IL-6 cumple un rol dual, ya que tiene un efecto pro-inflamatorio como citoquina 

y también un efecto anti-inflamatorio como mioquina. 

2.3.4 Factor de Necrosis Tumoral Alfa 

En particular, TNF-α e IL-1β están asociados con procesos inflamatorios y 

son capaces de estimular o inhibir directamente las funciones de diversos 

mecanismos homeodinámicos que incluyen la activación de la lipólisis, la inhibición 

de la gluconeogénesis y el aumento de la permeabilidad vascular (Medzhitov, 2008). 

TNF-α es un mediador soluble secretado a partir de células inmunocompetentes, 

principalmente por macrófagos y monocitos, cómo también linfocitos T, células del 

músculo liso, adipocitos y fibroblastos (Ataoğlu y cols., 2002; Aggarwal, 2003). 

Durante la CLIP, el tejido adiposo, hepático y muscular están expuestos a la 

infiltración de macrófagos, produciendo TNF-α, el cual interfiere directamente con 

la capacidad de estos tejidos para responder a la insulina (De Luca y cols., 2008). 

En el periodonto, los niveles elevados de TNF-α contribuyen al inicio y progresión 

de la inflamación y destrucción de los tejidos periodontales debido a su capacidad 

para inducir la producción de enzimas proteolíticas tales como metaloproteinasas 

de la matriz (MMPs), como inducir la resorción ósea (Graves y cols., 2003; Pezelj-
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Ribaric y cols., 2007; Smith y cols., 2009; Almeida y cols., 2011; Dong y cols., 2013). 

Esto, dado que TNF-α puede influir en la diferenciación de los precursores de los 

osteoclastos mediante la inducción de la expresión de RANKL (García-López y 

cols., 2013).  

En personas sanas, los episodios de ejercicio activan los niveles de expresión 

de TNF-α en los miocitos y su regulación no se centra en el músculo esquelético, si 

no que también en los monocitos, responsables de la reducción de TNF-α posterior 

a ejercicios de resistencia (Rhind y cols., 2001; Peake y cols., 2015). Esta 

disminución de los niveles de concentración de TNF-α se relaciona con la regulación 

negativa de IL-6 y la regulación positiva de IL-10 (Gonzalo-Encabo y cols., 2021). 

2.3.5 Interleuquina-10 

La IL-10 es una potente citoquina anti-inflamatoria con un importante rol en la 

prevención de patologías inflamatorias y autoinmunes (Sabat y cols., 2010). Es 

producida principalmente por linfocitos T, monocitos, macrófagos y células 

dendríticas, cómo también por innumerables tipos de células inmunes en ciertos 

contextos (Maynard, 2009; Ouyang y cols., 2011). La IL-10 puede regular 

negativamente la síntesis de citoquinas y quimioquinas proinflamatorias, como IL-1, 

IL-6 y TNF-α (Houri-Hoddod y cols., 2007; Mosser y Zhang, 2008). También es 

considerada como un importante regulador de la homeostasis ósea (Lee y cols., 

2009). Bajos niveles de IL-10 dan como resultado una inhibición insuficiente de 

citoquinas pro-inflamatorias y de la colagenasa, lo que puede tener un impacto en 

el desarrollo de osteoporosis (Cohen y cols., 2004). Además, tanto en periodontitis 

como en lesiones periapicales, se ha demostrado que IL-10 es un importante 

regulador de la fisiología ósea debido a su efecto inhibitorio sobre la formación de 

osteoclastos mediante una acción directa sobre los precursores de osteoclastos 

(Zhang y Teng, 2006; de Rossi y cols., 2008; Claudino y cols., 2010; Hong y cols., 

2000; Lovibond y cols., 2003). En efecto, IL-10 regula positivamente la expresión de 

osteoprotegerina (OPG) y negativamente la expresión de RANKL y del factor 

estimulante de colonias 1 (CSF-1) (Liu y cols., 2006). Sumado a esto, su rol anti-

inflamatorio es de suma importancia para detener o disminuir la progresión de la 
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periodontitis (Al-Rasheed y cols., 2004; de Rossi y cols., 2008; Claudino y cols., 

2010).  

Por otro lado, la obesidad se asocia con una baja capacidad de producción de 

IL-10, en dónde una alimentación rica en grasas disminuye los niveles séricos de 

IL-10, más no los de citoquinas proinflamatorias (Esposito y cols., 2003; Gotoh y 

cols., 2012). Por el contrario, el efecto anti-inflamatorio del ejercicio físico agudo es 

caracterizado por un aumento de las concentraciones circulantes de IL-10 y por una 

regulación positiva (>80%) de IL-10 (Petersen y Pedersen, 2005; Flynn y cols., 

2007; Pedersen 2007; Peake y cols., 2015). También se ha informado que el 

ejercicio de resistencia genera un aumento constante de IL-10 que se asocia con 

una reducción de la masa grasa (Leggate y cols., 2012; Nikseresht y cols., 2014; 

Nikseresht, 2018). Además, el ejercicio regular puede aumentar el número 

circulante de células T reguladoras, que liberan principalmente citoquinas anti-

inflamatorias como IL-10, reduciendo así la CLIP (Yeh y cols., 2006; Yeh y cols., 

2007; Yeh y cols., 2009). 

2.3.6 Interleuquina-1β 

La IL-1β es una citoquina proinflamatoria con un rol fundamental en el 

desarrollo de la inflamación local y sistémica, participando en etapas avanzadas de 

la inflamación mediante el reclutamiento de macrófagos (Rider y cols., 2011). 

Además de las enfermedades inflamatorias, IL-1β está relacionada con anomalías 

metabólicas que afectan a la obesidad y la grasa corporal, junto con aumento de la 

resistencia periférica a la insulina y trastornos de la homeostasis de la glucosa 

debido a que IL-1β regula negativamente a GLUT-4 (Peiro y cols., 2017; Gao y cols., 

2014). Esta citoquina se traduce en pro-IL-1β, la cual no posee actividad biológica 

hasta que se procesa mediante la activación del inflamosoma y la caspasa-1 (Akdis 

y cols., 2016). El inflamasoma es un complejo multiprotéico que actúa como receptor 

y sensor del sistema inmunitario que desencadena la activación de mediadores 

inflamatorios frente a estímulos tanto endógenos como exógenos, incluidos los 

PAMPs, MAMPs, DAMPs y LAMPs (Takeuchi y Akira, 2010). Al recibir una señal de 

activación, sus sensores reclutan pro-caspasa-1, que tiene un dominio de activación 

y reclutamiento de caspasa (CARD), mediante la unión homotípica de CARD o 
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indirectamente por un dominio de pirina (PYD) (Strowig y cols., 2012). Dentro de los 

inflamosomas, NLRP3 es el miembro mejor caracterizado de la familia de los 

receptores tipo NOD (NLR). La función del inflamosoma NLRP3 se ha asociado en 

gran medida con la conversión de pro-IL-1β en la forma madura de IL-1β para su 

secreción mediante la inducción de caspasa-1 (Schroder y cols., 2010; Davis y cols., 

2011; Shao y cols., 2015; Jorquera y cols., 2021). La etiología de numerosas 

enfermedades inflamatorias crónicas, incluida la periodontitis, se debe a una 

desregulación en la activación del inflamasoma (Strowig y cols., 2012). En este 

contexto, IL-1β es esencial en la patogénesis y el desarrollo de la periodontitis al 

modular la diferenciación y actividad de los osteoclastos, ya sea directamente 

mediante efectos sobre estos mismos, o indirectamente mediante la regulación de 

la expresión de RANKL por otros tipos de células (Kim y cols., 2009; Li y cols., 2021). 

Al regular positivamente la expresión de catepsina K y MMPs en los tejidos 

periodontales, IL-1β puede aumentar la capacidad de los osteoclastos para 

degradar la matriz extracelular (Behm y cols., 2021; Heo y cols., 2021). Incluso 

patógenos periodontales como Porphyromonas gingivalis pueden inducir 

respuestas inflamatorias asociadas con la transducción de señales del inflamasoma 

NLRP3 (Wang y cols., 2021). Por otro lado, las fibras del músculo esquelético son 

capaces de producir citoquinas proinflamatorias, incluida IL-1β (Gielen y cols., 

2003). En este ámbito, diversos hallazgos sugieren una disminución significativa de 

los niveles séricos de IL-1β después del ejercicio en individuos obesos (Balducci y 

cols., 2010; Mehrabani y cols., 2014; Behboudi y Eizadi, 2017). 

2.3.7 Sensibilidad a la insulina 

Durante la actividad física el flujo sanguíneo puede llegar a aumentar hasta 

20 veces, favoreciendo la disponibilidad de glucosa y la captación de esta por parte 

de la célula (Aslesen y cols., 1998). Además, el aumento en la actividad física se 

asocia con una mayor sensibilidad a la insulina y un mejor metabolismo de la 

glucosa, independiente de la presencia de diabetes u obesidad (Goodyear y cols., 

1998; Borghouts y cols., 2000). Los mecanismos asociados en esta mejora están 

relacionados con el aumento de captación de glucosa durante y después del 

ejercicio por el tejido muscular y con la disminución de la resistencia a la insulina 
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por parte de los adipocitos (Shepherd y cols., 1999; Thompson y cols., 2012). A 

mayor demanda de energía que provoque el uso y disminución de glucógeno 

muscular, habrá mayor tendencia a la sobre compensación, aumentando la 

transcripción y traducción de GLUT-4, así como su traslocación hacia la membrana 

celular, llevando a un aumento en las reservas de glucógeno (Kristiansen y cols., 

2000, Gallagher y cols., 2010). En modelos de roedores insulino-resistentes se ha 

determinado que los GLUT-4 aumentan en respuesta al ejercicio agudo y aumenta 

la traslocación de estos mediado por insulina (King y cols., 1993; Hevener y cols., 

2001).  

El músculo esquelético se compone principalmente de fibras que son células 

multinucleares formadas a partir de la fusión de mioblastos. Los músculos con 

mayor cantidad de fibras tipo ST u oxidativas (fibras rojas o lentas) son aquellas que 

se entrenan en ejercicios aeróbicos de larga duración y concentran mayor cantidad 

de GLUT-4 que las fibras de tipo FT o glucolíticas (fibras blancas o rápidas). En 

períodos cortos de ejercicio físico de baja intensidad aumentan la cantidad de 

GLUT-4 en las fibras lentas tipo ST, en tanto las fibras de contracción rápidas tipo 

FT son reclutadas posteriormente, cuando se va consumiendo el glucógeno 

muscular (Kuo y cols., 1999; Daugaard y cols., 2000; Gillies y Lieber, 2011; Dumont 

y cols., 2015). En las fibras del músculo esquelético, los túbulos transversos (TT) 

son la principal superficie de la membrana y son el sitio principal de señalización de 

la insulina, traslocación de GLUT-4 y captación de glucosa (Lauritzen y cols., 2006; 

Lauritzen y cols., 2008). Sin embargo, en estados de resistencia a la insulina, tanto 

la traslocación de GLUT-4 inducida por la insulina como la captación de glucosa en 

el músculo esquelético se reducen drásticamente (Zierath y cols., 1996; Garvey y 

cols., 1998). Por tanto, considerando que la CLIP y la resistencia a la insulina son 

etapas tempranas de la patogenia de la diabetes y esta a su vez se relaciona 

bidireccionalmente con la periodontitis, es que existe la necesidad de investigar si 

existe alguna asociación entre periodontitis y ejercicio a través de este mecanismo 

(Bascones-Martínez y cols., 2015). 
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2.3.8 Estrés oxidativo y especies reactivas de oxígeno 

El estrés oxidativo es una alteración que se produce por un incremento en la 

producción de especies reactivas de oxígeno (del inglés reactive oxygen species, 

ROS) que sobrepasa las capacidades del sistema de defensa antioxidante de las 

células (Sies, 1997; Muñoz y cols., 2020). A su vez, las ROS corresponden a un 

grupo de moléculas o iones compuestos de oxígeno, considerados metabolitos de 

oxígeno parcialmente reducidos con una alta capacidad oxidante (Mittal y cols., 

2014). A concentraciones fisiológicas las ROS funcionan como moléculas de 

señalización que regulan el crecimiento, adhesión, diferenciación, senescencia y 

apoptosis celular, vasodilatación y angiogénesis en el sistema cardiovascular, 

remodelación y adaptación de la actividad contráctil del músculo esquelético a largo 

plazo, entre varias otras funciones (Droge, 2002; Thannickal & Fanburg, 2000; 

Schröder, 2019; Jackson, 2015). Pero el incremento de ROS asociado al estrés 

oxidativo tiene un rol patológico en el desarrollo y progresión de enfermedades 

inflamatorias crónicas (Pisoschi y Pop, 2015). Por ejemplo, la obesidad se ha 

relacionado con una mayor producción de ROS mediante mecanismos que 

dependen de la actividad de la NADPH oxidasa y la disfunción mitocondrial 

(Marseglia y cols., 2014; McMurray y cols., 2016; Diaz-Vegas y cols., 2020). 

También en la periodontitis, las células del sistema inmune innato como neutrófilos 

y macrófagos desencadenan un aumento de ROS durante el proceso de fagocitosis 

(Mittal y cols., 2014; Wang y cols., 2017). Al no ser compensado por el sistema 

antioxidante endógeno, provoca estrés oxidativo, lo cual tiene efectos citotóxicos 

que incrementan la destrucción periodontal (Nibali y Donos, 2013). La producción 

exacerbada de ROS interrumpe la respuesta normal de la insulina en el músculo 

esquelético teniendo como consecuencia la resistencia a la insulina (Di Meo y cols., 

2017; Henriksen y cols., 2011). 

2.4 Problema a resolver 

Considerando la alta prevalencia de la periodontitis en la población y su 

relación con otras enfermedades crónicas no transmisibles, en dónde la inflamación 

cumple un rol esencial, resulta de interés para la salud pública limitar el componente 

pro-inflamatorio mediante estrategias que no dependan necesariamente de una 
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intervención clínica o farmacéutica. La actividad física regular puede ofrecer una 

estrategia conductual para limitar la CLIP y reducir significativamente los costos de 

atención en salud, al disminuir el número de hospitalizaciones y visitas médicas, y 

reducirla necesidad de medicamentos (Pratt y cols., 2000; Sanders y cols., 2009). 

Por otro lado, dada la estrecha relación entre actividad física e inflamación y 

considerando los marcadores pro-inflamatorios que están involucrados tanto en 

periodontitis como en el metabolismo muscular, es plausible que el CLIP generado 

por la periodontitis también pueda influir en la condición física (Beavers y cols., 

2010; Gomes y cols., 2013; Tonetti y Van Dyke, 2013; Pratesi y cols., 2013; Joao y 

cols., 2015). Sin embargo, todavía hay pruebas muy limitadas que sugieran una 

asociación entre periodontitis y la disminución del rendimiento físico (Gay-Escoda y 

cols., 2011; Needleman y cols., 2014; Oliveira y cols., 2015). 
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3. METODOLOGÍA 

3.1  Pregunta de investigación 

¿Existe asociación entre la periodontitis y el rendimiento del ejercicio físico? 

3.2  Protocolo 

El siguiente scoping review se realizó con base en las indicaciones de la guía 

Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA). 

3.3  Fuente de Información 

Se seleccionaron estudios publicados desde el año 2000, incluyendo 

estudios en inglés, castellano y portugués, sin restricción del estado de publicación. 

Los artículos seleccionados se incluyeron en un análisis de texto completo, y los 

artículos no seleccionados se agregaron en una tabla indicando las razones de 

exclusión. Se incluyeron estudios de investigación primarios, ensayos clínicos 

aleatorizados o no aleatorizados y estudios de casos y controles y de cohortes. Se 

excluyeron del análisis las revisiones sistemáticas con o sin metaanálisis, ya que no 

son una fuente primaria de información. Sin embargo, se dejó abierta la opción de 

incluir cualquier fuente de evidencia directamente asociada con la pregunta de 

investigación y que cumplan con los criterios de elegibilidad. 

3.4  Participantes, concepto y contexto 

Se incluyeron estudios realizados en humanos o animales, en los que se 

identifica claramente la población. En particular, se seleccionaron estudios donde 

se utilizaron muestras de adultos mayores de 18 años, independientemente de la 

distribución por sexo, nivel socioeconómico o etnia (participantes); y estudios en 

roedores adultos jóvenes mayor o igual de 6 semanas de vida (participantes). 

Además, los estudios debieron describir tanto la presencia de periodontitis 

(animales) como los criterios clínicos utilizados para diagnosticar la periodontitis 

(humanos)(concepto). Se seleccionaron los estudios que caracterizaron o 

describieron la actividad física realizada en animales y personas, tanto sanas como 

afectadas por periodontitis (concepto), y el origen de cada participante (contexto). 

 



16 

 

3.5  Estrategia de búsqueda 

Se realizó una búsqueda de estudios mediante la base de datos electrónica 

Medline vía PubMed, SciELO, LILACS, Google Scholar y Cochrane Library 

(CENTRAL). La estrategia de búsqueda se realizó utilizando los términos MeSH 

“periodontitis”, “exercise”, “physical activity”, “physical fitness”, “physical 

performance” y “muscle regeneration” en la base de datos de Medline y adaptados 

para las otras bases de datos. 

3.6  Criterios de elegibilidad: Inclusión y exclusión 

El filtro y la selección de la evidencia se realizó de forma independiente y por 

duplicado, mediante la evaluación de títulos y resúmenes para determinar su 

inclusión. Además, los textos completos seleccionados fueron analizados para 

determinar si cumplen con los criterios de inclusión. En caso de desacuerdo, se 

discutió la selección del artículo hasta que se llegó a un consenso sobre si el artículo 

podía ser incluido o excluido. Si se excluyó, los motivos se registraron en un 

diagrama de flujo PRISMA. En los casos en que no se llegó a un consenso, un tercer 

revisor tomó la decisión. Además, se excluyeron los artículos que no tenían 

disponible la versión de texto completo.  

3.7  Extracción de datos 

Para cada artículo que se incluyó, se extrajo la siguiente información: primer 

autor y año de publicación, objetivo del estudio, población (número, sexo, edad), 

concepto (criterios de diagnóstico periodontal, evaluación del ejercicio físico, 

muestras, métodos de análisis y resultados), y contexto (definición de grupo y 

origen). 

3.8  Análisis de los datos 

Para evaluar la relación entre periodontitis y rendimiento físico, el outcome 

primario determinó el efecto de la periodontitis en el ejercicio físico. Como outcome 

secundario, se seleccionaron estudios que incluyen alguna asociación entre 

periodontitis y ejercicio físico. Y finalmente como outcome terciario, se eligieron 

estudios que determinaron el efecto del ejercicio físico en la periodontitis. 
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4. RESULTADOS 

4.1 Resultados de la búsqueda 

Un total de 918 artículos arrojó la búsqueda realizada en las bases de datos 

PubMed (907), SciELO (3), LILACS (8), Google Scholar (0) y Cochrane Library 

CENTRAL (0) en la etapa de identificación. De estos estos estudios, 265 estaban 

duplicados por lo que se seleccionaron 653 para la lectura de abstract. De este 

proceso se excluyó un total de 614 estudios cuyo objetivo no se asociaba con la 

pregunta de investigación. Luego de esto, se analizaron 39 artículos para la 

elegibilidad mediante la lectura de texto completo, de los cuales se excluyeron 12 

por las razones descritas en la Figura N°1. Finalmente, 26 estudios se incluyeron 

en el Scoping Review (Tabla N°1). La razón de exclusión de los artículos restantes 

se encuentra en el Anexo N°1. 

Los estudios incluidos en la selección correspondieron a 7 estudios experimentales 

y 19 estudios en humanos, de los cuales 12 corresponden a estudios descriptivos, 

2 casos y controles y 5 cohortes. Los resúmenes completos de los datos se 

presentan en la Tabla Nº1. 

4.2  Inclusión de fuentes de evidencia 

En la Tabla N°2 se identifica el outcome al cual tributa cada estudio 

seleccionado para el objetivo de este Scoping Review. 
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Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA. Resumen de la búsqueda de estudios. De un total de 918 

artículos, se realizó el filtro de duplicados, quedando 653 estudios para realizar la primera revisión 

por resumen y título, en donde se eliminaron 614 estudios que no se relacionaban con la pregunta 

de investigación, o correspondían a revisiones sistemáticas con o sin metaanálisis y revisiones 

narrativas. Posteriormente se revisaron 39 artículos en formato de texto completo, aplicando criterios 

de inclusión y exclusión, seleccionando finalmente 26 artículos. 
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Tabla N°1. Datos extraídos tras el análisis individual de cada artículo. Individualización de población, concepto y contexto 

Contexto

Autor/Año Objetivo Diseño de estudio Especie Número total Grupos
Sexo

(Masculino%)
Edad

Criterio de diagnóstico 

periodontal

Intervención o fenómeno de interés 

(Evaluación del ejercicio físico)
Resultado Origen

1 Andrade y cols, 2018

Evaluar los efectos del 

ejercicio físico sobre el 

metabolismo y la progresión de 

la enfermedad periodontal, 

inducida por ligadura en ratas 

diabéticas inducidas por dieta 

rica en grasas y 

estreptozotocina

Ensayo Clínico Rata Wistar 40

Modelo 2x2x2

Diabetico o no

Periodontitis inducida o no

Sometido a ejercicio o no

8 Grupos de 5 ratas

100%
No especifica

(Adulta)

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Natación durante 60 min/día durante 

8 semanas (cinco veces por semana)

Los animales con EP mostraron niveles 

más altos de TNF-α y niveles más bajos 

de IL-10, en comparación con los 

animales sin EP.

En animales diabéticos con EP, el 

ejercicio físico disminuyó los niveles de 

TNF-α y aumentó los niveles de IL-10

Animal Laboratory of the 

Federal University of Lavras 

(UFLA), Brazil

2 Holtfreter y cols, 2021

Evaluar asociación entre la 

periodontitis evaluada 

clínicamente y la prueba de 

esfuerzo cardiopulmonar

Descriptivo Humano
SHIP-1: 1.639

SHIP-TREND-0: 2.439
Sin grupo control

Mixto

(No especifica)
20-79 años PPD, CAL, Número de dientes. 

VO2 Máx, VO2@AT, Pendiente 

VÉ/VCO2, O2HRmax, Duración del 

ejercicio

Individuos de mayor edad con niveles 

más altos de gravedad de la EP se 

asociaron con un pico más bajo de VO2

Solo la PPD media se vinculó 

consistentemente con la aptitud 

cardiorrespiratoria en 2 muestras 

transversales de la población general.

Studies of Health in Pomerania 

(SHIP-1 and SHIP-Trend-0), 

Germany

3 Andrade y cols, 2017

Evaluar los efectos del 

entrenamiento físico sobre 

parámetros inflamatorios y 

conductuales de ratas Wistar 

con enfermedad periodontal

Ensayo Clínico Rata Wistar 24

Modelo 2x2

Sometido a ejercicio o no

Periodontitis inducida o no

4 Grupos de 6 ratas

100%
No especifica

(Adulta)

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Natación durante 60 min/día durante 

8 semanas

El entrenamiento físico atenuó la pérdida 

ósea y los niveles de pérdida de inserción 

epitelial de ratas con EP

Los animales entrenados con EP 

presentaron una menor expresión de TNF-

α en los tejidos periodontales mientras 

que la IL-10 estaba aumentada

La relación TNF-α/IL-10 fue menor en 

animales entrenados con EP en 

comparación con aquellos con 

periodontitis inducida

Animal Laboratory of the 

Federal University of Lavras 

(UFLA), Brazil

4 Uchida y cols, 2021

Plantear la hipótesis de que el 

ejercicio juega un papel 

importante en el tratamiento de 

la enfermedad del hígado 

graso no alcohólico al cambiar 

la flora bacteriana oral y en el 

mecanismo subyacente a la 

enfermedad periodontal

Descriptivo Humano
Régimen de ejercicio: 49

Régimen de dieta: 21
Sin grupo control 100%

E: 49.2 (8.3)

D: 53 (9.9)
Examen oral, muestreo salival

Ejercicos de resistencia y aeróbicos 

de 90 min. 3 veces por semana

El grupo de ejercicio mostró mejoras en 

los índices clínicos.

El análisis del componente salival reveló 

reducciones significativas en LPS y 

lactoferrina durante el régimen de 

ejercicio.

El análisis de diversidad de la flora 

bacteriana oral reveló una mayor 

diversidad alfa y beta después del 

régimen de ejercicio.

El análisis de la composición microbiana 

reveló que los números de Campylobacter 

(+83,9%), Corynebacterium (+142,3%), 

Actinomyces (+75,9%) y 

Lautropia(+172,9%) fue significativamente 

mayor, y la de Prevotella (−28,3%) fue 

significativamente menor

University of Tsukuba, Japan

5 Shimazaki y cols, 2010

Investigar la relación entre la 

obesidad y la condición física 

y la periodontitis

Descriptivo Humano 1.160 Sin grupo control
Mixto

(No especifica)
20-77 años

índice Periodontal Comunitario 

(CPI)
VO2 Máx

El quintil más bajo en IMC y el quintil más 

alto en VO2max se asociaron 

inversamente con la periodontitis severa, 

por separado, en análisis regresión 

logística multivariable. 

Fukuoka Health Promotion 

Center, Japan

Participantes Concepto
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6 Al-Zahrani y cols, 2005

Examinar si el mayor número 

de estos comportamientos 

saludables está asociado con 

una disminución en la 

prevalencia de periodontitis en 

una población de los Estados 

Unidos

Descriptivo Humano 12.110 Sin grupo control
Mixto

(No especifica)
18≤ años PPD, CAL Autoinforme y cuestionario

Las personas que mantuvieron un peso 

normal, realizaron el nivel recomendado 

de ejercicio y tuvieron una dieta de alta 

calidad tenían un 40 % menos de 

probabilidades de tener periodontitis en 

comparación con las personas que no 

mantuvieron ninguno de estos 

comportamientos que mejoran la salud.

National Center for Health 

Statistics (NCHS), United States

7 Sanders y cols, 2009

Examinar las asociaciones de 

la actividad física con la 

interleucina 1-beta (IL-1beta), 

la proteína C reactiva y la 

periodontitis e investigar si 

alguna relación entre la 

actividad física y los 

mediadores inflamatorios 

difiere entre los casos de 

periodontitis y los que no lo 

son.

Caso-Control Humano 751
Casos: 359

Controles: 392

Mixto

(No especifica)
18≤ años PPD, CAL Autoinforme y cuestionario

Aquellos sujetos que alcanzaban un 

umbral prescrito para la actividad física 

en el tiempo libre tenían probabilidades 

ajustadas más bajas de IL-1beta elevada 

que los adultos menos activos.

La actividad física no se asoció con la 

periodontitis.

La periodontitis modificó la asociación 

entre los niveles de actividad física y la 

PCR detectable.

Los cuartiles crecientes de actividad 

física se asociaron con una probabilidad 

decreciente de PCR detectable, pero el 

efecto se limitó a los casos de 

periodontitis y no fue evidente entre los 

controles.

National Survey of Adult Oral

Health, Australia

8 Alkan y cols, 2020

Investigar los efectos del 

ejercicio regular en mujeres 

obesas con enfermedad 

periodontal, utilizando muestras 

de suero, saliva y líquido 

crevicular gingival

Cohorte Humano 25
Grupo NP: 15

Grupo CP: 10
0% 32-61 años PPD, CAL, BOP, PI, GI VO2 Máx

Se observó una disminución significativa 

en la profundidad de sondaje y la pérdida 

de inserción clínica, leptina sérica, factor 

de necrosis tumoral-α (TNF-α) GCF y 

leptina, y un aumento significativo en la 

resistina GCF en el grupo CP.

Se observó una disminución significativa 

en los niveles séricos de TNF-α y leptina 

y un aumento significativo en los niveles 

séricos de resistina y GCF TNF-α, leptina, 

resistina y adiponectina en el grupo NP.

Se observaron correlaciones significativas 

entre el sangrado al sondaje y los niveles 

de interleucina-1β y leptina en GCF en el 

grupo CP.

Department of Periodontology, 

Faculty of Dentistry, Kocaeli

University, Basiskele Kocaeli, 

Turkey

9 Mendoza-Núñez y cols, 2014

Determinar el efecto del Tai 

Chi sobre marcadores 

biológicos de estrés oxidativo 

en saliva y su relación con la 

enfermedad periodontal (EP) 

en adultos mayores

Cohorte Humano 61
Grupo Control GC:34

Grupo Experimental GE: 37

Mixto

(No especifica)
60-74 años

Índice de Enfermedad 

Periodontal (PDI), IHO.

Sesiones de Tai Chi de 60 min 5 

veces a la semana, durante 6 meses.

Se encontró un aumento estadísticamente 

significativo en la actividad de SOD (P < 

0,001) y la concentración de TAS (P < 

0,05), mientras que los niveles de IL-1β 

fueron significativamente más bajos (P < 

0,01)

Asimismo, se observó una disminución 

estadísticamente significativa en el PDI (P 

< 0,05) en los sujetos que realizaron Tai 

Chi durante un período de 6 meses

Universidad Nacional Autónoma 

de México

10 Omori y cols, 2018

Examinar el efecto de los 

hábitos de ejercicio sobre las 

enfermedades periodontales y 

la patología metabólica

Descriptivo Humano 50 Sin grupo control 100% 31-64 años

Cuestionario dental, Examen 

intraoral (Número de dientes, 

Movilidad dentaria, PPD, BOP), 

Muestreo salival

Entrenamientos de resistencia o 

entrenamiento aeróbico en sesión de 

ciclismo durante 20-40 min al 60%-

85% VO2 Máx

En el grupo de intervención con ejercicio, 

el número de dientes con una profundidad 

de sondaje (PPD) ≥4 mm disminuyó 

significativamente del 14,4 % al 5,6 % 

(P<0,001), y el número de dientes con 

sangrado al sondaje (BOP) disminuyó 

significativamente de 39,8% a 14,4% 

(P<0,001)

Los recuentos de copias de Tannerella 

forsythia y Treponema denticola 

disminuyeron significativamente 

(P=0,001)

Se encontró una correlación positiva 

entre el cambio en el recuento de copias 

de T. denticola y el número de dientes 

con PPD ≥4 mm (P=0,003) y el número 

de dientes con BOP (P=0,010)

También se encontró una correlación 

positiva entre el cambio en el recuento de 

copias de T. denticola y el peso corporal 

(P=0,008), el colesterol de lipoproteínas 

de baja densidad (P=0,049) y la insulina 

en ayunas (P=0,041)

University of Tsukuba Hospital, 

Japan

 



21 

 

 

11 Park y cols, 2015

Investigar si el control de peso 

a corto plazo podría afectar los 

índices periodontales y los 

biomarcadores de suero y 

líquido crevicular gingival en 

jóvenes coreanos.

Cohorte Humano 53
GC. Normopeso: 12

G. Obeso: 41
37.7% 21-25 años PPD, BOP, PI, GI.

Entrenamiento aeróbico 2 horas al 

día, entrenamiento con pesas 3 

horas al día, durante 4 semanas

Las medidas antropométricas y las 

cantidades de biomarcadores GCF 

tuvieron correlaciones positivas débiles 

(0,242 ≤ r ≤ 0,340), y LDL en suero se 

correlacionó con MMP-8 (r = 0,332) e IL-

1β (r = 0,342) en el grupo obeso

El análisis de regresión lineal múltiple 

paso a paso en el grupo de obesos 

mostró que la relación entre la cantidad 

de IL-1β en GCF y las variables 

predictoras, incluidos LDL e IMC, fue 

altamente significativa y representó el 

19,1 % de la varianza en IL-1β en GCF.

Konyang University Hospital, 

Korea

12 Merchant y cols, 2003

El aumento de la actividad 

física mejora la sensibilidad a 

la insulina y el metabolismo de 

la glucosa y, por lo tanto, 

puede afectar la incidencia de 

periodontitis.

Descriptivo Humano 39.461 Sin grupo control 100% 40-75 años

Diagnóstico periodontal 

autoinformado, examen 

radiográfico

Cálculo de equivalentes metabólicos 

(MET) a través de actividad física 

autoinformada a través de 

cuestionarios

El riesgo de periodontitis disminuyó un 3 

% por cada aumento de 10 MET en la 

actividad física promedio después de 

ajustar por edad, tabaquismo, diabetes, 

IMC, consumo de alcohol y calorías 

totales (RR = 0,97; IC 95 %: 0,95-0,99)

En comparación con los hombres en el 

quintil más bajo de actividad física, los del 

quintil más alto tenían un 13 % menos de 

riesgo de periodontitis (RR = 0,87; IC del 

95 %: 0,76-1,01, valor de p, prueba de 

tendencia = 0,02).

En una submuestra de hombres con 

radiografías (n = 137), los físicamente 

activos tenían menos pérdida ósea 

promedio (beta = -0,29, valor de p = 0,03) 

después del ajuste multivariable en 

comparación con los inactivos.

Department of Epidemiology, 

Harvard School of Public 

Health, Boston, MA, United 

States

13 Al-Zahrani y cols, 2005

El propósito de este estudio fue 

examinar si existe una 

asociación entre la actividad 

física sostenida y la 

periodontitis en un subconjunto 

de la tercera encuesta nacional 

de examen de salud y 

nutrición.

Descriptivo Humano 2.521 Sin grupo control
Mixto

(No especifica)
18≤ años PPD, CAL Autoinforme y cuestionario

Participar en el nivel recomendado de 

actividad física se asoció 

significativamente con una menor 

prevalencia de periodontitis (OR = 0,58, 

IC del 95 %, 0,35-0,96).

Sin embargo, se encontró que fumar 

modifica esta relación.

La asociación fue fuerte y significativa 

entre no fumadores (OR=0,46, IC 95%, 

0,23-0,93) y exfumadores (OR=0,26, IC 

95%: 0,09-0,72), pero no entre 

fumadores actuales (OR=1,10, 95% IC: 

0,48-2,53).

 NHANES III, National Center 

for Health Statistics, United 

States.

14 Bawadi y cols, 2011

Determinar la relación entre la 

actividad física, los hábitos 

alimenticios saludables y el 

estado de salud periodontal.

Descriptivo Humano 340 Sin grupo control
Mixto

(No especifica)
18-70 años PI, GI, PPD, CAL

Autoinforme con Cuestionario 

Internacional de Actividad Física 

(IPAQ)

Individuos más activos físicamente tenían 

un índice de placa promedio, un índice 

gingival promedio, una pérdida de 

inserción clínica (CAL) promedio y un 

porcentaje de sitios con CAL ≥ 3 mm 

significativamente más bajos en 

comparación con las personas con un 

nivel bajo de actividad física y las 

personas con un nivel moderado de 

actividad física.

En el análisis multivariante, un bajo nivel 

de actividad física y una dieta deficiente 

(dietas con un índice de alimentación 

saludable <50 puntos) se asociaron 

significativamente con mayores 

probabilidades de periodontitis.

Jordan University of Science 

and Technology, Jordan

15 Bertolini y cols, 2022

Investigar el efecto de la 

actividad física voluntaria sobre 

el perfil inflamatorio y la 

progresión de la enfermedad 

periodontal experimental en 

ratones.

Ensayo Clínico Rata Wistar 32

Grupo Control (C): 8

Grupo con Periodontitis (EP): 8

Grupo con ejercicio (VPA): 8

Grupo con periodontitis y 

ejercicio (EP/VPA): 8

100%
8 semanas de 

edad

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Registro de VPA (volumen total de 

revoluciones) y velocidad media 

(revoluciones/minuto) en una rueda 

de marcha libre durante 30 días

El volumen total de actividad física y la 

velocidad de actividad disminuyeron a lo 

largo de los siete días posteriores a la 

colocación de la ligadura (p < 0,05), 

volviendo a un patrón similar en relación 

al grupo VPA

La colocación de la ligadura produjo una 

reabsorción ósea significativa y aumentó 

la expresión de RANKL, IL-1β, IL-6 y TNF-

α.

VPA redujo ABL (p < 0,05) y la expresión 

de TNF-α e IL-1β, mientras que aumentó 

la expresión de OPG.

Veterinary Medicine 

Department, Federal University 

of Lavras (UFLA), Lavras, 

Minas Gerais, Brazil

 



22 

 

 

16 Hoppe y cols, 2017

Evaluar la asociación entre la 

carga inflamatoria oral crónica, 

como la combinación de carga 

de enfermedad periodontal y 

endodóntica, y la condición 

física.

Cohorte Humano 112
GC. Normo peso: 45

G. Sobrepeso: 67
100% 20-30 años PPD, CAL, Análisis radiográfico

Prueba de aptitud física (PFT). 

Evaluación de fuerza física y aptitud 

cardiorespiratoria

Profundidad al sondaje (PD), Pérdida de 

inserción clínica (AL) y carga inflamatoria 

oral crónica (OIB) se asociaron 

significativamente con una baja condición 

física (p<0,05)

El análisis de regresión multivariable 

reveló que las personas con OIB=EB≥3 y 

AL≥4mm tenían un 81 % menos de 

posibilidades de alcanzar la puntuación 

PFT más alta (OR=0,19, IC del 95 

%=0,04-0,87, p=0,03) en comparación 

con las personas con carga endodóntica 

(EB) <3 y & no AL≥4mm.

Los individuos con parámetros 

periodontales desfavorables pero con EB 

baja (OIB=EB<3 & AL≥4mm) no 

mostraron diferencias significativas en la 

posibilidad de alcanzar la puntuación PFT 

más alta en comparación con los 

participantes con estado periodontal 

favorable y EB baja (OIB=EB<3 & sin 

AL≥4mm).

Federal University of Rio 

Grande do Sul, Brazil

17 Merle y cols, 2022

Este estudio transversal 

retrospectivo tuvo como 

objetivo explorar las 

interacciones entre los signos 

de inflamación periodontal y 

los parámetros sistémicos en 

los atletas.

Cohorte Humano 85

Asociación a PBI (PBI < 0.42: 

40 y PBI ≥ 0.42: 45)

Asociación a PSI (PSI < 3: 53 

y  PSI ≥3: 32)

49,40% 18-30 años

Examen orofacial, PI, índice de 

sangrado papilar (BPI), índice 

de detección periodontal (PSI)

Capacidad aeróbica máxima 

(V02máx), pruebas de rendimiento 

deportivo con ejercicios 

incrementales en carrera o 

cicloergómetro, Frecuencia cardiáca 

en reposo (RHR), frecuencia 

cardiáca (RC), lactato y potencia.

Los atletas con PSI ≥ 3 tenían valores de 

VO2máx más bajos (55,9 ± 6,7 mL/min/kg 

vs. 59,3 ± 7,0 mL/min/kg; p = 0,03)

En pruebas de ejercicio (n = 30), los 

atletas con PBI < 0,42 lograron una carga 

máxima relativa más alta en el 

cicloergómetro (5,0 ± 0,5 W/kg frente a 

4,4 ± 0,3 W/kg; p = 0,03)

Department of Cariology, 

Endodontology and 

Periodontology and the Institute 

for Applied Scientific Training 

(IAT) Leipzig, Germany

18 Wernicke y cols, 2021

Investigar el efecto de la 

actividad física sobre la salud 

periodontal y los niveles de 

HbA1c en pacientes con 

diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 

durante un período de 6 

meses.

Caso-Control Humano 37
G. Intervención: 20

G. Control : 17

Mixto

(No especifica)
46-76 años PPD, BOP

Ejercicios de resistencia y 

entrenamientos aeróbicos, 2 veces 

por semana durante 6 meses

La actividad física mostró un efecto 

positivo sobre la salud periodontal.

Tanto el BOP (p= 0,005) como la 

severidad de la periodontitis (p= 0,001) se 

redujeron significativamente en el grupo 

de intervención en comparación con el 

grupo control.

Department of Sports Medicine 

of the University of Giessen, 

Germany

19 Oliveira y cols, 2015

Evaluar si la enfermedad 

periodontal es un indicador de 

riesgo de mala condición física

Descriptivo Humano 111 Sin grupo control 100% 20-30 años PPD, CAL, BOP

Prueba de aptitud física (PFT). 

Evaluación de fuerza física y aptitud 

cardiorespiratoria

Las personas con sobrepeso demostraron 

puntuaciones de PFT significativamente 

más bajas (276,9 ± 24,1 puntos) que las 

personas con peso normal (289,3 ± 16,8 

puntos). 

Los individuos que presentaban al menos 

un diente con CAL ≥ 4 mm tenían 

puntuaciones de PFT significativamente 

más bajas (277,8 ± 23,6 puntos) en 

comparación con aquellos sin este estado 

(285,9 ± 20,2 puntos)

Un incremento de 1 mm en PD o CAL 

disminuyó significativamente la posibilidad 

de alcanzar la puntuación más alta de 

PFT en un 69 % o un 75 %, 

respectivamente.

Medical and Dental Center of 

the Military Police of Rio 

Grande do Sul, Brazil

20 Hwang y cols, 2022

Investigar la asociación entre 

un estilo de vida saludable 

(HLS, es decir, calidad de la 

dieta, actividad física, peso 

normal) y enfermedades 

periodontales en adultos 

coreanos

Descriptivo Humano 12.689 Sin grupo control 43,70% 19≤ años
índice Periodontal Comunitario 

(CPI)

Cuestionarios internacionales de 

actividad física (IPAQ)

Encontramos que cada una de las 

prácticas HLS (calidad de la dieta, 

actividad física, peso corporal normal) se 

asoció significativamente con 

enfermedades periodontales (OR: 1,32, 

IC 95 %: 1,13–1,55; OR: 1,16, IC 95 %: 

1,04–1,30; OR: 1,26, IC 95%: 1,14-1,40, 

respectivamente)

En particular, tener malas prácticas de 

HLS se identificó como un factor de 

riesgo para enfermedades periodontales 

(OR: 1,54, IC 95%: 1,10-2,15).

HLS se asoció con enfermedades 

periodontales.

Korea National Health and 

Nutrition Examination Survey 

(KNHANES) VII, Korea Disease 

Control and Prevention Agency 

(KDCA), Korea
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21 Marruganti y cols, 2023

Evaluar la asociación entre la 

actividad física y la 

periodontitis después de 

controlar el nivel 

socioeconómico, así como el 

estado de salud bucal y 

general y los comportamientos 

en una población adulta 

coreana representativa.

Descriptivo Humano 10.679 Sin grupo control 49,29% 30≤ años PPD, CAL

Cuestionarios global de actividad 

física (GPAQ) para evaluar Actividad 

física en el tiempo libre (LTPA) y 

Actividad física ocupacional (OPA).

Los análisis de regresión múltiple 

identificaron una LTPA alta como un 

indicador de protección para la 

periodontitis (odds ratio [OR] = 0,81; 

intervalo de confianza [IC] del 95 %: 0,72-

0,92), mientras que una OPA alta resultó 

ser un indicador de riesgo significativo 

(OR = 1,16; IC 95%: 1,04-1,30).

La combinación LTPA bajo/OPA alto 

mostró una asociación independiente 

acumulativa con periodontitis (OR = 1,47; 

IC 95%: 1,26-1,72).

Además, tanto la LTPA alta (OR = 0,72; 

IC del 95 %: 0,58-0,90) como la OPA alta 

(OR = 1,29; IC del 95 %: 1,09-1,53) se 

asociaron significativamente con 

estimaciones más sólidas de periodontitis 

grave; lo mismo se observó para la 

combinación de LTPA bajo/OPA alto (OR 

= 1,66; IC 95%: 1,29-2,15).

Departamento de 

Especialidades Clínicas 

Odontológicas, Facultad de 

Odontología, Universidad 

Complutense de Madrid, 

Madrid, Spain.

22 Hayashi y cols, 2022

Evaluar la relación entre P. 

gingivalis y la regeneración 

muscular después del 

entrenamiento.

Ensayo Clínico Rata Wistar 20

G. Control (NT): 10

G. que recibió sonicación oral 

de P. Gingivalis (PG): 10

100%
8 semanas de 

edad

Inducción de periodontitis a 

través de sonicación oral de P. 

gingivalis 4 veces por semana 

durante 6 semanas

Cinta rodante 4 veces por semana, 

durante 4 semanas, con intensidad 

progresiva. Prueba de resistencia 5 

días después del último 

entrenamiento y un día antes de la 

eutanasia

La CSA y la expresión de las células 

Pax7+/MyoD- y Pax7+/MyoD+ no fueron 

significativamente diferentes entre los 

grupos.

Sin embargo, la expresión de células 

Pax7-/MyoD+ y el tiempo de ejecución 

hasta el agotamiento fueron 

significativamente menores en el grupo 

PG.

Sankyo Labo Service 

Corporation, Inc., Tokyo, Japan

23 Capitanio de Souza y cols, 2020

Analizar el impacto de la 

enfermedad periodontal 

asociada al ejercicio físico 

sobre los mediadores 

inflamatorios y la reparación 

muscular.

Ensayo Clínico Rata Wistar 24

Control (SH): 6

Sanas entrenadas (TH): 6

Sedentarias con EP (SP): 6

y entrenadas con EP (TP): 6

100%
8 semanas de 

edad

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Cinta rodante 5 veces por semana 

durante 8 semanas, con aumento 

gradual de la velocidad

La presencia de EP modificó el recuento 

de leucocitos, mientras que el ejercicio 

mostró un papel aditivo.

La EP aumentó los niveles de IL-6, IL-10 

y TNF-α, y el ejercicio físico solo 

modificó los valores de IL-10.

La asociación entre ejercicio físico y EP 

fue responsable de una mayor 

concentración de leucocitos en la región 

de la inflamación.

Los niveles séricos de marcadores 

inflamatorios fueron modificados por la 

EP y, cuando se combinan con el 

ejercicio, pueden modular negativamente 

la inflamación.

Dentistry School, Federal 

University of Rio Grande do Sul 

(UFRGS), Porto Alegre, Brazil

24 Bortolini y cols, 2019

Evaluar el comportamiento del 

tejido óseo de ratas con 

periodontitis experimental 

sometidas a ejercicio acuático.

Ensayo Clínico Rata Wistar 24

G. Sin periodontitis y sin 

ejercicio (CS): 6 

G. Sin periodontitis y con 

ejercicio (CE): 6

G. Con periodontitis y sin 

ejercicio (DPS): 6

G. Con periodontitis y con 

ejercicio (DPE): 6

100%
No especifica

(Adulta)

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Natación aeróbica durante 4 

semanas, con incremento progresivo 

de tiempo

Se encontró que la pérdida ósea en los 

animales del grupo DPE fue 

significativamente menor (61,7 ± 2,2; p 

<0,05) que en los del grupo DPS (84,5 ± 

1,2; p <0,05), mientras que en cuanto al 

número de osteoblastos ( DPS=11,0 ± 

1,4; DPE=10,7 ± 5,2) y osteocitos 

(DPS=17,3 ± 3,1; DPE=19,0 ± 4,4), no 

hubo disminución significativa (p<0,05) 

en los grupos sometidos a periodontitis 

experimental, independientemente del 

ejercicio físico .

Universidade Estadual do Oeste 

do Paraná (UNIOESTE), 

Cascavel, PR, Brazil.
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25 Silva y cols, 2015

Evaluar el efecto del ejercicio 

físico en el perfil sanguíneo de 

ratas Wistar con infección oral 

inducida

Ensayo Clínico Rata Wistar 24

G. Sedentario asociado a 

infección (GI): 8

G. Ejercicio asociado a 

infección (GIE):8

G. Control (GC): 8

100%
No especifica

(Adulta)

Inducción de periodontitis 

mediante ligadura

Natación durante 60 minutos diarios, 

5 veces por semana durante 8 

semanas. 

Los resultados demostraron que los 

parámetros con diferencias significativas 

fueron los niveles de glóbulos rojos 

(eritrocitos, hemoglobina y hematocrito) y 

el recuento de linfocitos.

Se observaron mejores resultados para el 

grupo que realizó periodontitis inducida 

por ejercicio físico, en comparación con 

los grupos sin ejercicio con periodontitis 

inducida y el grupo control (p <0,05).

Universidade de Cuiabá, Curso 

de Odontologia, MT, Brazil

26 Anderson y cols, 2018

El objetivo de este estudio fue 

evaluar la asociación 

transversal entre la actividad 

física y los anticuerpos IgG 

séricos contra 

microorganismos periodontales 

seleccionados.

Descriptivo Humano 5611 Sin grupo control
Mixto

(No especifica)
40≤ años

Datos completos de anticuerpos 

IgG contra 19 microorganismos 

orales

Cálculo de equivalentes metabólicos 

(MET) a través de actividad física 

autoinformada a través de 

cuestionarios

En modelos ajustados, la actividad física 

se asoció positivamente con los 

anticuerpos en el grupo Naranja-Azul (E. 

nodatum, A. naeslundii), grupo que se 

asocia con estados periodontales 

saludables. Las diferencias medias en las 

puntuaciones de los grupos fueron 15,2 

(IC del 95 %: -1,0, 31,4) para el modelo 3 

y 7,0 (IC del 95 %: -8,3, 22,3) para el 

modelo 4 al comparar el grupo 

suficientemente activo con el grupo 

inactivo.

Department of Epidemiology 

and Biostatistics, Arnold School 

of Public Health, University of

South Carolina, Columbia, 

United States

 

EP: enfermedad periodontal, PPD: profundidad de sondaje, CAL: pérdida de inserción clínica, BOP: índice de sangrado al sondaje, PI: índice de placa, 

GI: índice gingival, IHO: índice de higiene oral, BPI: índice de sangrado papilar, PSI: índice de detección periodontal, CPI: índice periodontal comunitario, 

CGF: fluído crevicular gingival, VO2 máx: consumo máximo de oxígeno,  LPS: lipopolisacárido,  IMC: índice de masa corporal,  TAS: estado antioxidante 

total, SOD: superóxido dismutasa,  LDL: lipoproteína de baja densidad,  MET: cálculo de equivalentes metabólicos, VPA: volumen total de revoluciones, 

PFT: prueba de aptitud física, OIB: carga inflamatoria oral crónica, EB: carga endodóntica, GPAQ: cuestionario global de actividad física, LTPA: 

actividad física en el tiempo libre, OPA: actividad física ocupacional, CSA: área transversal.
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Tabla N°2. Contribución de los estudios seleccionados a los resultados 

Autor/Año Outcome  Primario Outcome  Secundario Outcome  Terciario

Determinar el efecto de la 

periodontitis en el ejercicio 

físico

Presencia de alguna asociación entre 

periodontitis y ejercicio físico

Determinar el efecto del ejercicio 

físico en la periodontitis

1 Andrade y cols, 2018 ✔️

2 Holtfretery cols, 2021 ✔️

3 Andrade y cols, 2017 ✔️

4 Uchida y cols, 2021 ✔️

5 Shimazaki y cols, 2010 ✔️

6 Al-Zahrani y cols, 2005 ✔️ ✔️

7 Sanders y cols, 2009 ✔️

8 Alkan y cols, 2020 ✔️ ✔️

9 Mendoza y cols, 2014 ✔️ ✔️

10 Omori y cols, 2018 ✔️

11 Park y cols, 2015 ✔️

12 Merchant y cols, 2003 ✔️

13 Al-Zahrani y cols, 2005 ✔️

14 Bawadi y cols, 2011 ✔️

15 Bertolini y cols, 2022 ✔️

16 Hoppe y cols, 2017 ✔️ ✔️

17 Merle y cols, 2022 ✔️

18 Wernicke y cols, 2021 ✔️ ✔️

19 Oliveira y cols, 2015 ✔️ ✔️

20 Hwang y cols, 2022 ✔️

21 Marruganti y cols, 2023 ✔️

22 Hayashi y cols, 2022 ✔️

23 Capitanio de Souza y cols, 2020 ✔️

24 Bortolini y cols, 2019 ✔️

25 Silva y cols, 2015 ✔️

26 Anderson y cols, 2018 ✔️  

 

4.3 Hallazgos de la revisión 

4.3.1 Estudios en animales 

Se encontraron 7 ensayos clínicos realizados en ratas Wistar machos de 5 a 

8 semanas de edad, en dónde la periodontitis se realizó mediante inducción de 

ligaduras en molares (Silva y cols., 2015; Andrade y cols., 2017; Andrade y cols., 

2018; Bortolini y cols., 2019; Capitanio de Souza y cols., 2020; Bertolini y cols., 

2022; Hayashi y cols., 2022). La evaluación de actividad física se realizó mediante 

natación aeróbica (Silva y cols., 2015; Andrade y cols., 2017; Andrade y cols., 2018; 

Bortolini y cols., 2019) y marcha libre en cinta rodante (Capitanio de Souza y cols., 
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2020; Bertolini y cols., 2022; Hayashi y cols., 2022). Los animales sometidos a 

natación aeróbica pasaron por un período de adaptación para reducir el estrés al 

medio acuático, sin promover el entrenamiento. A la semana siguiente los animales 

comenzaron sesiones de natación con incrementos de tiempo progresivo, hasta 

llegar a los 60 minutos de natación diarios sin carga. Este entrenamiento se replicó 

5 veces a la semana, durante 4 semanas (Bortolini y cols., 2019) u 8 semanas (Silva 

y cols., 2015; Andrade y cols., 2017; Andrade y cols., 2018). En tanto, los animales 

sometidos a marcha libre en una cinta rodante tuvieron distintos métodos de 

evaluación. En un estudio sometieron a ratas a actividad física voluntaria (VPA) a 

partir del día 15, dónde tuvieron acceso libre a las ruedas de actividad dentro de sus 

jaulas, las cuales cuantificaron el volumen total de actividad física, la velocidad 

media y el tiempo de inactividad (Bertolini y cols., 2022). En un segundo estudio, a 

partir de una semana, ejercitaron ratas en una cinta rodante durante 25 minutos al 

día con intensidad progresiva, llegando a los 31 minutos en la cuarta semana. Esto 

se realizó 4 veces por semana durante 4 semanas. Además, se les realizó una 

prueba de resistencia 5 días después del último entrenamiento y un día antes de la 

eutanasia (Hayashi y cols., 2022). En un último estudio con cinta rodante, se realizó 

a partir del día 30 y tuvo una duración de 8 semanas con una frecuencia de 5 veces 

por semana, con un aumento gradual de la velocidad hasta llegar al 70% de la 

capacidad de velocidad del animal, con el fin de verificar el umbral anaeróbico 

(Capitanio de Souza y cols., 2020). 

4.3.2 Estudios en humanos 

Dentro de la búsqueda se seleccionaron 19 estudios realizados en humanos, 

de los cuales 12 corresponden a estudios descriptivos (Merchant y cols., 2003; Al-

Zahrani y cols., 2005a; Al-Zahrani y cols., 2005b; Shimazaki y cols., 2010; Bawadi 

y cols., 2011; Oliveira y cols., 2015; Anderson y cols., 2018; Omori y cols., 2018; 

Holtfreter y cols., 2021; Uchida y cols., 2021; Hwang y cols., 2022; Marruganti y 

cols., 2023), 2 casos y controles (Sanders y cols., 2009; Wernicke y cols., 2021), y 

5 cohortes (Mendoza y cols., 2014; Park y cols., 2015; Hoppe y cols., 2017; Alkan y 

cols., 2020; Merle y cols., 2022). Las poblaciones de estudio corresponden a 

hombres y mujeres mayores de 18 años, con diagnóstico periodontal mediante 

parámetros e índices periodontales mediante el examen intraoral y, en algunos 
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casos, mediante exámenes complementarios. La evaluación del ejercicio físico se 

realizó mediante diversos métodos de actividad física, en dónde 4 estudios se 

evaluó mediante entrenamientos de resistencia y/o aeróbicos (Park y cols., 2015; 

Omori y cols., 2018; Uchida y cols., 2021; Wernicke y cols., 2021), en 5 estudios se 

realizó evaluación del consumo máximo de oxígeno (VO2 máx) (Shimazaki y cols., 

2010; Omori y cols., 2018; Alkan y cols., 2020; Holtfreter y cols., 2021; Merle y cols., 

2022), 2 estudios realizaron la prueba de aptitud física (PFT) (Oliveira y cols., 2015; 

Hoppe y cols., 2017), 2 estudios midieron el ejercicio físico a través del cálculo de 

equivalentes metabólicos (MET) (Merchant y cols., 2003; Anderson y cols., 2018) y, 

finalmente, 7 estudios aplicaron cuestionarios y autoinformes validados (Merchant 

y cols., 2003; Al-Zahrani y cols., 2005 (a,b); Sanders y cols., 2009; Bawadi y cols., 

2011; Anderson y cols., 2018; Hwang y cols., 2022; Marruganti y cols., 2023).  
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5. DISCUSIÓN 

En este scoping review se tuvo por objetivo determinar la asociación entre 

periodontitis y el rendimiento físico y para responder a esta interrogante se realizó 

una búsqueda de la literatura disponible con hallazgos que respalden esta 

asociación entendiendo las limitaciones de cada estudio. Los artículos 

seleccionados fueron realizados tanto en humanos como en animales, en dónde los 

parámetros fundamentales de inclusión, fue que hubiese un diagnóstico periodontal, 

y que se haya evaluado la aptitud física en alguna de sus dimensiones. Entre los 

estudios seleccionados, los principales mecanismos en dónde se relaciona 

periodontitis y ejercicio son mediante los mediadores inflamatorios. En efecto, se 

describieron una amplia gama de mediadores pro y antiinflamatorios que participan 

en un CLIP, como PCR, IL-1β, IL-6, IL-10, TNF-α, entre otros y que podrían 

relacionar la periodontitis con el rendimiento físico (Chovatiya y Medzhitov, 2014). 

En primer lugar, sólo un artículo analizó la asociación de los niveles PCR con 

periodontitis y ejercicio. Sanders y cols. determinaron que la actividad física se 

asoció con una probabilidad decreciente de los valores de la PCR detectable, pero 

este efecto se limitó sólo a los casos de periodontitis y no fue evidente entre los 

controles. Esto implica que la actividad física puede reducir los niveles de PCR, 

promoviendo así la salud periodontal (Sanders y cols., 2009).  

En segundo lugar, diversos estudios vinculan la realización de ejercicio físico 

con una disminución en los niveles séricos de TNF-α en los grupos con periodontitis 

(Andrade y cols., 2017; Andrade y cols., 2018; Alkan y cols., 2020; Capitanio de 

Souza y cols., 2020; Bertolini y cols., 2022). De estos, sólo un estudio se realizó en 

humanos (Alkan y cols., 2020), en dónde se analizó el efecto del ejercicio regular a 

través del VO2 máx en mujeres obesas con periodontitis. Se observó que el ejercicio 

regular disminuyó los signos clínicos como profundidad de sondaje y pérdida de 

inserción clínica, como también hubo una disminución significativa en los niveles 

séricos de TNF-α (Alkan y cols., 2020). En tanto, en estudios en animales con 

periodontitis mostraron que el ejercicio físico disminuyó la expresión de TNF-α 

(Andrade y cols., 2017; Andrade y cols., 2018; Bertolini y cols., 2022). El artículo de 

Bertolini y cols., señala que la actividad física voluntaria disminuye la expresión de 
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TNF-α, IL-1β, y redujo la resorción ósea alveolar, e incrementó la expresión de OPG 

(Bertolini y cols., 2022). Esto debido a la disminución en la activación de 

osteoclastos por la acción de OPG (Udawa y cols., 2021). Esto indicaría que la 

actividad física voluntaria puede modular la progresión de la periodontitis.  

En tercer lugar, con relación al efecto de la periodontitis en el rendimiento 

físico, se observó que posterior a la inducción de periodontitis mediante colocación 

de ligadura, hubo una reducción en el volumen y velocidad de actividad física en 

ratas, que a lo largo de 7 días comenzó a retomar un patrón similar con respecto al 

grupo control (Bertolini y cols., 2022). Esto se podría deber a que esta primera 

semana del protocolo de inducción de periodontitis con ligadura en animales, 

coincide con el peak inflamatorio, donde se reporta un mayor estado proinflamatorio 

(de Molon y cols., 2016) influyendo negativamente en el rendimiento físico. Sin 

embargo, esta observación corresponde a un efecto agudo y transitorio, que es 

necesario determinar su cronicidad y consecuencias a largo plazo en la aptitud 

física. En otro estudio en animales con periodontitis que se les indujo una lesión 

muscular mediante criolesión (Capitanio de Souza y cols., 2020) determinó que 

mientras la periodontitis aumenta los niveles IL-6, IL-10 y TNF-α, el ejercicio sólo 

modifica los valores de IL-10. Además, la asociación entre periodontitis y ejercicio 

físico fue responsable de una mayor concentración de leucocitos en la región 

inflamada de la lesión, por lo que el ejercicio mostró un rol aditivo en el recuento de 

leucocitos (Capitanio de Souza y cols., 2020). Esto se debe a que el ejercicio físico 

puede desencadenar diferentes niveles de daño en el músculo esquelético, y el 

proceso de reparación muscular implica la activación de células satélites, que son 

células precursoras miogénicas (Tidball y Villalta, 2010), y la activación de estas 

células puede verse influída por los niveles locales o sistémicos de mediadores 

inflamatorios (Chapple y Matthews, 2007; Matthews y cols., 2007; Días y cols., 

2013). Así, el ejercicio físico moderado puede producir un aumento del perfil 

antiinflamatorio y mantener los niveles de cortisol circulante (Hill y cols., 2008) que 

permite la correcta activación de estas células. Por lo tanto, la liberación de 

citoquinas como IL-6 y TNF-α en el tejido muscular debido a procesos inflamatorios 

crónicos ha demostrado una alta capacidad de comprometer la homeostasis de las 
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vías metabólicas locales, ya que la presencia de macrófagos inflamatorios en el 

área lesionada en el músculo esquelético daña el tejido reparado (Jin y cols., 2018). 

En cuanto a las interleuquinas, en los presentes estudios se mencionan con 

mayor frecuencia IL-1β, IL-6 e IL-10, en dónde desempeñan distintos roles en los 

procesos inflamatorios. Se ha informado por ejemplo, que el ejercicio físico 

disminuyó los niveles de IL-1β en los sujetos con periodontitis (Sanders y cols., 

2009; Mendoza y cols., 2014; Park y cols., 2015; Bertolini y cols., 2022).  Sanders y 

cols., informaron que individuos que realizaron actividad física diaria tenían niveles 

más bajos de IL-1β y PCR en el fluido crevicular gingival independiente de su 

condición periodontal (Sanders y cols., 2009). Mendoza y cols., encontraron una 

disminución estadísticamente significativa en los signos clínicos de periodontitis, 

junto con niveles de IL-1β más bajos en personas mayores que practicaron Tai Chi, 

una modalidad de ejercicio físico moderado, que realizaron por 60 minutos al día, 5 

veces a la semana durante 6 meses (Mendoza y cols., 2014). Además, esta práctica 

generó una mejora significativa en el estado antioxidante total en el grupo 

experimental, lo que sugiere que uno de los posibles mecanismos involucrados en 

la mejora de la periodontitis es el efecto antioxidante producido por la práctica de 

Tai Chi. Esto, debido a que el estrés oxidativo se relaciona con la patología de la 

periodontitis, ya que las ROS pueden dañar selectivamente los proteoglicanos del 

tejido conectivo, alterando las funciones de los fibroblastos, como la adhesión, 

proliferación y su vida media (Waddington y cols., 2000; Ritti’e y cols., 2002; Wei y 

cols., 2010). Park y cols., determinaron que el control de peso mediante ejercicio 

aeróbico y restricción de dieta durante un mes, podría tanto reducir los niveles de 

biomarcadores de inflamación periodontal, como disminuir el peso. Las medidas 

antropométricas mostraron correlaciones positivas débiles con los niveles de IL-1β 

en GCF, y las lipoproteínas de baja densidad (LDL) en suero se correlacionaron 

positivamente con IL-1β en el grupo obeso (Park y cols., 2015). Sin embargo, este 

estudio tuvo limitaciones debido a factores que pudiesen haber influido en el 

desarrollo y progresión de la periodontitis y que no fueron controlados o aislados, 

tales como el tabaquismo. 

En relación con IL-6, sólo 2 estudios midieron las concentraciones de esta 

proteína (Capitanio de Souza y cols., 2020; Bertolini y cols., 2022), en dónde 
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indicaron que los niveles de IL-6 aumentaban en animales con periodontitis inducida 

mediante ligadura. Sin embargo, en el artículo de Bertolini y cols, se encontró una 

leve disminución de la expresión de IL-6 frente al ejercicio físico. En el estudio de 

Capitanio de Souza y cols, observaron un efecto aditivo para IL-6 e IL-10, cuando 

se combina con el ejercicio físico tras una lesión muscular. Estos resultados podrían 

deberse en gran medida al efecto regulador del músculo esquelético de los niveles 

circulantes de IL-6 después de un entrenamiento prolongado (Pedersen y cols., 

2004). Además, estos hallazgos se condicen con lo encontrado en otros estudios, 

en dónde el entrenamiento físico modula los niveles de IL-6 en individuos con CLIP 

(Gonzalo-Encabo y cols., 2021). 

IL-10 se analizó en 3 estudios clínicos en animales, en dónde el ejercicio físico 

aumentó los niveles de IL-10 en ratas con periodontitis (Andrade y cols., 2017; 

Andrade y cols., 2018; Capitanio de Souza y cols., 2020). En los estudios de 

Andrade y cols., se señaló que el ejercicio físico aumentó los niveles de IL-10, y 

hubo una disminución de TNF-α. Esta relación se explica por el efecto inhibitorio 

que ejerce IL-10 en la expresión de TNF-α (Archana y cols., 2014). En el artículo de 

Capitanio de Souza y cols., se observó que en animales entrenados con 

periodontitis, luego de la inducción de la lesión muscular, los niveles de IL-10 

aumentaron significativamente en comparación a otros grupos.  

Dentro de los hallazgos del estudio de Capitanio de Souza y cols., es 

importante destacar que la asociación entre ejercicio físico y periodontitis aumentó 

significativamente el recuento de leucocitos en la región de la lesión, modulando 

negativamente la inflamación (Capitanio de Souza y cols., 2020). En el grupo con 

periodontitis se observó una diferencia significativa en el aumento de neutrófilos, lo 

que puede retrasar el proceso de recuperación, ya que algunos estudios han 

demostrado que los neutrófilos tienen un rol central en la reparación de tejidos, 

generando un daño secundario mediante la liberación de ROS y proteasas, así 

como la fagocitosis y el reclutamiento de monocitos mediante la liberación de 

citoquinas (Pizza y cols., 2005; Lockhart y Brooks, 2008). También se observó un 

aumento significativo de eosinófilos en el grupo entrenado con periodontitis, los que 

contribuyen a la lisis muscular por parte de los linfocitos, y que incluso pueden 

aumentar la fibrosis muscular (Tidball y Villalta, 2010). Por último, los niveles de 
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precursores de monocitos y macrófagos se redujeron en el grupo con periodontitis 

y aumentaron en el grupo entrenado sin periodontitis posterior a la inducción de la 

lesión muscular. Estas células cumplen un rol esencial en la reparación muscular, 

ya que los macrófagos se originan a partir de diferentes cepas responsables de 

promover la diferenciación y proliferación de las células satélites (Cantini y cols., 

2002; Bak y cols., 2010). Estos hallazgos sugieren que la periodontitis disminuye el 

proceso de recuperación muscular. 

Diversos estudios han evaluado los efectos positivos en la salud periodontal 

en humanos (Merchant y cols., 2003; Al-Zahrani y cols., 2005(a,b); Hoppe y cols., 

2017; Omori y cols., 2018; Bawadi y cols., 2011; Uchida y cols., 2021; Wernicke y 

cols., 2021; Hwang y cols., 2022; Marruganti y cols., 2023). Al-Zahrani y cols., 

determinaron que las personas que realizaron el nivel recomendado de ejercicio y 

tuvieron una dieta de alta calidad, tenían 40% menos de probabilidades de tener 

periodontitis en comparación con las personas que no mantuvieron ninguno de 

estos comportamientos saludables, asociándose a una menor prevalencia de 

periodontitis (Al-Zahrani y cols., 2005). Esto se refuerza con lo encontrado por 

Hwang y cols., en dónde las prácticas de estilo de vida saludable (calidad de dieta, 

actividad física, peso corporal normal) se asoció negativamente con periodontitis 

(Hwang y cols., 2022). Otro estudio encontró una asociación lineal inversa entre la 

actividad física sostenida y la periodontitis, en dónde los sujetos físicamente activos 

tenían menor riesgo de periodontitis (Merchant y cols., 2003). Algunos estudios 

asocian una disminución de parámetros clínicos periodontales con el ejercicio físico. 

Por ejemplo, Hoppe y cols., observaron que la profundidad al sondaje, el nivel de 

inserción clínica y la carga inflamatoria oral crónica se asociaron significativamente 

a una baja condición física (Hoppe y cols., 2017). Wernicke y cols., señalaron que 

la actividad física mostró un efecto positivo en la salud periodontal, reduciendo la 

severidad de la periodontitis significativamente en el grupo que realizó ejercicios de 

resistencia y entrenamientos aeróbicos en comparación con el grupo control 

(Wernicke y cols., 2021). Otro estudio indicó que los individuos físicamente activos 

tenían mejores parámetros clínicos en comparación con un nivel más bajo o 

moderado de actividad física, mediante un análisis multivariable donde 

determinaron que un bajo nivel de actividad física y una dieta deficiente, se asocia 
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con mayores probabilidades de periodontitis (Bawadi y cols., 2011). En el artículo 

de Uchida y cols., encontraron que el ejercicio de resistencia y el ejercicio aeróbico 

mostró mejoras en los índices clínicos periodontales en personas con hígado graso 

no alcohólico (Uchida y cols., 2021). Finalmente, Marragunti y cols., realiza una 

distinción en el concepto de actividad física, diferenciándola en actividad física en el 

tiempo libre (LTPA) y actividad física ocupacional (OPA). LTA se refiere a los 

movimientos corporales realizados durante el tiempo libre, incluyendo actividades 

como deportes, ejercicio y caminatas recreativas (Katzmarzyk y cols., 2022). 

Mientras que OPA corresponde a los movimientos realizados como parte de tareas 

profesionales, a menudo cargas estáticas duraderas y posturas de trabajo 

repetitivas, con consecuencias perjudiciales para la salud psicofísica (Hallman y 

cols., 2017; Holtermann y cols., 2021). Según los hallazgos de este estudio 

poblacional, LTPA representa un indicador protector de periodontitis, mientras que 

OPA representa un indicador de riesgo de periodontitis (Marruganti y cols., 2023). 

Además, las asociaciones de LTPA y OPA con periodontitis fueron acumulativas. 

En estudios experimentales que evaluaron la resorción ósea alveolar, se 

encontró que el entrenamiento físico atenuó la pérdida ósea en ratas con 

periodontitis (Andrade y cols., 2017; Bortolini y cols., 2019; Bertolini y cols., 2022). 

Además, en el artículo de Bortolini y cols., observaron una disminución significativa 

en los recuentos de osteoblastos y osteocitos en los grupos con periodontitis 

experimental, pero sin cambios cuando se asoció con ejercicio físico (Bortolini y 

cols., 2019). Además, la actividad física voluntaria redujo la resorción ósea alveolar 

(p<0,05), asociándola con un aumento en los niveles de expresión de OPG (p<0,05), 

en conjunto con una reducción de los niveles de IL-1β y TNF-α (p<0,05) (Bertolini y 

cols., 2022). Sin embargo, la actividad física voluntaria no alteró significativamente 

la expresión de RANKL e IL-6. Estos hallazgos suponen un rol protector del ejercicio 

físico frente a la periodontitis, disminuyendo la severidad y progresión de la 

enfermedad. 

Si bien, la mayoría de los estudios asocian el impacto del ejercicio físico en la 

periodontitis, hay evidencia muy limitada de cómo la periodontitis podría tener un 

efecto en la aptitud física. Algunos estudios poblacionales evaluaron los efectos de 

la periodontitis en el esfuerzo cardiopulmonar (Shimazaki y cols., 2010; Holtfreter y 
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cols., 2021; Merle y cols., 2022). Shimazaki y cols., analizaron la relación entre el 

nivel de VO2max como indicador de condición física y la periodontitis, encontrando 

que los sujetos que tenían un VO2max más alto tendían a tener menor riesgo de 

periodontitis (Shimazaki y cols., 2010). Otro estudio reciente en atletas de élite 

señaló que los atletas con índice de detección periodontal (del inglés periodontal 

screening index, PSI) ≥ 3 tenían valores de VO2max más bajos, mientras que los 

atletas con índice de sangrado papilar < 0,42 lograron una carga máxima relativa 

más alta en el cicloergómetro (Merle y cols., 2022). En el estudio de Holtfreter y 

cols., de los parámetros periodontales, sólo la profundidad al sondaje se vinculó con 

la aptitud cardiorrespiratoria en 2 muestras transversales de la población general 

(Holtfreter y cols., 2021). También señalaron que individuos de mayor edad y con 

mayor severidad de periodontitis se asociaron con un peak más bajo de VO2max. 

Sin embargo, aunque hay asociaciones transversales consistentes de la 

profundidad al sondaje con el peak de VO2max y la duración del ejercicio, los efectos 

probablemente no son clínicamente relevantes ya que no está claro si la terapia 

periodontal tendría efectos clínicamente significativos sobre la función 

cardiopulmonar (Holtfreter y cols., 2021). No obstante se ha demostrado que la 

terapia periodontal tiene efectos beneficiosos sobre la inflamación sistémica 

(Demmer y cols., 2013) y en diversos biomarcadores de enfermedades 

cardiovasculares (Orlandi y cols., 2020), la evidencia actual respalda la relevancia 

de investigar el efecto del tratamiento periodontal sobre la función 

cardiorrespiratoria. 

Cabe mencionar que sólo 2 estudios en animales evaluaron los efectos de la 

periodontitis a nivel muscular (Capitanio de Souza y cols., 2020; Hayashi y cols., 

2022). Capitanio de Souza y cols. evaluaron la relación de la periodontitis y la 

regeneración muscular después del entrenamiento en ratas, en dónde se indujo una 

lesión muscular al final del experimento y analizaron la intensidad de la inflamación 

en el músculo tibial anterior y gastrocnemio después de 3 días de la inducción de la 

criolesión. La asociación entre periodontitis y ejercicio físico mostró el cambio más 

significativo en el número de células inflamatorias en la región central (tibial anterior 

71,4% y gastrocnemio 85%) y media (tibial anterior 62,5% y gastrocnemio 71%) de 

la lesión. Los resultados del análisis histomorfológico de las áreas lesionadas del 
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tibial anterior y gastrocnemio indica que los grupos con periodontitis tienen mayor 

número de células inflamatorias en las zonas analizadas. Además, la asociación de 

periodontitis con el ejercicio mostró un efecto aditivo, que puede haber sido 

responsable de prolongar los eventos inflamatorios locales (Capitanio de Souza y 

cols., 2020). En esta línea, otro estudio evaluó la relación de P. gingivalis y la 

regeneración muscular después del entrenamiento, mediante análisis 

inmunohistoquímico de la expresión de células satélites del gastrocnemio en ratas. 

Los hallazgos apuntan a que la inflamación crónica inducida por periodontitis afecta 

la diferenciación de las células satélites, interfiriendo la reparación muscular 

después del entrenamiento (Hayashi y cols., 2022). El crecimiento y la regeneración 

del músculo esquelético se atribuyen a las células satélites: células madres 

musculares que se encuentran fuera del sarcolema y debajo de la lámina basal de 

fibras musculares (Kaczmarek y cols., 2021). Luego de una lesión muscular, las 

células satélites se activan y se dividen, lo que conduce a la formación de nuevas 

miofibras o a la reparación de las ya existentes (Yusuf y Brand-Saberi, 2012). Las 

células satélites en estado inactivo expresan el factor de transcripción Pax7, y 

cuando se activan coexpresan Pax7 con MyoD. A medida que avanza la 

diferenciación, Pax7 disminuye su expresión y MyoD estimula una mayor 

diferenciación en el linaje de mioblastos (Tian y cols., 2016; Oyaizu y cols., 2018). 

Por tanto, durante la diferenciación muscular después del daño muscular, Pax7 

disminuyó y MyoD incrementó (Pax7-/MyoD+), y según lo informado en este 

estudio, la expresión de células Pax7-/MyoD+ y el tiempo de ejecución hasta el 

agotamiento fueron significativamente menores en el grupo con inducción de 

periodontitis mediante inoculación oral de P. gingivalis (Hayashi y cols., 2022). Este 

hallazgo sugiere que la infección por P. gingivalis puede interferir con la reparación 

muscular después del entrenamiento en ratas, afectando así el rendimiento 

muscular. Esto abre una nueva línea de investigación para explicar cómo la 

periodontitis puede afectar al ejercicio físico mediante una bacteremia por P. 

gingivalis, ya que en personas con periodontitis, la bacteremia conduce a un 

aumento de citoquinas inflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-α, que junto con 

lipopolisacáridos (LPS), difunden a la circulación e inducen CLIP, alterando la 

diferenciación de las células satélites del músculo esquelético (Wang y cols., 2015; 

D’Souza y cols., 2015; Kumar, 2017; Nayama y Ohara, 2017). 
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Dentro de los estudios seleccionados, uno de los mecanismos propuestos para 

asociar periodontitis con el rendimiento del ejercicio físico, es mediante la CLIP. Sin 

embargo, no encontramos estudios que profundicen en otros mecanismos 

propuestos, como el estrés oxidativo o la sensibilidad a la insulina, para asociar 

directamente periodontitis y el ejercicio físico. De esta manera, queda en evidencia 

que el ejercicio físico logra atenuar la pérdida ósea alveolar. Si bien, la mayoría de 

los estudios seleccionados muestran un rol marcado del ejercicio físico como un 

atenuante del componente proinflamatorio en la periodontitis, aún no está del todo 

claro como la periodontitis puede tener un impacto en la aptitud física, desde efectos 

sobre la función cardiorrespiratoria, hasta repercusiones a nivel muscular, como 

retraso en la recuperación muscular o mayor fatiga muscular. 

Además, entre las limitaciones que encontramos para considerar en futuros 

estudios fue la unificación de criterios diagnósticos, tanto periodontal como de 

evaluación de la aptitud física. Esto dado que los artículos presentaban distintos 

métodos de evaluación clínica para diagnosticar periodontitis, suponiendo un 

posible sesgo de estudio. En cuanto a la evaluación de aptitud física, encontramos 

una amplia forma de evaluarlo, según el atributo que uno desee estudiar. Por lo que 

la periodontitis podría afectar de muchas formas a la aptitud física, teniendo un 

impacto desde el rendimiento cardiorespiratorio, hasta el rendimiento muscular y de 

fuerza. Así, a partir de los hallazgos, uno de los principales retos a futuros es 

investigar cómo la terapia periodontal puede influir en la recuperación muscular, y 

mejorar el rendimiento del ejercicio físico. Además de una visión multidimensional, 

en dónde la mejora de la salud oral puede tener efectos beneficiosos en la salud 

general. 
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6. CONCLUSIONES 

1. En modelos animales, el ejercicio físico logra disminuir la progresión de la 

periodontitis. 

2. No existe evidencia que sugiera que la periodontitis pueda afectar al rendimiento 

físico ni en estudios experimentales ni en humanos. 
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8. ANEXOS 

ANEXO N°1: Estrategias de búsqueda 

Base de datos Motor de búsqueda 

Medline-Pubmed ("periodontal disease"[MeSH Terms] 
OR "periodontal"[Title/Abstract] OR 
"periodontitis"[MeSH Terms] OR 
"chronic periodontitis"[MeSH Terms] 
AND ("exercise"[MeSH Terms] OR 
"physical activity"[MeSH Terms] OR 
"physical fitness"[ MeSH Terms] OR 
"physical performance"[Title/Abstract] 
OR "muscle 
regeneration"[Title/Abstract] OR "low 
grade inflammation "[ Title/Abstract])  

SciELO (("periodontal disease OR "periodontal" 

OR "periodontitis" OR "chronic 

periodontitis”) AND ("exercise" OR 

"physical activity" OR "physical fitness" 

OR "physical performance" OR 

"muscle regeneration" OR "low grade 

inflammation ")) 

LILACS (("periodontal disease OR "periodontal" 

OR "periodontitis" OR "chronic 

periodontitis”) AND ("exercise" OR 

"physical activity" OR "physical fitness" 

OR "physical performance" OR 

"muscle regeneration" OR "low grade 

inflammation ")) 

Google Schoolar (("periodontal disease OR "periodontal" 

OR "periodontitis" OR "chronic 

periodontitis”) AND ("exercise" OR 

"physical activity" OR "physical fitness" 

OR "physical performance" OR 

"muscle regeneration" OR "low grade 

inflammation ")) 

Cochrane Library (CENTRAL) (("periodontal disease OR "periodontal" 

OR "periodontitis" OR "chronic 

periodontitis”) AND ("exercise" OR 

"physical activity" OR "physical fitness" 

OR "physical performance" OR 
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"muscle regeneration" OR "low grade 

inflammation ")) 

 


