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RESUMEN 
 
Introducción: Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) es un patobionte clave en 

la periodontitis y desencadena una respuesta inmunoinflamatoria periodontal. Sin 

embargo, se desconoce la relación entre P. gingivalis y la inflamación sistémica de 

bajo grado. 

 

Objetivo: Determinar la asociación entre presencia y carga subgingival de P. 

gingivalis y los niveles de inflamación sistémica de bajo grado, determinados 

mediante proteína C reactiva de alta sensibilidad (hsCRP), en individuos con 

periodontitis. 

 

Metodología: Se realizó un estudio clínico observacional, descriptivo, transversal. 

Se incluyeron individuos mayores de 18 años, con periodontitis etapa II-IV con 

profundidad al sondaje ≥5 mm (N=11) y ausencia de enfermedades sistémicas. Se 

excluyeron individuos con lesiones apicales endodónticas, obesidad (IMC ≥30 

kg/m2), tratamiento antiinflamatorio y/o antibiótico 3 meses previos al estudio, 

embarazo y lactancia. Se obtuvieron muestras de biopelícula subgingival, se aisló 

ADN bacteriano y se determinó la carga bacteriana total y P. gingivalis (número de 

copias del gen 16S ARN ribosomal o ARNr por μl) mediante qPCR. La inflamación 

sistémica se determinó sobre la base de la concentración sérica de hsCRP (mg/L). 

El análisis estadístico se realizó mediante STATA v16. El estudio fue aprobado por 

un comité de ética institucional y se realizó siguiendo las pautas de la declaración 

de Helsinki. 

 

Resultados: P. gingivalis se detectó en 6 de los 11 individuos. La carga 

subgingival de bacterias totales fue de un 1,4 x 108 ± 1,3 x 108 número de copias 

del gen 16S ARNr /μl (promedio ± desviación estándar). La carga subgingival de 

P. gingivalis fue de 9,2 x 104 (2,5 x 106) número de copias del gen 16S ARNr /μl 

[mediana (rango intercuartílico)]. La concentración sérica de hsCRP fue de 1,1 

(3,1) mg/L [mediana (RIC)]. No se encontró asociación entre las cargas 

subgingivales de P. gingivalis y de bacterias totales (Rho=0,4; p=0,2) y ni entre las 



 
 
cargas subgingivales de P. gingivalis y los niveles séricos de hsCRP (Rho=0,1; 

p=0,7).  

 

Conclusión: No se encontró asociación entre carga subgingival de P. gingivalis y 

la inflamación sistémica de bajo grado (media por hsCRP) en individuos con 

periodontitis. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

Las enfermedades periodontales son patologías que afectan a los tejidos que 

rodean y sostienen los dientes (Thomson et al., 2019). Éstas son altamente 

prevalentes a nivel mundial (Nazir, 2017) y alcanzan un 90% en la población 

chilena (Gamonal et al., 2010).  

 

Entre las enfermedades periodontales, la gingivitis inducida por biopelícula oral es 

la forma más leve y reversible. Sin embargo, si se mantiene en el tiempo podría 

progresar a periodontitis que se define como una enfermedad inflamatoria crónica 

multifactorial caracterizada por la presencia de una biopelícula bacteriana 

disbiótica, que produce una destrucción progresiva del aparato de soporte del 

diente (Papapanou et al., 2018). Esta destrucción está mediada en última instancia 

por la respuesta inmunitaria individual del hospedero (Kumar, 2019), en particular 

las subpoblaciones de macrófagos activados clásicamente (M1), Th1 y Th17 

(Alvarez et al., 2019; Garlet, 2010; Tsukasaki, 2021). 

 

A nivel del surco gingival se pueden encontrar más de mil especies bacterianas en 

forma de biopelícula entre ellas, patógenos periodontales en salud periodontal. 

Cuando la biopelícula subgingival se mantiene por largo tiempo, se puede generar 

una disbiosis capaz de desencadenar una respuesta proinflamatoria por parte del 

hospedero (Silva et al., 2015). Así, dentro de esta biopelícula disbiótica se 

encuentra P. gingivalis, patobionte predominante en la periodontitis (Al Batran 

et al., 2014). Este patobionte es capaz de desencadenar una respuesta 

inmunoinflamatoria, tanto local como sistémica (Carrion et al., 2012). La carga 

bacteriana de P. gingivalis se podría asociar con un aumento de la inflamación 

sistémica de bajo grado, medida a través de Proteína C Reactiva de alta 

sensibilidad (hsCRP) en sangre. Existe evidencia sólida que respalda una 

correlación positiva entre enfermedad periodontal y los niveles séricos de Proteína 

C Reactiva (CRP). En efecto, los pacientes con periodontitis presentan niveles 

más altos de CRP en suero que los pacientes en estado de salud periodontal 

(Chang et al., 2020; Papapanou et al., 2018; Sezgin et al., 2019). 
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Considerando lo anterior, el problema a investigar es: ¿Cuál es la asociación entre 

la carga subgingival de P. gingivalis y la inflamación sistémica de bajo grado 

(medida a través de hsCRP) en individuos con periodontitis? 

  

El objetivo de esta investigación es determinar la asociación entre presencia y 

carga subgingival de P. gingivalis y los niveles de inflamación sistémica de bajo 

grado, determinados mediante hsCRP, en pacientes con periodontitis.    
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2. MARCO TEÓRICO 
 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial, asociada a 

una biopelícula bacteriana disbiótica, y caracterizada por la destrucción progresiva 

del aparato de soporte del diente (tejido conectivo, ligamento periodontal, cemento 

radicular y el hueso alveolar subyacente) (Papapanou et al., 2018). Esta 

enfermedad constituye una de las principales causas de pérdida dentaria en la 

población, y origina múltiples secuelas a nivel de la masticación, estética, 

confianza y calidad de vida del paciente que la padece (Nazir et al., 2020). 

Además, la periodontitis se asocia con otras enfermedades no transmisibles a 

nivel sistémico, como la diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, artritis 

reumatoide, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y efectos adversos en el 

embarazo (Nazir et al., 2020). 

 

Las enfermedades periodontales son patologías altamente prevalentes, que 

afectan entre un 20% a un 50% de la población mundial entre 15 a 74 años (Nazir, 

2017). La periodontitis es la sexta enfermedad más común en el mundo, con una 

prevalencia general del 11,2% en su forma severa (Kassebaum et al., 2014) , y 

cifras que se elevan más en el sexo masculino, por sobre el femenino (Meisel et 

al., 2019). En Chile, la enfermedad periodontal está presente en más del 90% de 

la población adulta, donde el 39% y 69% de los grupos de 35-44 años y 65-74 

años, respectivamente, presentan pérdida del nivel de inserción mayor a 6 mm 

(Gamonal et al., 2010). 

 

2.1. Etiopatogenia de la enfermedad periodontal 

Desde el punto de vista clínico, la gingivitis inducida por biopelícula oral es la 

forma más leve y reversible de enfermedad periodontal (Kumar, 2019). 

Actualmente, se establece que toda periodontitis es precedida por una gingivitis; 

sin embargo, no todas las gingivitis progresan a periodontitis, ya que 

independientemente del factor etiológico principal y factores locales, la evolución 

de esta patología multifactorial depende en gran parte de la respuesta 

inmunoinflamatoria individual del hospedero (Kumar, 2019). El equilibrio entre la 
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respuesta inmune desencadenada y los microorganismos presentes en la cavidad 

oral determinan el estado de salud, y la pérdida de este equilibrio conduce al 

estado de enfermedad (Kumar, 2019). 

 

La profundización patológica del surco gíngivo-dentario conlleva a la formación del 

saco periodontal (Bosshardt, 2018), en el cual se producen eventos inflamatorios 

que comprometen a las células y mediadores de la inmunidad innata (Yucel-

Lindberg y Båge, 2013). Los neutrófilos polimorfonucleares son reclutados 

primariamente en el sitio de infección, fagocitando a los microorganismos con el 

objetivo de limitar la infección. Esta línea celular defensiva, no obstante, puede al 

mismo tiempo contribuir al daño de los tejidos periodontales, al liberar niveles 

elevados de enzimas y mediadores proinflamatorios, como especies reactivas de 

oxígeno, lisozima, colagenasas, elastasa, citoquinas y quimioquinas 

proinflamatorias, responsables de la destrucción tisular (Garlet, 2010). 

 

Dentro de la inmunidad innata participan también los macrófagos, fagocitos 

capaces de iniciar o resolver procesos inflamatorios, activar la inmunidad 

adaptativa mediada por linfocitos, y contribuir tanto a procesos de reparación 

como de destrucción tisular. Los macrófagos se dividen en dos subtipos 

funcionalmente diferentes: macrófagos activados por la vía clásica (M1), 

producidos en respuesta al interferón gamma (IFN-γ), factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF)-α, interleuquina (IL) 1β e IL-6, con funciones proinflamatorias, 

antibacterianas y antivirales; y los macrófagos activados por la vía alterna (M2), 

producidos en respuesta a IL-4 e IL-13, con funciones antiinflamatorias y de 

reparación/regeneración de tejidos. En pacientes con periodontitis, tanto M1 como 

M2 aumentan en comparación a los individuos sanos. Sin embargo, algunos 

estudios reportan que una mayor relación M1/M2 podría asociarse a una mayor 

expresión de IL-1β, IL-6 y metaloproteinasas de matriz (MMPs) (Alvarez et al., 

2019), favoreciendo un microambiente destructivo, la digestión de los 

componentes de la matriz extracelular y, por lo tanto, la progresión de la 

periodontitis (Pereira Prado et al., 2016). 
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Cuando la respuesta inmune innata no es capaz de contener el desafío 

bacteriano, se activa la respuesta inmune adaptativa. En ella, se pueden describir 

dos importantes ejes a nivel periodontal: eje Th1/Th17, proinflamatorio y 

osteodestructivo; y eje Th2/linfocitos T reguladores (Treg), inmunomodulador y 

osteoprotector (Alvarez et al., 2019). Las células Th1 producen citoquinas 

proinflamatorias, tales como Interferón gamma (IFN-γ), IL-12, IL-1β y TNF-α. La 

respuesta de tipo Th1, mediada por la producción de IFN-γ, es necesaria para el 

control de la invasión microbiana, y a la vez es una de las principales 

responsables de la pérdida ósea alveolar (Alvarez et al., 2019). Las células Th17 

son un subconjunto de los linfocitos T CD4+ los cuales, en individuos sanos, se 

acumulan naturalmente en la mucosa gingival, desempeñando un papel clave en 

la defensa del hospedero contra bacterias y hongos extracelulares,  así como en el 

reclutamiento de neutrófilos e inflamación local. Además, durante la periodontitis, 

el subtipo Th17 produce IL-17, lo cual induce directamente la expresión de 

RANKL, promueve la diferenciación de osteoclastos y, por lo tanto, la resorción 

ósea alveolar (Alvarez et al., 2019; Tsukasaki, 2021). 

 

Las células Th2, por su parte, producen IL-4, IL-5 e IL-13, así como también 

median la activación de los mastocitos e inmunidad humoral. Ésta se manifiesta a 

través del aumento de los linfocitos B y células plasmáticas, así como la 

producción de anticuerpos neutralizantes. Sin embargo, también se ha planteado 

la hipótesis de que la activación policlonal de las linfocitos B en las lesiones 

periodontales podría representar un sistema inmunitario celular frustrado, el cual 

podría ser capaz de generar una producción de anticuerpos exagerada (Loos y 

Van Dyke, 2020). 

 

Las células Treg producen IL-10 y factor de crecimiento transformante beta (TGF-

β). Son cruciales para la mantención de la homeostasis inmunitaria y la reparación 

de tejidos y son capaces de inhibir la diferenciación y actividad de los osteoclastos 

(Alvarez et al., 2019). 
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2.2. Microbiología de la enfermedad periodontal y P. gingivalis 

Según la base de datos Human Oral Microbiome Database (HOMD), se han 

identificado más de 700 especies en la biopelícula subgingival (HOMD: Base de 

datos del microbioma oral humano, s. f.). No obstante, investigaciones recientes 

sugieren la posibilidad de la existencia de más de mil especies distintas en este 

micoambiente oral (Kumar, 2019). Entre ellas, se podrían encontrar patobiontes 

presentes en salud periodontal, en un estado de simbiosis. Sin embargo, cambios 

ambientales y una inadecuada remoción de la biopelícula en el tiempo podrían 

producir la maduración, colonización y coagregación de patobiontes, disbiosis y 

una respuesta proinflamatoria exacerbada por parte del hospedero (Silva et al., 

2015). La disbiosis, en conjunto con la respuesta inflamatoria consiguiente 

podrían, eventualmente, reforzarse mutuamente, formando un círculo vicioso 

(Loos y Van Dyke, 2020). 

 

En la maduración de la biopelícula oral intervienen bacterias colonizadoras tardías, 

principalmente pertenecientes a los complejos naranja y rojo. Este proceso está 

caracterizado por la presencia de bacterias anaerobias Gram negativo, 

destacando especies como Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia y 

Prevotella nigrescens del complejo naranja, así como Porphyromonas gingivalis 

(P. gingivalis), Tannerella forsythia y Treponema denticola del complejo rojo 

(Thanakun et al., 2016). En pacientes con periodontitis, se ha observado un 

aumento significativo en los niveles de anticuerpos plasmáticos dirigidos contra 

bacterias periodontales específicas, entre las cuales se encuentran 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P. gingivalis y Prevotella intermedia 

(Thanakun et al., 2016). Además, otro estudio aporta información relevante al 

identificar la presencia de otras especies bacterianas en la biopelícula subgingival 

de pacientes con periodontitis, tales como Fusobacterium nucleatum y 

Porphyromonas endodontalis (Abusleme et al., 2021). Estos datos enfatizan la 

complejidad y diversidad de la microbiota asociada a la periodontitis. 

 

P. gingivalis es un bacilo anaeróbico inmóvil Gram negativo, considerado un 

patobionte clave en la enfermedad periodontal (Al Batran et al., 2014). Esta 
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bacteria presenta una alta prevalencia y abundancia en los sacos periodontales de 

individuos con periodontitis. En un estudio de corte transversal en Chile, se 

detectó P. gingivalis en un 73,3% de los sacos periodontales en individuos con 

periodontitis crónica, así como se identificó en un 100% de los sujetos con la 

enfermedad en su forma severa (Rojas et al., 2017). Este patobionte juega un 

papel importante en la patogenia de la periodontitis, debido a que produce un 

cambio en la composición de la microbiota comensal (Eriksson et al., 2016) y 

desencadena una respuesta inmunoinflamatoria, tanto local como sistémica. 

P. gingivalis posee componentes dentro de su estructura que dan su capacidad de 

virulencia, tales como las fimbrias, lipopolisacáridos (LPS) y las gingipaínas. Las 

fimbrias permiten que P. gingivalis se una específicamente a las células eucariotas 

y otras especies de bacterias, y le permiten la formación de biopelículas y la 

invasión celular (Mei et al., 2020).  Tanto los LPS como las gingipaínas se 

encuentran en la membrana externa de P. gingivalis. Mientras que los LPS son 

capaces de generar una respuesta inmunológica y la liberación de citoquinas 

proinflamatorias (a niveles local y sistémico) (Huang et al., 2021), las gingipaínas, 

por su parte, constituyen mediadores de virulencia importantes que participan en 

el desarrollo de la biopelícula, la colonización bacteriana y la evasión de la 

defensa inmunitaria (Mei et al., 2020). 

La liberación de citoquinas inducidas por P. gingivalis en el saco periodontal (IL-1, 

IL-6, TNF-α y prostaglandina (PG) E2) (Thanakun et al., 2016), está asociada a la 

inflamación y destrucción periodontal a largo plazo (Huang et al., 2021). Por otra 

parte, luego de procedimientos dentales, de higiene o masticación, tanto los 

mediadores inflamatorios como los productos bacterianos podrían eventualmente 

ingresar a la circulación sistémica desde el epitelio ulcerado, y viajar a través de 

los vasos sanguíneos y linfáticos para establecerse en órganos a distancia 

(Torrungruang et al., 2019; Carrion et al., 2012). De este modo, existe evidencia 

que P. gingivalis podría estar asociada con la presencia y progresión de 

enfermedades sistémicas al elevar los niveles de biomarcadores inflamatorios y 

perpetuar un estado inflamatorio a nivel general (Machado et al., 2021; Mei et al., 
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2020; Thanakun et al., 2016; Torrungruang et al., 2019). Además, mediante la 

deglución de saliva, P. gingivalis y otras bacterias periodontales podrían ser 

capaces de migrar hacia sitios orofaríngeos u orodigestivos y colonizar 

ectópicamente el intestino, causando una reacción inflamatoria (Machado et al., 

2021).  

2.3. Asociación entre P. gingivalis y enfermedades sistémicas inflamatorias. 

La periodontitis y P. gingivalis, en particular, se han interrelacionado con múltiples 

enfermedades a distancia. Es así como algunos reportes han observado que P. 

gingivalis produce una exacerbación de la inflamación local y sistémica asociada 

con la artritis reumatoide, y podría desempeñar un papel en la progresión de esta 

enfermedad mediante la liberación de citoquinas inflamatorias y anticuerpos 

autorreactivos (Mulhall et al., 2020). 

La evidencia señala, además, que la periodontitis eleva significativamente el 

riesgo de trastornos neurodegenerativos, como la enfermedad de Alzheimer. Se 

ha identificado que existe presencia de ADN de P. gingivalis, LPS y gingipaínas en 

el tejido cerebral de pacientes con enfermedad de Alzheimer. Las células 

infectadas con P. gingivalis liberan un conjunto de citoquinas como TNF-α, IL-1, IL-

6 e IL-8, las cuales podrían alcanzar el sistema nervioso central mediante 

fenestraciones capilares o mediante la regulación de la permeabilidad de la 

barrera hematoencefálica. Además, la inflamación sistémica podría aumentar el 

riesgo de inicio y progreso de la enfermedad de Alzheimer y deterioro cognitivo 

(Mulhall et al., 2020).  

Por otra parte, se ha visto que existe una relación bidireccional entre la 

periodontitis y enfermedades metabólicas, como la diabetes mellitus, de modo que 

la periodontitis podría ser un factor que incida en el estado de compensación y la 

progresión de la diabetes. Estudios en modelos animales han confirmado que P. 

gingivalis y sus factores de virulencia podrían inducir la resistencia a la insulina en 

ratones. Esto se produce por el aumento de citoquinas proinflamatorias y 

marcadores inflamatorios, tales como CRP e IL-6 (Mulhall et al., 2020). 
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La periodontitis y la infección crónica con P. gingivalis se han identificado como un 

posible factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, 

lesiones ateroscleróticas y disfunción endotelial. Esto ocurre debido a la activación 

de receptores en la membrana endotelial, inducida por mediadores de inflamación 

sistémica (como CRP, IL-6 y TNF-α), además de la regulación positiva de la 

expresión de moléculas de adhesión celular (Viafara-García et al., 2019). El 

tratamiento periodontal, por su parte, ha demostrado mejorías en la función 

endotelial y reducción de los biomarcadores inflamatorios asociados a enfermedad 

aterosclerótica (CRP, IL-6, TNF-α, fibrinógeno y triglicéridos) (Mei et al., 2020); 

mientras que estudios en modelos murinos evidenciaron que P. gingivalis podría 

inducir una respuesta hipertensiva vía angiotensina II (Czesnikiewicz‐Guzik et al., 

2019).  

 

2.4. Inflamación sistémica de bajo grado y proteína C reactiva (CRP) 

La inflamación sistémica de bajo grado representa un concepto más bien reciente, 

que se reconoce como un factor de riesgo para una serie de enfermedades no 

transmisibles, entre las cuales se encuentran la diabetes, enfermedades 

cardiovasculares, patologías neurodegenerativas y cáncer (Cecoro et al., 2020). 

La inflamación sistémica de bajo grado se produce por un estado inflamatorio 

prolongado, que da como resultado alteraciones en la médula ósea y patrones 

sanguíneos característicos, en donde las células madre hematopoyéticas 

experimentan una diferenciación adaptada a la inflamación, que genera leucocitos 

hiperreactivos (neutrófilos y monocitos/macrófagos). Estas células hiperreactivas 

son capaces de migrar a través de la circulación general, exacerbar las reacciones 

inflamatorias en los tejidos periféricos y, eventualmente, contribuir a posibles 

enfermedades infecciosas e inflamatorias en curso (Machado et al., 2021). 

 

La inflamación sistémica de bajo grado se caracteriza por la producción sistémica 

crónica y en niveles reducidos de factores inflamatorios, tales como IL-1, IL-6, 

TNF-α, PGE2 y CRP , uno de sus marcadores más característicos (Cecoro et al., 

2020). La CRP es una proteína plasmática producida por los hepatocitos ante la 

presencia de IL-6, IL-1β y TNF-α, como parte de la respuesta de fase aguda 
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hepática (Podzimek et al., 2015). En presencia de calcio, la CRP se une 

específicamente a los LPS presentes en la superficie celular bacteriana, activa la 

vía clásica del complemento y prepara los ligandos para la fagocitosis. CRP 

contribuye también a dirigir y amplificar la respuesta inflamatoria local subsiguiente 

a la infección, trauma y necrosis, jugando un papel clave en la defensa del 

hospedero contra la infección (Bansal et al., 2014). 

 

La determinación de la CRP de alta sensibilidad (hsCRP) se ha asociado a la 

capacidad para predecir futuros eventos vasculares como síndromes coronarios 

agudos, infarto al miocardio, accidente vascular encefálico, enfermedad arterial 

periférica y muerte cardíaca súbita en individuos aparentemente sanos, y 

representa el único marcador validado de riesgo cardiovascular (Gomes-Filho et 

al., 2011). Un valor menor a 1 mg/L representa un riesgo bajo, un valor entre 1 y 3 

mg/L constituye un riesgo cardiovascular medio, mientras que valores mayores a 3 

mg/L se asocian a un riesgo cardiovascular alto (Machado et al., 2021). Los 

niveles de hsCRP también pueden variar con el tabaquismo, obesidad, 

triglicéridos, diabetes y enfermedad periodontal, entre otros (Podzimek et al., 

2015; Bansal et al., 2014).  

 

2.5. Asociación entre CRP y periodontitis 

Existe evidencia sólida que respalda una relación confirmada entre enfermedad 

periodontal y los niveles séricos de CRP. En efecto, los pacientes con periodontitis 

presentan niveles más altos de CRP en suero que los pacientes en estado de 

salud periodontal (Cecoro et al., 2020; Chang et al., 2020), mientras que los 

niveles séricos de hsCRP se han correlacionado positivamente con un aumento en 

la profundidad al sondaje (Sezgin et al., 2019) y formas más agresivas de la 

enfermedad, donde podría presentarse una mayor carga inflamatoria (Machado et 

al., 2021).  

 

Lo anterior podría explicarse debido a la liberación local o sistémica de 

mediadores proinflamatorios en periodontitis (IL-1, IL-6 y TNF-α), los que 

presentan la capacidad de estimular en los hepatocitos la producción de CRP 
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(Machado et al., 2021; Bansal et al., 2014). Por lo tanto, mientras que la 

periodontitis podría inducir un aumento en la inflamación sistémica de bajo grado 

(Cecoro et al., 2020), el tratamiento periodontal podría resultar en una disminución 

de los marcadores inflamatorios sistémicos y la CRP (Mulhall et al., 2020; Sezgin 

et al., 2019). 

 

En base a lo anteriormente expuesto, los estudios arrojan una asociación entre 

periodontitis e inflamación sistémica de bajo grado, evidenciada por un aumento 

de proteína C reactiva. P. gingivalis, por su parte, constituye un patobionte 

periodontal clave en periodontitis, capaz de generar una respuesta 

inmunoinflamatoria, tanto local como a distancia. No obstante, hasta la fecha, no 

existen estudios que exploren la potencial relación entre la carga subgingival de P. 

gingivalis y la inflamación sistémica de bajo grado en individuos con periodontitis. 

En el presente trabajo se planteó el siguiente problema de investigación: ¿Cuál es 

la asociación entre la carga subgingival de Porphyromonas gingivalis y la 

inflamación sistémica de bajo grado (medida a través de hsCRP) en individuos con 

periodontitis?   
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3. HIPÓTESIS 
 

La presencia y carga subgingival de P. gingivalis se asocian positivamente con la 

carga inflamatoria sistémica, determinada a través de hsCRP, en individuos con 

periodontitis. 

 

4. OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar la correlación entre la carga subgingival de P. gingivalis y los niveles 

de inflamación sistémica de bajo grado, determinados mediante hsCRP, en 

individuos con periodontitis. 

 

5. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

a. Determinar la presencia de P. gingivalis y su abundancia en la 

biopelícula subgingival en individuos con periodontitis. 

b. Determinar la carga subgingival de bacterias totales en individuos 

con periodontitis, establecer su correlación con la carga subgingival 

de P. gingivalis y calcular su proporción en el saco periodontal. 

c. Establecer los niveles séricos de hsCRP y correlacionarlos con la 

carga subgingival de P. gingivalis en individuos con periodontitis. 
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6. METODOLOGÍA 

 

6.1. Diseño 

Se realizó un estudio clínico observacional, descriptivo, transversal. 

 

6.2. Cálculo muestral 

Debido a la ausencia de evidencia previa, se planteó un estudio exploratorio, en el 

que se efectuó un piloto con 11 participantes. 

 

6.3. Selección de la muestra y población de estudio  

El diagrama de flujo de reclutamiento y seguimiento se presenta en la Figura 1. 

Se realizó un muestreo por conveniencia entre individuos que consultaron a la 

Clínica Odontológica de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, 

Santiago, entre los años 2021 y 2022. Se incluyeron individuos mayores de 18 

años con ausencia de enfermedades sistémicas, presencia de periodontitis etapas 

II a IV (Papapanou et al., 2018), pérdida del nivel de inserción interdental ≥3 mm 

en ≥2 dientes no adyacentes y presencia de profundidades al sondaje ≥5 mm en 

boca. 

 

Se excluyeron a aquellos individuos que presentaban las siguientes condiciones: 

a) Individuos con lesiones apicales endodónticas. 

b) Mujeres embarazadas o en proceso de lactancia. 

c) Obesidad, definida como índice de masa corporal (IMC)≥30 kg/ m². 

d) Individuos que hayan estado en tratamiento con antibióticos, antiinflamatorios o 

inmunomoduladores durante los 3 meses previos al estudio. 

e) Individuos que hayan recibido tratamiento periodontal en el último año. 

 

El estudio fue aprobado por el Comité Institucional de Bioseguridad y Comité 

Ético-Científico de Investigación del Hospital Clínico de la Universidad de Chile 

(Anexos 1 y 2). Tanto los objetivos como los procedimientos del estudio fueron 
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informados a los participantes, quienes firmaron un consentimiento informado 

(Anexo 3). Todos los procedimientos se realizaron en conformidad con las pautas 

éticas y legislación vigente, siguiendo lo establecido por la declaración de Helsinki 

de 1964 y sus enmiendas posteriores. 

 

6.4. Examen y mediciones clínicas generales  

Se realizó una anamnesis clínica, cuyos datos fueron recolectados en un registro 

clínico especialmente diseñado para el estudio, que incluía datos generales, edad, 

sexo, nivel educativo, tabaquismo, alcohol y antecedentes médicos (Anexo 4). El 

IMC se calculó basándose en el peso (kg) dividido por la altura al cuadrado (m²). 

El IMC fue categorizado como normopeso (IMC<25 kg/m²) y sobrepeso 

(25<IMC<30 kg/m²). 

 

6.5. Examen bucal y radiográfico 

A todos los participantes se les efectuó un examen clínico periodontal, por una 

especialista calibrada (PH). A cada individuo se le efectuó un periodontograma de 

boca completa, mediante un espejo intraoral y una sonda periodontal manual 

Carolina del Norte (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA). Se registró movilidad dentaria y 

compromiso de furcas; así como profundidad al sondaje, nivel de inserción clínica 

e índice dicotómico de sangrado del surco gingival en 6 sitios por diente: 

mesiovestibular, mediovestibular, distovestibular; mesiolingual, mediolingual y 

distolingual (o palatino). 

 

El índice dicotómico de sangrado del surco se definió como el porcentaje de sitios 

que sangraban hasta 15 segundos después de introducir una sonda periodontal 

hasta el fondo del surco gíngivo-dentario. La profundidad al sondaje fue registrada 

como la distancia en milímetros desde el margen gingival hasta la base del surco 

gíngivo-dentario, y el nivel de inserción clínica se definió como la distancia en 

milímetros desde la unión amelo-cementaria hasta la base del surco gíngivo-

dentario. 
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Posteriormente, los voluntarios fueron examinados con una sonda de caries para 

determinar el índice COPD (dientes cariados, obturados y perdidos). 

Adicionalmente, se solicitó un set de radiografías retroalveolares periapicales 

totales a cada uno de los participantes del estudio, con el fin de identificar la 

presencia de reabsorción ósea marginal y descartar la existencia de lesiones 

periapicales. 

 

6.6. Muestras sanguíneas y microbiológicas 

Se obtuvieron muestras sanguíneas y microbiológicas de todos los participantes 

del estudio, mediante estricta asepsia. Se recolectó sangre en ayunas mediante 

venopunción de la vena antecubital en tubos Vacutainer®. Se obtuvo el suero 

sanguíneo mediante centrifugación para el análisis de hsCRP. La hsCRP se 

cuantificó mediante el método turbidimétrico estandarizado en el Laboratorio 

Clínico del Hospital Clínico Universidad de Chile, y se utilizó como resultado de la 

inflamación sistémica (Craig et al., 2003). 

 

Además, se recolectaron muestras de biopelícula subgingival del sitio dentario con 

la mayor profundidad al sondaje de cada cuadrante de la boca, empleando curetas 

estériles mini-Gracey y realizando un pool por individuo (Abusleme et al., 2013). 

Las muestras fueron transferidas a un medio de transporte (Tris-EDTA) y 

almacenadas a -80°C o transportadas en hielo seco al Laboratorio de Biología 

Periodontal de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile.  

 

Las muestras de biopelícula subgingival se homogeneizaron en un tampón de lisis 

con lisozima 20 mg/mL a 37°C durante 30 minutos y proteinasa K toda la noche a 

56°C. Se extrajo el ADN usando un kit comercial DNEasy (QIAGEN inc., Valencia, 

CA, USA) para obtener ADN bacteriano, de acuerdo con las recomendaciones del 

fabricante (Diaz et al., 2012). La concentración y la calidad del ADN se 

confirmaron mediante la relación 260:280 en un espectrofotómetro (Bio-Tek, 

Winooski, VT) (Diaz et al., 2012). 
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Con el objetivo de determinar las cargas bacterianas subgingivales y frecuencias 

de detección de bacterias totales y P. gingivalis, se llevó a cabo una reacción de 

polimerasa en cadena cuantitativa (qPCR). Los sets de partidores se muestran en 

la Tabla 1. Las bacterias totales se cuantificaron usando partidores específicos 

dirigidos al gen de ARN ribosómico (ARNr) 16S publicado previamente (Nadkarni 

et al., 2002). P. gingivalis se identificó mediante el uso de partidores contra la 

región variable del gen 16S ARNr, previamente validados (Byrne et al., 2009). El 

conjunto de partidores para apuntar a P. gingivalis incluía ARNr 16S de la base 

729 a 1192 (GenBank: L16492.1).  

 

Tabla 1: Partidores utilizados para determinar la carga bacteriana total y de 

P. gingivalis (Bordagaray et al., 2021). 

Bacteria 

objetivo 

Gen 

objetivo 

Partidor directo Partidor inverso 

Bacterias 

totales 

16S rRNA TCCTACGGGAGGCAGCAGT GGACTACCAGGGTATCTAATCCTGTT 

P. gingivalis 16S rRNA AGGCAGCTTGCCATACTGCG ACTGTTAGTAACTACCGATGT 

 

Para la obtención de cada qPCR se empleó KAPA SYBR® Fast qPCR Kits (KAPA 

Biosystems, Woburn, MA, EE. UU.). En cada experimento se incluyeron controles 

positivos que consistieron en ADN de P. gingivalis ATCC 33277 y un control 

negativo (sin ADN). La amplificación del ADN para las bacterias totales consistió 

en 40 ciclos de desnaturalización a 95°C durante 3 min, una amplificación a 95°C 

durante 15 s y una elongación a 60°C por 1 min; mientras que para P. gingivalis, el 

procedimiento consistió en 40 ciclos de desnaturalización a 95°C durante 3 min, 

una amplificación a 95°C durante 1 s y una elongación a 58°C por 1 min. 

 

Las cuantificaciones absolutas de las cargas bacterianas totales y de P. gingivalis 

se llevaron a cabo comparando los valores del ciclo umbral (Dorn et al., 2002) de 

las muestras con curvas estándar de números de copias del gen 16S ARN 

ribosomal (ARNr) conocidas de P. gingivalis. Todos los experimentos se realizaron 
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con un rango de detección cuantitativa lineal. Las cargas bacterianas se 

expresaron en número de copias del gen 16S ARNr /μl. 

 

Figura 1: Flujograma de selección y reclutamiento de los participantes. CI: 

Consentimiento informado, IMC: Índice de Masa Corporal, IC: Código asignado a 

los participantes del estudio, N° paciente: Número asignado a cada individuo del 

estudio, COPD: Dientes con caries/obturados/perdidos, Rx: Radiografía, CRP: 

Proteína C Reactiva. 

 

6.7. Análisis estadístico 

La detección de P. gingivalis se expresó como frecuencia (cualitativa, dicotómica). 

La carga de bacterias totales y de P. gingivalis se expresaron en número de 

copias del gen 16S ARNr /μl, mientras que hsCRP sérica se expresó como 

concentración en mg/L (cuantitativa). La distribución de los datos se evaluó 

mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Para asociar la presencia de P. gingivalis con 

carga bacteriana total subgingival y concentración sérica de hsCRP se utilizó la 

correlación de Spearman, con un nivel de significancia de p <0,05. Los análisis se 

realizaron empleando el paquete estadístico STATA v16.  
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7. RESULTADOS 

 

7.1. Características demográficas, clínicas y séricas de los participantes. 

Se incluyeron un total de 11 individuos con periodontitis en etapas II, III o IV y con 

presencia de profundidades al sondaje ≥5 mm en la boca. En la Tabla 2 se 

observa la distribución de la enfermedad de acuerdo con la clasificación del 

Workshop (Papapanou et al., 2018). La mayoría de los individuos presentaron 

periodontitis etapa III, mientras que un participante presentó periodontitis etapa II y 

uno fue diagnosticado como etapa IV. 

 

Tabla 2: Severidad de la periodontitis en los participantes del estudio 

Severidad de la periodontitis Frecuencia 

Etapa II 1 

Etapa III 9 

Etapa IV 1 

 

Los datos demográficos se presentan en la Tabla 3. El promedio ± desviación 

estándar (DE) de la edad fue de 37,8 ± 9,8 años. El 27,7% de los participantes 

eran de género femenino, con una mediana de nivel educacional “superior 

completa”.  

 

Con relación a los factores de riesgo sistémicos y cardiovasculares, la muestra 

estuvo compuesta por un 45,5% de fumadores, con una mediana [rango 

intercuartílico (RIC)] de IMC de 27,9 (6,0) kg/m2 y un promedio ± DE de 3,3 ± 6,3 

gr/día de consumo de alcohol. Con respecto a la presión arterial, solo un individuo 

presentó un valor mayor a 140/90 mm de Hg, mientras que 6 individuos 

presentaron dislipidemia en los exámenes séricos.  

 

Ante la evaluación intraoral, el COPD promedio ± DE fue 6,5 ± 6,1, con un índice 

de sangrado al sondaje de 69,8% ± 13,0%, una profundidad al sondaje expresada 
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como mediana (RIC) de 2,6 (0,6) mm y un promedio ± DE pérdida de inserción 

clínica de 2,1 ± 2,0 mm.  

Tabla 3. Datos demográficos, clínicos y séricos de los participantes del 

estudio. 

Parámetros Periodontitis n=11 

Edad (años, promedio ± DE) 37,8 ± 9,8 

Género [(femenino, (%)] 3 (27,7%) 

Nivel educacional (mediana, RIC) 3 (1) 

Tabaquismo [N, (%)] 5 (45,5%) 

Alcohol [gr/día, promedio (± DE)] 3,3 ± 6,3 

IMC [kg/m2, mediana (RIC)] 27,9 (6,0) 

HTA [N, (%)] 1 (9,1%) 

PA diastólica [mm de Hg, promedio (± DE)] 76,9 ± 13,4 

PA sistólica [(mm de Hg, promedio (± DE)] 122,3 ± 20,9 

Dislipidemia [N, (%)] 6 (54,6%) 

Colesterol total (mg/dL, promedio ± DE) 175,1 ± 50,8 

Colesterol HDL (mg/dL, promedio ± DE) 40,8 ± 7,1 

Colesterol LDL [mg/dL, mediana (RIC)] 103,8 (52,5) 

Triglicéridos (mg/dL, promedio ± DE) 155,5 ± 133,0 

COPD (promedio ± DE) 6,5 ± 6,1 

SS (promedio ± DE) 69,8 ± 13,0 

PS [mm, mediana, RIC)] 2,6 (0,6) 

NIC (mm, promedio ± DE) 2,1 ± 2,0 

DE: Desviación Estándar, N: Frecuencia absoluta, %: Frecuencia Relativa, RI: 

Recorrido intercuartílico, HTA: Hipertensión Arterial, PA: Presión Arterial, IMC: 

Índice de Masa Corporal, SS: índice de Sangrado al Sondaje, PS: Profundidad al 

sondaje, NIC: Promedio del Nivel de Inserción Clínica, COPD: Dientes con 

caries/obturados/perdidos, HDL: Colesterol de lipoproteínas de alta densidad, LDL: 

Colesterol de lipoproteínas de baja densidad.  
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7.2. Detección y cargas subgingivales de P. gingivalis y de bacterias totales 

en individuos con periodontitis. 

La detección de P. gingivalis y de bacterias totales en la biopelícula subgingival en 

los individuos del estudio (periodontitis) se presentan en las Tablas 4 y 5, 

respectivamente. Como era esperable, la detección de bacterias totales fue 

positiva en todos los individuos con periodontitis (100%), mientras que P. gingivalis 

se identificó en 6 de los 11 individuos del estudio (54,5%). 

 

Tabla 4: Detección subgingival de bacterias totales y de P. gingivalis en 

individuos con periodontitis. 

Periodontitis (N=11) 

Detección 

 

Bacterias totales 

 

P. gingivalis 

Positivo  11 6 

Negativo 0 5 

P. gingivalis: Porphyromonas gingivalis. 

 

La carga subgingival de bacterias totales y de P. gingivalis se presenta en la Tabla 

5. La carga subgingival de bacterias totales presentó un promedio ± DE de 1,4 x 

108 ± 1,3 x 108 número de copias del gen 16S ARNr /μl, mientras que la carga 

expresada en términos de mediana (RIC) de P. gingivalis fue de 9,2 x 104 (2,5 x 

106) número de copias del gen 16S ARNr /μl. En la misma tabla se observa una 

concentración de hsCRP expresada como mediana (RIC) de 1,1 (3,1) mg/L.  

 

Tabla 5: Carga subgingival de bacterias totales, carga subgingival de P. 

gingivalis y concentración de hsCRP sérica, en individuos con periodontitis. 

Parámetro Periodontitis (N=11) 

Carga subgingival total de bacterias (número de copias 

del gen 16S ARNr /μl, promedio ± DS) 

1,4 x 108 ± 1,3 x 108 

Carga subgingival de P. gingivalis [número de copias 

del gen 16S ARNr /μl, mediana (RIC)] 

9,2 x 104 (2,5 x 106) 

Concentración sérica de hsCRP [mg/L, mediana (RIC)] 1,1 (3,1) 
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hsCRP: Proteína C Reactiva de alta sensibilidad. P. gingivalis: Porphyromonas 

gingivalis. DS: Desviación Estándar, RIC: Recorrido intercuartílico. 

 

En la Tabla 6, se observa el porcentaje de P. gingivalis en la biopelícula 

subgingival de cada participante del estudio. El porcentaje expresado en mediana 

(RIC) fue de 0,4% (7,2). 

 

Tabla 6: Proporción entre la carga subgingival de P. gingivalis en la 

biopelícula subgingival. 

Individuo Porcentaje de P. gingivalis en la 

biopelícula subgingival 

IC1 7,6% 

IC2 4,3% 

IC3 0% 

IC4 0% 

IC5 5% 

IC6 100% 

IC7 0,4% 

IC8 16,1% 

IC9 0% 

IC10 0% 

IC11 0% 

IC: Código asignado a los participantes del estudio  

7.3. Correlación entre la carga subgingival de bacterias totales y carga 

subgingival de P. gingivalis en periodontitis. 

Con el objetivo de evaluar si existe una correlación entre la carga subgingival de 

P. gingivalis con la carga subgingival de bacterias totales, se realizó una prueba 

de correlación de Spearman. Tal como se observa en la Figura 2, se encontró una 

correlación positiva entre la carga subgingival de bacterias totales y la carga 

subgingival de P. gingivalis, (Rho=1; p=0,0000). 
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Figura 2: Correlación entre la carga subgingival de bacterias totales y carga 

subgingival de P. gingivalis en periodontitis. P. gingivalis: Porphyromonas 

gingivalis. Rho=1; p=0,0000. 

 

7.4. Correlación entre los niveles de hsCRP sérica con la carga subgingival 

de P. gingivalis en periodontitis. 

No se encontró correlación entre la carga subgingival de P. gingivalis y los niveles 

séricos de hsCRP, tal como se aprecia en la Figura 3 (Rho=0,1; p=0,7).  
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Figura 3: Correlación entre los niveles de hsCRP sérica y la carga 

subgingival de P. gingivalis en periodontitis. P. gingivalis: Porphyromonas 

gingivalis. hsCRP: Proteína C reactiva de alta sensibilidad. Rho=0,1; p=0,7. 
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8. DISCUSIÓN 

 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial, asociada a 

una biopelícula bacteriana disbiótica, y caracterizada por la destrucción progresiva 

del aparato de soporte del diente (Papapanou et al., 2018). Uno de los patobiontes 

claves en esta enfermedad, pertenecientes al complejo rojo de Socransky, es P. 

gingivalis (Al Batran et al., 2014; Thanakun et al., 2016). Esta bacteria es un bacilo 

Gram negativo anaeróbico estricto e inmóvil (Al Batran et al., 2014), capaz de 

desencadenar una respuesta inmunoinflamatoria, tanto local como sistémica 

(Carrion et al., 2012). De este modo, un estado de inflamación sistémica de bajo 

grado, evaluado a través de la proteína C reactiva, podría reportar asociaciones 

con la carga subgingival de P. gingivalis. En el presente estudio se determinó, por 

primera vez, la asociación entre la carga subgingival de P. gingivalis y la 

inflamación sistémica de bajo grado, medida por hsCRP. 

 

8.1. Presencia de P. gingivalis en individuos con periodontitis 

En el presente estudio, se realizó un muestreo de biopelícula subgingival para 

determinar la detección y carga de bacterias totales y de P. gingivalis mediante 

qPCR. P. gingivalis se detectó en un 54,5% de los participantes del estudio. 

Previamente la prevalencia de P. gingivalis se ha reportado en un rango entre 82-

92% en individuos con periodontitis, lo cual demuestra una alta prevalencia de 

este patobionte en los sacos periodontales (Belibasakis et al., 2014; Checchi y 

Pascolo, 2018; Rojas et al., 2017; Yong et al., 2015). En Chile, la prevalencia de P. 

gingivalis se encontró entre 73 a un 100% de los individuos con periodontitis, 

dependiendo de la severidad de la enfermedad (Gajardo et al., 2005; Rojas et al., 

2017), con un rango similar a lo observado en otros países (Belibasakis et al., 

2014; Checchi y Pascolo, 2018; Yong et al., 2015). 

 

La discrepancia del presente estudio en relación con algunos reportes previos 

podría explicarse, en parte, por la técnica de muestreo microbiológico subgingival 

utilizado. En nuestro trabajo, la muestra de biopelícula subgingival fue obtenida 

mediante curetas mini-Gracey, mientras que otros estudios utilizaron conos de 
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papel para el mismo propósito (Checchi y Pascolo, 2018; Gajardo et al., 2005; 

Rojas et al., 2017; Yong et al., 2015). A pesar de que existen autores que 

demuestran concordancia en la detección de P. gingivalis al utilizar ambos 

métodos de  muestreo (Belibasakis et al., 2014; Jervøe-Storm et al., 2007), un 

estudio reportó una carga significativamente mayor en la extracción de muestras 

de biopelícula subgingival con conos de papel en comparación con el uso de 

curetas periodontales (Belibasakis et al., 2014). Esto podría deberse a que los 

conos de papel absorben una mayor cantidad de fluido crevicular, el cual presenta 

bacterias planctónicas (Belibasakis et al., 2014). P. gingivalis, en particular, podría 

encontrarse en mayor proporción en el fluido crevicular, ya que es un colonizador 

tardío (Kolenbrander, 2000) y se desprende más fácilmente de la biopelícula 

(Loomer, 2004). 

 

8.2. Carga subgingival de bacterias totales y de P. gingivalis  

La carga subgingival de bacterias totales y de P. gingivalis se expresaron en 

número de copias del gen 16S ARNr /μl. En el presente trabajo, la carga 

bacteriana total fue de un promedio ± DE de 1,4 x 108 ± 1,3 x 108, lo que se 

condice con un reporte anterior, que determinó una carga de 1,4 x 108 de 

bacterias totales (Checchi y Pascolo, 2018). La carga subgingival de P. gingivalis 

obtenida en este estudio fue de 9,2 x 104 (2,5 x 106) copias del gen 16S ARNr /μl 

[mediana (RIC)], menor que en otras investigaciones  previas (2 x 105 - 7,2 x 106) 

(Checchi y Pascolo, 2018; Yong et al., 2015).  

 

Una de las posibles explicaciones de los resultados obtenidos podría ser la 

profundidad al sondaje que presentaron los voluntarios en el presente estudio 

[mediana (RIC)=2,6 (0,6) mm.], además de la extensión de los sacos periodontales 

profundos. Si bien los criterios de inclusión consideraban profundidades al sondaje 

>5 mm en todos los participantes, en algunos de ellos los sacos profundos se 

encontraban distribuidos de forma localizada. En investigaciones anteriores, se 

observó una asociación directa entre la profundidad al sondaje y la carga 

subgingival de P. gingivalis (Chigasaki et al., 2021; Gambin et al., 2021). Esto se 

debe a que a mayor profundidad al sondaje, la tensión de oxígeno disminuye, lo 
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cual podría favorecer la proliferación de bacterias anaerobias estrictas, como P. 

gingivalis (How et al., 2016). Además, la ausencia de barreras mecánicas como la 

lengua, las mejillas y el flujo salival crea un ambiente propicio para el crecimiento 

de este patobionte en el surco gingival. Asimismo, los factores de virulencia, tales 

como las fimbrias, LPS y gingipaínas juegan un papel importante al facilitar la 

colonización, permanencia y crecimiento de P. gingivalis dentro del surco gingival 

(Orrego-Cardozo et al., 2015).   

 

8.3. Asociación entre carga subgingival de P. gingivalis y Proteína C reactiva 

de alta sensibilidad. 

Hasta la fecha, no hay evidencia que correlacione la carga de P. gingivalis con los 

niveles séricos de hsCRP mediante estudios clínicos. Sin embargo, se ha 

reportado una asociación entre periodontitis y niveles de CRP en sangre (Cecoro 

et al., 2020; Chang et al., 2020). CRP es una proteína de fase aguda que se ha 

establecido como un marcador validado para evaluar la inflamación aguda y la 

inflamación sistémica de bajo grado (<10 mg/L) (Podzimek et al., 2015). Niveles 

elevados de CRP han sido detectados en varias enfermedades sistémicas no 

transmisibles (Herrera et al., 2020), además de ser un marcador validado de 

riesgo cardiovascular, que contribuye a predecir futuros eventos vasculares 

(Gomes-Filho et al., 2011). 

 

De este modo, diversos estudios que comparten criterios de inclusión y exclusión 

similares reportan mayores niveles séricos de CRP en individuos con periodontitis 

en comparación con individuos sanos. Estos estudios presentan variaciones en un 

rango promedio de 0,5-4,1 mg/L en individuos con periodontitis (Botelho et al., 

2021; Isola et al., 2019; Morozumi et al., 2018), en concordancia con los 

resultados de nuestro estudio [mediana (RIC)=1,1 (3,1)]. Más aún, la asociación 

entre CRP y periodontitis está avalada por estudios mecanísticos. De este modo, 

la terapia periodontal reduce significativamente los niveles de CRP séricos (Lobão 

et al., 2019; Shah et al., 2023) en individuos con periodontitis. 
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Si bien en este estudio los niveles de CRP no se correlacionaron con la carga 

subgingival de P. gingivalis, la literatura ha establecido una correlación directa 

entre los niveles séricos de hsCRP y la presencia de profundidades al sondaje 

mayores o iguales a 5 mm en individuos sin enfermedades sistémicas (Chang et 

al., 2020). Además, se encontró una asociación positiva entre la profundidad al 

sondaje, supuración y compromiso de furca con los niveles de hsCRP séricos 

(Shah et al., 2023). Un estudio determinó que la profundidad al sondaje, pérdida 

de hueso alveolar y el NIC, se asociaron positivamente con los títulos de 

anticuerpos anti P. gingivalis; sin embargo estos últimos no se asociaron con los 

niveles de hsCRP en sangre (Miyashita et al., 2012). Adicionalmente, estudios 

anteriores de nuestro grupo encontraron un aumento significativo de CRP en el 

fluido crevicular  y una correlación positiva con sus niveles séricos en individuos 

con periodontitis en comparación con los sujetos controles (Da Venezia et al., 

2021). 

 

8.4. Fortalezas, debilidades y proyecciones  

Este es el primer estudio que explora la asociación entre la carga de P. gingivalis e 

inflamación sistémica de bajo grado, determinada a través de los niveles de 

hsCRP sérica, en pacientes sin enfermedades sistémicas y con presencia de 

periodontitis. Mecanismos de translocación bacteriana, así como la inducción local 

y sistémica de citoquinas pro-inflamatorias por parte de P. gingivalis, podrían 

sugerir una posible relación entre esta bacteria y el desarrollo de enfermedades 

sistémicas no transmisibles (Machado et al., 2021; Mei et al., 2020; Thanakun et 

al., 2016; Torrungruang et al., 2019), relevante para continuar siendo explorada. Si 

bien P. gingivalis se ha asociado a una mayor severidad de la periodontitis en la 

literatura (Belibasakis et al., 2014; Checchi y Pascolo, 2018; Rojas et al., 2017; 

Yong et al., 2015), en nuestro estudio la carga subgingival de P. gingivalis no se 

asoció directamente con la inflamación sistémica de bajo grado, lo cual podría 

implicar a otros factores involucrados en este proceso, como el número de sujetos 

en el grupo estudiado, entre algunos. 
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Cabe mencionar que este estudio piloto es parte de un estudio multicéntrico 

internacional, con un mayor tamaño muestral, mayor diversidad demográfica, 

mayor cantidad de grupos de estudio y con presencia de un grupo control. Los 

resultados presentes y futuros de este proyecto podrían contribuir al desarrollo de 

futuras investigaciones referentes a P. gingivalis y otros patobiontes capaces de 

causar inflamación local y/o a distancia, así como a una mayor comprensión de la 

potencial relación entre periodontitis y otras enfermedades crónicas no 

transmisibles, de alta morbimortalidad a nivel global. 
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9. CONCLUSIONES 

 

En relación con los resultados obtenidos en el presente estudio, se pueden 

desprender las siguientes conclusiones:  

 

a) P. gingivalis se detectó en el 54,5% de las muestras subgingivales de los 

individuos con periodontitis.  

 

b) Existe una correlación positiva entre la carga subgingival de bacterias totales y 

la carga subgingival de P. gingivalis en individuos con periodontitis. 

 

c) No se encontró una correlación entre carga subgingival de P. gingivalis y la 

inflamación sistémica de bajo grado, medida por hsCRP, en individuos con 

periodontitis. 
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11. ANEXOS 
 

11.1. Anexo 1: Certificado del Comité Institucional de Bioseguridad.  
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11.2. Anexo 2: Acta de aprobación del Comité Ético Científico o de 

Investigación del Hospital Clínico de la Universidad de Chile. 
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11.3. Anexo 3: Documento de consentimiento informado. 
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11.4. Anexo 4: Registro clínico de los participantes. 
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