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MARCO TEÓRICO  

 

Generalidades 

La Periodontitis apical (PA), se define como la destrucción del tejido periodontal apical 

producto del proceso inflamatorio, generalmente como resultado de la infección 

bacteriana del sistema de canales radiculares de la pulpa dental (1, 2). Los 

microorganismos, principalmente bacterias anaerobias Gram-negativo y sus toxinas, 

pueden sobrepasar la capacidad resolutiva de los mecanismos de defensa del organismo. 

La lesión progresará a la cronicidad, provocando una respuesta inflamatoria sostenida 

que intentará localizar la infección y proteger al hospedero de la diseminación 

bacteriana, a expensas de los tejidos periapicales, dando origen a una lesión osteolítica 

periapical (cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar) (3, 4). Clínicamente, y 

como resultado de la pérdida de estructura ósea, estas lesiones periapicales (LPAs) se 

observan radiográficamente como un área radiolúcida que en ausencia de sintomatología 

se denomina periodontitis apical asintomática (PAA) (5). 

Histológicamente, estas LPAs pueden corresponder en términos generales a un 

granuloma periapical (GPA) o un quiste radicular inflamatorio (QRI) (2, 6). El GPA está 

compuesto por tejido de granulación y puede progresar a QRI por la estimulación de los 

restos epiteliales de Malassez por el proceso inflamatorio periapical, originando una 

cavidad patológica delimitada por una membrana de tejido conjuntivo revestida por 
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epitelio (4). Sin embargo, dado que el balance entre los agentes infecciosos y la 

respuesta del hospedero es un proceso dinámico, las LPAs crónicas pueden reagudizarse 

en forma secundaria y presentarse como sintomáticas o abscesos apicales agudos (2, 5). 

Este equilibrio dinámico en el periápice, a favor o en contra de la defensa del hospedero, 

determina el cuadro clínico de las lesiones (4). 

El manejo clínico de la PAA implica el control de la infección a través de la terapia 

endodóntica y comprende la instrumentación biomecánica, desinfección y obturación del 

sistema de canales radiculares del diente afectado (7). Por lo tanto, el objetivo final del 

tratamiento endodóntico es eliminar y/o reducir significativamente los microorganismos 

presentes en el sistema de canales radiculares y de este modo permitir su resolución (8). 

En la PAA, los mediadores inflamatorios locales, las bacterias y sus productos, podrían 

pasar desde el periodonto apical a la circulación general, provocando una inflamación 

sistémica de bajo grado (9). La inflamación crónica de bajo grado estaría asociada con 

un riesgo elevado para el desarrollo de condiciones sistémicas, que incluyen 

enfermedades cardiovasculares (ECV) y diabetes mellitus, como se ha reportado de 

modo similar a otros procesos inflamatorios crónicos, como la periodontitis crónica 

marginal (PC) (10-13). 

Porphyromonas endodontalis   

El agente etiológico de la PAA es una biopelícula bacteriana con predominio de 

bacterias anaerobias Gram-negativo (3). Las bacterias anaerobias pigmentadas de negro 
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son las más prevalentes en canales infectados y abscesos en endodoncia (14, 15) y en 

especial, especies del género Porphyromonas (P), tales como P. endodontalis y P. 

gingivalis, además de especies de Prevotella, tales como Prevotella intermedia y 

Prevotella nigrescens (16). Estudios recientes basados en reacción de cadena de 

polimerasa (PCR) independientes de cultivos han reportado una mayor incidencia de 

estas bacterias comparadas con estudios previos basados en cultivos microbiológicos. 

Entre ellas, P. endodontalis se considera un patógeno clave en PA debido a su alta 

incidencia en lesiones endodónticas y sus factores de virulencia (17-19).  

Los factores de virulencia de bacterias endodontopatógenas pigmentadas de negro 

incluyen adhesinas (fimbrias), cápsulas, proteínas de membrana externa y 

lipopolisacárido (LPS), también conocido como endotoxina (15). Particularmente, el 

actual interés en el estudio de P. endodontalis estaría relacionado por su papel 

preponderante en la PA crónica y el alto potencial patogénico por su relación 

filogenética con P. gingivalis.  

El LPS forma parte integral de las paredes celulares de las bacterias Gram-negativo y se 

libera al medio extracelular durante la desintegración por muerte o lisis bacteriana, como 

también durante su multiplicación y crecimiento (4, 20). El LPS se compone de tres 

dominios estructurales, el lípido A (responsable de la actividad endotóxica), el 

oligosacárido de núcleo (O-S) y el antígeno O (O-PS) (21). El lípido A provoca la 

liberación de numerosas citoquinas pro-inflamatorias, activa la cascada del 



4 
 

 

complemento y la cascada de la coagulación (20). En línea con esto, la alteración del 

contenido estructural del lípido A del LPS de P. gingivalis puede representar un 

mecanismo por el cual este patógeno es capaz de adaptarse a los entornos locales y tener 

efectos significativos en el tipo de respuesta por parte del hospedero (22). 

En dientes con PA, mayores niveles de endotoxinas estarían relacionados con una mayor 

área de destrucción ósea periapical (23). La endotoxina es uno de los principales factores 

de virulencia implicados en el desarrollo de la inflamación periapical (24). El LPS de P. 

endodontalis (ATCC 35406) tiene la capacidad de promover la expresión de ligando del 

receptor activador del factor nuclear kB (RANKL) por los osteoblastos de ratón (25). En 

células osteoblásticas humanas, se ha descrito que la expresión de RANKL fue 

promovida en respuesta frente al estímulo con P. endodontalis (ATCC 27067) y a la 

interleuquina 1-α (IL-1α). Además, se sugiere que las células osteoblásticas humanas, 

pueden contribuir con la orquestación de las células inmuno-inflamatorias del hospedero 

en PA (26).  

Estudios recientes demuestran que la exposición de líneas celulares osteoblásticas de 

ratón frente al LPS de P. endodontalis (ATCC 35406) redujo la viabilidad celular, y 

promovió la osteoclastogénesis y la resorción ósea mediadas por la expresión de 

interleuquina-6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral-α (TNF-α) en el modelo murino. 

Además, el hidróxido de calcio inhibió la osteoclastogénesis inducida por LPS de P. 
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endodontalis, a través de la reducción de la actividad de la vía del factor nuclear (NF) 

kB (27, 28).  

Adicionalmente, se demostró que P. endodontalis es capaz de sintetizar varios lípidos 

complejos con actividad biológica, que incluyen la promoción de respuestas pro-

inflamatorias y la osteoclastogénesis, así como la inhibición de los osteoblastos. Aunque 

la identidad de los lípidos bioactivos específicos todavía queda por establecerse (29).  

Asimismo, se ha demostrado que, entre los principales patógenos endodónticos, P. 

endodontalis es el único capaz de invadir las células endoteliales y músculo liso de las 

arterias coronarias humanas y de inducir respuestas inmunes celulares y humorales. En 

consecuencia, éste patógeno puede representar un riesgo potencial para enfermedad y 

eventos adversos cardiovasculares (CVs), ya que tanto la bacteria como sus productos, 

podrían filtrarse desde los tejidos periapicales a la circulación sistémica (30) y contribuir 

a un mayor riesgo de ECV, tales como la ateroesclerosis, a través de mecanismos que 

incluyen activación de las células inflamatorias, aumento del estrés oxidativo y la 

modificación del metabolismo de las lipoproteínas (31).  

Los anticuerpos son considerados como marcadores específicos de exposición sistémica 

a las bacterias patógenas. En PC, los niveles de IgG se encuentran más elevados contra 

P. gingivalis (32) y esta exposición sistémica puede aumentar el riesgo de accidente 

cerebrovascular (33). Anticuerpos (IgG e IgA) anti-P. gingivalis se han asociado con 

aterogénesis temprana y eventos CVs futuros, determinada por el aumento del espesor 
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de las túnicas íntima y media de la carótida  (34). Sin embargo, no existen estudios sobre 

la respuesta inmune humoral mediada por anticuerpos específicos anti-P. endodontalis y 

los potenciales efectos sistémicos en pacientes infectados. 

Marcadores de inflamación sistémica y disfunción vascular endotelial en PAA  

Actualmente, poco se ha investigado sobre la posible asociación entre la inflamación 

pulpar y/o PA crónica y ECV (9, 35). Las ECVs tienen su origen en una disfunción 

inflamatoria endotelial y son influenciadas por los factores clásicos de riesgo CV, tales 

como tabaquismo, diabetes, hipertensión, dislipidemia, género, edad, nivel educacional, 

el aumento de los niveles séricos de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y la 

disposición genética, entre otras, que están claramente establecidos. En PAA, la 

inflamación crónica jugaría un papel central en la patogénesis y progresión de la 

aterosclerosis, y al mismo tiempo promovería eventos CVs agudos, tales como la ruptura 

de las placas ateromatosas y la trombosis coronaria (10, 36, 37). Estudios 

epidemiológicos han establecido que las ECVs estarían asociadas con una mayor 

incidencia de LPAs de origen endodóntico en individuos menores de 40 años (38). 

Los posibles mecanismos de asociación entre la PAA y las ECVs serían similares a los 

que subyacen entre PC y ECV, donde las infecciones endodónticas podrían tener una 

diseminación metastásica, que resulta en una bacteremia transitoria, una injuria 

metastásica por la circulación de toxinas microbianas orales y/o una inflamación 
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metastásica derivada de una respuesta inmune frente a los microorganismos orales (9, 

39).  

En PAA se produce un encuentro dinámico entre los factores microbianos y las defensas 

del hospedero en la interface entre la pulpa radicular infectada y el ligamento 

periodontal que resulta en la inflamación local, destrucción de los tejidos periapicales, 

incluyendo la resorción de los tejidos duros y la formación de una LPA (4). La respuesta 

del hospedero se produce a través de la estimulación de los receptores tipo Toll (TLRs), 

que son altamente expresados en varios tipos de células asociadas con lesiones 

endodónticas e incluyen a monocitos/macrófagos, granulocitos, fibroblastos de la pulpa, 

precursores de osteoblastos y células mesenquimales (40). 

La activación leucocitaria conlleva fagocitosis, respuesta humoral y celular con la 

producción de mediadores inflamatorios, que incluyen citoquinas, tales como IL-6, 

interleuquina-8 (IL-8), interleuquina-2 (IL-2), interleuquina-1β (IL-1β), IL-1α, TNF-α, 

factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos (GM-CSF), óxido nítrico 

(NO), interferón (IFN), prostaglandinas, RANKL (41, 42), enzimas como la 

mieloperoxidasa (MPO) y activación de metaloproteinasas de la matriz (MMPs) (43). 

Las citoquinas juegan un papel importante en la modulación de la respuesta inmuno-

inflamatoria dentro del microambiente periapical. El equilibrio de los mediadores pro y 

anti-inflamatorios determina la naturaleza estable o progresiva de las LPAs (44).  



8 
 

 

El LPS liberado por las bacterias endodónticas a los tejidos perirradiculares, puede 

estimular la liberación de citoquinas pro-inflamatorias tales como, IL-1α y TNF-α por 

los neutrófilos (PMN) y monocitos/macrófagos. Éstas inician y potencian la cascada 

inflamatoria que conduce a la destrucción del tejido periapical (45). Asimismo, IL-1α y 

TNF-α pueden estimular la secreción de IL-6, ambas pertenecen a las principales 

citoquinas pro-inflamatorias y sus efectos son sinérgicos (46). 

La IL-6 es una citoquina pleiotrópica que influye en la respuesta inmune antígeno-

específica y puede mediar la reacción inflamatoria del hospedero frente a la lesión o 

infección. La liberación de IL-6 es producida por una variedad de células inmunes, 

incluyendo monocitos, fibroblastos, linfocitos Th-2 y células B activadas (47). IL-6 

actúa clásicamente por la unión al receptor IL-6 (IL-6R), restringido a la superficie 

celular de los hepatocitos, monocitos, macrófagos y linfocitos. IL-6 también actúa en 

otros tipos de células, mediante la unión a su receptor soluble (sIL-6R) (48). 

Localmente, IL-6 promueve el reclutamiento de PMN y monocitos, así como la 

evolución entre inflamación aguda a crónica, que a su vez puede conducir a establecer la 

PAA. IL-6 también induce la expresión y la activación de MMPs y estimula la 

osteoclastogénesis y la reabsorción ósea local (41, 49). En PAA se ha descrito aumento 

de IL-6 tanto a nivel del RNAm como de la proteína secretada en los tejidos periapicales 

(41, 47, 50) y podría estar relacionada con el desarrollo y progresión de las LPAs, 

participando como regulador de la respuesta inflamatoria local (46, 51). Además, IL-6 
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puede ejercer efectos sistémicos, tales como estimular la hematopoyesis, crecimiento y 

diferenciación de células T y B, y la reacción de fase aguda (46). La IL-6 sería el 

principal inductor de la expresión de la proteína C reactiva (CRP) hepática y de la 

respuesta de fase aguda asociada (11, 52, 53).  

Aunque la principal fuente de CRP es el hígado, también se ha reportado la síntesis extra 

hepática de CRP en tejidos perirradiculares. En línea con lo anterior, en un estudio 

reciente en PAA, se demostró que las LPAs expresaron mayores niveles de mRNA y de 

CRP que el ligamento periodontal sano. Estos resultados sugieren que la expresión de 

CRP estaría regulada en asociación con la síntesis de IL-6 in situ (51).  

De este modo, la producción de IL-6 a nivel periapical podría inducir la síntesis, tanto 

local como sistémica de CRP, lo que determinaría un aumento en los niveles séricos de 

estos mediadores (9, 47). Por tanto, la respuesta inflamatoria crónica en PAA, podría 

sostenerse no sólo localmente, sino también en forma sistémica, contribuyendo a 

incrementar el riesgo de desarrollar patologías CVs, entre otras (54).  

Un estudio sistemático y meta-análisis en PA asoció el aumento de los niveles séricos de 

los mediadores inflamatorios, tales como IL-6, CRP, IL-1, IL-2 y de inmunoglobulinas 

como IgA, IgG e IgM con inflamación sistémica, al compararlos con controles sanos 

(35). La CRP es un reactante de fase aguda que participa directamente en la respuesta 

del sistema inmune del hospedero mediante su incremento por eliminación de células 

apoptóticas, liberación de interleuquina-10 (IL-10) y mediante la unión a antígenos (55). 
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La CRP estaría asociada con una alteración de la vasorreactividad endotelial y puede 

aumentar la expresión de moléculas de adhesión celular en células endoteliales. 

Actualmente, la CRP es considerada como un biomarcador de inflamación sistémica de 

bajo grado y útil en PAA (13, 56). Niveles séricos de CRP <1, 1-3 y > 3 mg/L se usan 

para denotar bajo, medio y alto riesgo CV (57).  

Además, CRP regula la expresión del ligando CD40 (CD40L) y de la proteína 

quimiotáctica de monocitos (MCP-1). CD40L se ha localizado en placas 

ateroescleróticas y puede inducir el factor tisular, un potente pro-coagulante y de esta 

forma contribuir con procesos aterogénicos (58).  

La activación de las células endoteliales induce una serie de cambios físico-químicos en 

las moléculas de adhesión celular, tales como la Selectina-E, la molécula de adhesión 

intercelular-1 (ICAM-1) y la molécula de adhesión celular-1 (VCAM-1), entre otras, que 

conllevarían a la disfunción endotelial (10, 13). Estas son proteínas de superficie, que 

normalmente se expresan en la membrana celular, y facilitan el reclutamiento, 

adherencia y diapédesis de los leucocitos a los sitios de inflamación (11, 59). El 

rodamiento transitorio de éstas a lo largo del endotelio está mediado por Selectinas (-E y 

-P) y la fuerza de unión de estas células al endotelio está mediada por ICAM-1 y 

VCAM-1 (60, 61). La disfunción endotelial, a su vez, se asocia con la secreción de estas 

moléculas en el plasma y por tanto la identificación de sus formas solubles (Selectina-E, 

ICAM-1 y VCAM-1)s (60). Se han detectado como formas solubles circulantes en el 
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suero humano y otros fluidos corporales (61). Estas moléculas de adhesión celular se 

detectan con más frecuencia en lesiones ateroscleróticas humanas que en el tejido 

arterial sano (60, 62). 

ICAM-1, también conocida como CD54, es una glicoproteína que pertenece a la 

superfamilia de inmunoglobulinas. Es un factor crítico en la adhesión de monocitos, 

linfocitos y neutrófilos al endotelio activado de los vasos sanguíneos y es inducible en 

diversos tipos de células durante la inflamación (63). La forma soluble de ICAM-1 

puede ser detectada en el fluido crevicular gingival (FCG) y es el resultado de la escisión 

proteolítica de la molécula unida a la membrana (64). Se ha sugerido que ICAM-1 

soluble en FCG sería el reflejo del daño evidente en las células endoteliales (61). Niveles 

elevados de ICAM-1 soluble en suero, estarían asociados con enfermedades coronarias y 

formación de placas de ateroma (65).  

Asimismo, Selectina-E, también conocida como molécula de adhesión endotelial-1 y 

CD62, es activada por la IL-1 y TNF-α (66), y puede ser un factor importante que 

relacione los procesos de formación y ruptura de aneurismas cerebrales, mediante la 

promoción de la inflamación y el debilitamiento de las paredes arteriales cerebrales (67). 

Por tanto, las concentraciones circulantes de moléculas de adhesión solubles (ICAM-1, 

VCAM-1, Selectina-E) son predictores de riesgo CV y útiles en PAA (60). 

Durante la PAA se produce un incremento del estrés oxidativo, mayoritariamente por los 

leucocitos, activando la síntesis de MPO. Ésta es una enzima lisosomal tetramérica 
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glicosilada que se expresa principalmente en las células mieloides, tales como monocitos 

y neutrófilos y cataliza la producción de ácido hipocloroso (68, 69). MPO tendría 

participación en la apoptosis de neutrófilos y en la regulación de la inflamación (70). La 

actividad de la MPO puede derivar en la modificación irreversible de proteínas y lípidos 

e incrementar los niveles de LDL, que promueven la aterogénesis (71, 72) Por tanto, 

niveles elevados de MPO en suero estarían asociados con riesgo de ateroesclerosis y con 

eventos adversos cardiovasculares mayores (MACE), tales como infarto al miocardio, 

entre otros, y por tanto tendría utilidad clínica como marcador de riesgo CV en PAA (68, 

72). 

Un meta-análisis realizado recientemente sugiere que la PA se asociaría con inflamación 

sistémica, principalmente de los niveles de IgG. Sin embargo, la evidencia no fue 

concluyente, dado que el número de estudios fue muy limitado, con escaso control de 

confundentes y los diagnósticos periapicales, muy heterogéneos, incluyendo cuadros 

periapicales agudos, crónicos, como también con y sin asociación a LPA (35). Dada la 

posible asociación entre las LPAs y el potencial riesgo CV, se requiere la realización de 

nuevos estudios con un mejor diseño metodológico. 

El tratamiento como modificador de la respuesta inflamatoria sistémica  

Sobre la base de una etiopatogenia común, los mecanismos que vinculan la PAA con 

eventos CVs pueden ser similares con aquellos que vinculan enfermedad periodontal y 
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ECV, donde una respuesta inflamatoria localizada a la infección bacteriana conduce a la 

liberación de citoquinas en circulación sistémica, con efectos vasculares posteriores (9).  

El manejo clínico de la PAA implica el control de la infección por el tratamiento del 

canal radicular del diente afectado (7). En pacientes con infecciones odontogénicas, CRP 

sérica suele estar aumentada (73), y niveles elevados constituyen un predictor de riesgo 

CV (13). En infecciones odontogénicas agudas, la CRP alcanza niveles séricos >5 

mg/ml y se reduce luego de una semana del drenaje quirúrgico y tratamiento antibiótico 

a <5 mg/ml en PA aguda (73). 

En infecciones endodónticas primarias, se encontraron correlaciones positivas entre las 

endotoxinas de bacterias Gram-negativo con TNF-α e IL-1β, y correlaciones negativas 

para IL-10. Además, el número de especies de bacterias Gram-negativo presentes en los 

canales radiculares se consideraron factores de riesgo para la gravedad de la infección 

endodóntica y estarían asociados con el tamaño de la lesión (74).  

Asimismo, después de la preparación químico-mecánica en dientes con PA, se produce 

una reducción de endotoxinas en el canal radicular independientemente del tipo de 

irrigante utilizado. Además, a medida que aumenta el número de sesiones del 

tratamiento con medicación intracanal, mejora la reducción de la endotoxina y da lugar a 

una activación intracanal progresivamente menor de células inflamatorias como los 

macrófagos, que estimulados promovieron una menor síntesis de IL-1β y TNF-α (75). 

Además, el hidróxido de calcio puede inhibir la osteoclastogénesis inducida por LPS de 
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P. endodontalis, a través de la reducción de la actividad de la vía del factor nuclear (NF) 

kB (27, 28). 

Una revisión sistemática y meta-análisis sugiere que el tratamiento endodóntico 

conservador en PA podría reducir la inflamación sistémica al disminuir los niveles 

séricos de diferentes biomarcadores. Los resultados post-tratamiento no mostraron 

diferencias significativas entre diversos marcadores séricos, tales como CRP, IgA, IgE, 

IgG, e IgM por la heterogeneidad de los estudios. Actualmente, no existe evidencia 

concluyente que sostenga la reducción de mediadores inflamatorios sistémicos al 

tratamiento, ya que los estudios son insuficientes. Dada la posible asociación entre PAA 

y el potencial riesgo CV, es de suma importancia realizar más estudios al respecto (35).   

 

 

 

 

 

 

 

 



15 
 

 

 

HIPÓTESIS 

 

1) La PAA cursa con una respuesta inflamatoria sistémica frente a la exposición por 

infección endodóntica, particularmente por P. endodontalis. 2) El tratamiento 

endodóntico conservador conduce a la resolución de la inflamación periapical y 

sistémica. 
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar los niveles de marcadores de inflamación sistémica, endotoxinas e IgG anti-

P. endodontalis en suero de voluntarios sanos, y de pacientes con PAA con y sin 

infección endodóntica por P. endodontalis, en línea base y post terapia endodóntica.  

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

1. Identificar la presencia de infección endodóntica por P. endodontalis en 

pacientes con PAA. 

 

2.  Determinar los niveles basales de MPO, IL-6, hsCRP, ICAM-1s, VCAM-1s y 

Selectina-Es, endotoxinas y anticuerpos IgG anti-P. endodontalis en el suero de 

voluntarios sanos, y de pacientes con PAA con y sin infección por P. 

endodontalis. 

 

3. Comparar los niveles de marcadores de interés en el suero de los pacientes con 

PAA en línea base, versus una semana y 1 mes después del tratamiento 

endodóntico conservador. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

TIPO DE ESTUDIO:  

Estudio con componente transversal y longitudinal prospectivo. 

 

SELECCIÓN DE SUJETOS DE ESTUDIO: 

Se seleccionaron 25 sujetos con diagnóstico de PAA y 23 voluntarios sanos entre 18-40 

años en las clínicas de diagnóstico y endodoncia de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile.  

La PAA se definió según los criterios diagnósticos previamente descritos (5), que 

incluyen la presencia de una o más lesiones periapicales detectadas por radiografía 

retroalveolar, por caries dental en dientes con determinación clínica de pulpa no vital en 

base a los siguientes criterios: 

 Dientes que no respondan a los tests de diagnóstico pulpar (frío; prueba con 

cloruro de etilo, calor; prueba con transpoliisopreno) 

 Dientes con respuesta normal o levemente aumentada a la percusión 

 Presencia de destrucción ósea apical observada al examen radiográfico (imagen 

compatible con GPA o QRI).  
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Se excluyeron del presente estudio a: 

 Pacientes con patología sistémica 

 Pacientes con enfermedad periodontal marginal (gingivitis, periodontitis crónica 

y periodontitis agresiva). 

 Pacientes con indicación de endodoncia por causas distintas a PAA. 

 Pacientes en tratamiento con antibiótico o anti-inflamatorios en los últimos 3 

meses. 

 Mujeres embarazadas. 

 Pacientes hipertensos (presión arterial sistólica ≥139 mm Hg y presión arterial 

diastólica >89 mm Hg) (76). 

 Pacientes con índice de masa corporal (IMC) ≥ 29,9 Kg/m
2
. 

Con este fin, se realizó una evaluación general que incluyó anamnesis, examen oral y 

físico por un especialista en endodoncia (MG) y exámenes de laboratorio clínico. Se 

registraron en una ficha clínica formulada para el estudio los antecedentes demográficos 

y factores clásicos de riesgo cardiovascular que incluyen edad, género, hábito tabáquico, 

colesterol HDL (lipoproteína de alta densidad), colesterol LDL (lipoproteína de baja 

densidad), IMC, hemoglobina glicosilada (HbG); e índice COPD (Anexo 3). El índice 

COPD individual resultado de la sumatoria de dientes permanentes cariados, obturados y 

perdidos por caries, fue realizado por el mismo evaluador (MG).  
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Todos los protocolos y los procedimientos fueron aprobados por las directrices del 

Comité de Ética de la Facultad de Odontología, Universidad de Chile y de acuerdo con 

las normas éticas de la Declaración de Helsinki (Anexo 1). Todos los voluntarios del 

estudio firmaron un consentimiento informado en forma previa al ingreso al estudio 

(Anexo 2).  

 

TOMA DE MUESTRAS EN SUERO: 

Obtención de muestras de sangre 

Se obtuvieron muestras de sangre periférica en tubos sin anticoagulante a través de la 

punción de la vena antero-cubital por personal capacitado de los voluntarios sanos y de 

los pacientes con PAA al inicio (antes del tratamiento), una semana y 1 mes después del 

tratamiento endodóntico conservador. Para obtener el suero se centrifugó a 240 g 

durante 20 minutos a 4°C. Parte de las muestras de suero se congelaron a -80°C en las 

dependencias del Laboratorio de Biología Periodontal para su posterior análisis. Otra 

parte de la muestra fue enviada directamente al laboratorio del Hospital Clínico de la 

Universidad de Chile para la determinación de hemoglobina glicosilada (HbG), perfil 

lipídico y CRP basal.  
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Determinación de los niveles de CRP basal, perfil lipídico y HbG  

Los niveles de CRP basal, perfil lipídico y HbG se determinaron en el laboratorio del 

Hospital Clínico de la Universidad de Chile a través del método Turbidimétrico 

(VITROS® 5600 Integrated System, Ortho Clinical Diagnostics, Johnson & Johnson, 

Piscataway, NJ, EE.UU).  

 

Determinación de MPO, IL-6, CRP, ICAM-1s, VCAM-1s, Selectina-Es y 

endotoxinas 

Los niveles de los marcadores de inflamación sistémica se determinaron a través del kit 

de Multiplex/Magnetic Luminex
®
 (R&D Systems, Minneapolis, MN, USA). Los datos 

se adquirieron mediante una plataforma Luminex MAGPIX
®

 y se analizaron con el 

software MILLIPLEX AnalystR (Viagene Tech, Carlisle, MA, EE.UU.). Este 

inmunoensayo cuantitativo se basa en el uso de microesferas magnéticas codificadas por 

colores con tintes fluorescentes, cada uno recubierto con un anticuerpo de captura 

específico. Después que el analito se une al anticuerpo de captura en suspensión, se 

añade un anticuerpo de detección biotinilado y se incuba con estreptavidina-ficoeritrina 

conjugado (Strep-PE), que representa la molécula informadora. A continuación, se 

permite que las microesferas pasen a través de un láser, que excita los colorantes 

internos que marcan las microesferas y un segundo láser mide la señal de (PE), el 
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colorante fluorescente en la molécula informadora. La intensidad de la señal 

correspondiente a la curva estándar viene dada por cada set de microesferas. Los datos 

se expresaron en ng/ml.  

Los niveles de endotoxinas se determinaron a través del ensayo LAL (Limulus 

Amebocyte Lysate® (QLC-1000®, Lonza), según indicaciones del fabricante. Dicho 

ensayo se basa en la activación de una proenzima sensible a la presencia y concentración 

de endotoxinas. La enzima activada cataliza la división del substrato cromogénico del 

ensayo, el que puede ser medido espectrofotométricamente. Las muestras de suero 

fueron diluidas 1:4 vol/vol en agua libre de endotoxinas Milli-Q® para obtener un 

volumen final de 50 µL. En el ensayo se prepara una curva estándar con concentraciones 

de endotoxinas de 1,0; 0,5; 0,25 y 0,1 UE/mL y se realiza la medición 

espectofotrométrica de las muestras a 405 nm (Synergy HT, Bio-Tek Instruments, Inc.,  

Winooski, Vermont, Usa). La absorbancia está dada en relación directa con la cantidad 

de endotoxinas. La concentración de endotoxinas se calculó mediante la curva estándar. 

Los datos se expresaron como unidades de endotoxina (UE)/mL. 

 

Determinación de los niveles de anticuerpos IgG anti- P. endodontalis 

Los niveles de anticuerpos séricos de IgG anti-P. endodontalis se determinaron por 

ensayo ELISA según se ha descrito en estudios previos (77, 78).  Dicho ensayo se basa 
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en la detección de un antígeno específico de la bacteria por un anticuerpo enlazado a una 

enzima, capaz de generar un producto detectable como cambio de color, que se puede 

medir por espectrofotometría. El antígeno para P. endodontalis fue el serotipo ATCC
 TM

 

35406®. El antígeno se preparó previo cultivo de la cepa en placas con agar Brucella 

con 5% sangre de caballo suplementado con hemina y vitamina K1 por 5 días en medio 

anaeróbico a 37°C. Se verificó la pureza de los cultivos mediante el análisis morfológico 

de las colonias y tinción Gram. Los cultivos fueron colectados y fijados en 0,5 % de 

formalina-PBS durante toda la noche a 4°C y lavados 3 veces con PBS. La densidad de 

las suspensiones bacterianas en el tampón de antígeno (PBS, 0,5% de albúmina de suero 

bovino, 0,05% Tween 20) se ajustó en una absorbancia de 0,15 a 580 nm. Las 

microplacas (Ciniplate Uni; Labsystems, Helsinki, Finlandia) fueron cubiertas con la 

cepa y se incubaron a temperatura ambiente por 4 horas y posteriormente a un ambiente 

de 4°C para una incubación toda la noche. Las diluciones de suero para IgG anti-P. 

endodontalis fueron 1:100. La reacción antígeno-anticuerpo se visualizó utilizando 

anticuerpos secundarios conjugados con peroxidasa, en dilución 1:30.000, 

posteriormente se utilizó la solución sustrato preparada de acuerdo a las instrucciones 

del fabricante (OPD, Sigma, P9187) y se realizó la medición en espectrofotómetro a 492 

nm (Spectrophotometer UV – 1601, Shimadzu).  
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MUESTRAS EN CANALES RADICULARES 

Obtención de muestras endodónticas: 

Se obtuvieron muestras del tercio apical del canal radicular al inicio del tratamiento bajo 

estrictas medidas de asepsia. Primero se realizó limpieza con piedra pómez. Luego de la 

aislación absoluta y unitaria del diente, se procedió a la desinfección del dique de goma, 

clamp y diente con agua oxigenada de 30 volúmenes por un minuto, luego hipoclorito de 

sodio al 5% por un minuto, posteriormente se inactivó el hipoclorito de sodio con 

tiosulfato de sodio al 10%.  Se procedió a realizar la cavidad de acceso en dos etapas; en 

la primera etapa se eliminó caries sin acceder a cámara pulpar y se volvió a desinfectar 

usando el protocolo previamente especificado (H2O2 30%, NaOCl 5% y Tiosulfato de 

Sodio 10%) y se tomó una primera muestra de la cavidad posicionando un cono de papel 

por un minuto en una pared de dicha cavidad, esta muestra debió dar negativa para 

incluir dicho diente en el estudio. 

Una vez logrado el acceso a cámara pulpar y canal se introdujeron tres conos de papel 

estériles en forma consecutiva durante un minuto en el canal a aproximadamente 1 mm 

del ápice, basado en las radiografías diagnósticas con el fin de absorber los fluidos del 

canal. En el caso de canales radiculares secos, se introdujo una pequeña cantidad de 

solución salina estéril. Los conos de papel depositados en los canales radiculares fueron 

transferidos asépticamente en tubos contenedores con 1mL de medio de transporte 



24 
 

 

reducido (RTF) (79). Las muestras fueron mantenidas a 4°C y transportadas al 

laboratorio de microbiologia para su procesamiento inmediato. 

 

Extracción del ADN por “Boiling” 

Las alícuotas de cada muestra (250 µL) se colocaron en tubos estériles libres de DNasa y 

RNasa. Las muestras fueron rotuladas y llevadas a calor con un termoblock (THOMAS 

CIENTIFIC) a 110 °C por 8 min. Posteriormente se refrigeraron a -20 °C por 8 min y 

centrifugaron a 20000 g  por 5 min obteniendo un sobrenadante que se guardó en tubos 

nuevos a -20 °C para su procesamiento por PCR.   

 

PCR para identificación de  P. endodontalis en muestras endodónticas  

La identificación de P. endodontalis de las muestras endodónticas se realizó por ensayo 

de PCR mediante amplificación del gen ARNr 16S según se ha descrito previamente. El 

ADN de la cepa de referencia (ATCC N° 35406) se usó como control positivo. Se 

utilizaron como partidores Fwd 5´ GCTGCAGCTCAACTGTAGT 3´ y Rev 5´ 

CCGCTTCATGTCACCATGT 3´  (80). La amplificación se realizó en 35 ciclos en una 

gradiente de entre 53°- 60° Celsius. Los tamaños de los amplicones fueron 672 pb y 

verificados por tinción de geles de agarosa Gel-Red bajo iluminación UV utilizando un 

sistema de imagen digital (KODAK Gel Logic 112), descrito previamente (81) .  
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Cultivos bacterianos e identificación de los aislados de P. endodontalis 

Los aislados de P. endodontalis fueron obtenidos de muestras dispersadas por mezcla, 

las que posteriormente fueron sembradas en placas de agar sangre suplementadas con 5 

mg/mL de agar sangre hemina-menadiona y cultivadas a 37°C en un sistema generador 

de atmósfera anaerobia (Oxoid
®

). Luego de incubar por 7 a 14 días se tomaron ocho 

colonias pigmentadas de negro por cada muestra y se resembraron cada una por 

separado en agar sangre hemina-menadiona incubándose en anaerobiosis durante 7 a 10 

días a 37°C. Luego, las colonias fueron sometidas a prueba de fluorescencia, bajo luz 

ultravioleta y la adición de metanol (360nm), la cual debe ser negativo para P. 

endodontalis (82). A los aislados identificados fenotípicamente se les extrajo 

posteriormente el ADN utilizando un kit comercial (FAVORGEN ARNr 16S), siguiendo 

las indicaciones del fabricante. Se determinó la cantidad de ADN extraído mediante 

espectrofotometría a una longitud de onda de 260 nm en un espectrofotómetro 

(Spectrophotometer UV-11601, Shimadzu) (83). Se confirmó la presencia de P. 

endodontalis por PCR siguiendo la metodología de Ashimoto (84).  
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Figura N° 1. Identificación de P. endodontalis por ensayo de PCR  

Electroforesis en gel de agarosa de PCR de las muestras endodónticas obtenidas por 

“boiling” para la identificación de ADN bacteriano de P. endodontalis. Los carriles 12 

(MG53E) y 16 (MG1E) amplificaron a 672 pb y representan 2 pacientes distintos con 

periodontitis apical asintomática (E) y positivos para P. endodontalis. Stdr (estándar): 

Marcador de peso molecular de 100 pb (pares de bases). C (+): Control positivo (cepa 

ATCC 35406). C (-)  Control negativo (agua nanopura).  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

El análisis estadístico se determinó utilizando el software STATAv11 (StataCorp, 

Collage Station, TX, EE.UU). Para la comparación entre los grupos con PAA y sanos y 

dependiendo de la normalidad de los datos (Prueba de Shapiro Wilk) se utilizó la Prueba 

T de Student pareada (comparaciones longitudinales) y no pareada (comparaciones en 

línea base) en el caso de que existiera distribución normal y prueba de Wilcoxon y 

Mann-Whitney, en el caso de que los valores se distribuyeran de manera no paramétrica 

para el análisis bivariado, y regresión logística múltiple. El número de pacientes se 

calculó por análisis de potencia estadística utilizando el programa estadístico Epiinfo 

3.5.4, con un nivel de confianza del 95%, una potencia de 80% y un porcentaje estimado 

de exposición de 50% en el grupo enfermo en base a los valores previos de CRP 

(Marton y Kiss, 1992). Fueron necesarios para el estudio un mínimo de 14 sujetos por 

grupo. Las diferencias se consideraron estadísticamente significativas cuando p<0,05.  
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RESULTADOS 

 

1. DETECCIÓN DE P. Endodontalis EN CANALES RADICULARES EN 

PACIENTES CON PAA 

Se incluyeron un total de 48 individuos, 23 mujeres (47,92%) y 25 hombres (52,08%). 

La edad promedio fue de 25,98 ± 4,42 años. De éstos, 23 pacientes presentaron 

diagnóstico de PAA y 25 correspondieron a voluntarios sanos. A partir de los pacientes 

con PAA, se obtuvieron muestras de los canales radiculares y se identificó la presencia 

de P. endodontalis en 5 casos desde la muestra total por ensayo de PCR. La frecuencia 

de detección representa el 21,74% de los casos con PAA.  

2. INFLAMACIÓN SISTÉMICA EN PACIENTES CON PAA Y CONTROLES 

2.1 Características demográficas y clínicas de los pacientes con PAA y controles 

Las características demográficas (edad, género, nivel educacional), clínicas (presión 

arterial, IMC), hábito tabáquico, como factores clásicos de riesgo cardiovascular, e 

índice COPD de los pacientes con PAA y controles están registradas en la tabla I. En el 

grupo control la edad promedio fue 25,36 ± 3,12 y para los pacientes con PAA fue 26,65 

± 5,50 años. La distribución por género fue de un 52% de mujeres para el grupo control 

y de un 43,48% de mujeres para el grupo con PAA. El número de fumadores fue 

significativamente mayor en el grupo control versus el grupo con PAA (p=0,01). El 
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nivel educacional fue levemente mayor en el grupo control (p=0,02), mientras que el 

índice COPD fue levemente mayor en el grupo con PAA (p=0,005). No se observaron 

diferencias estadísticamente significativas entre los valores de las variables restantes 

(presión diastólica, presión sistólica e IMC) entre los grupos.  

Tabla I. Características demográficas y clínicas de los pacientes con PAA y 

controles 

Variable 
Controles 

(n=25) 

PAA 

(n=23) 
p 

Edad (años) 25,36 ± 3,12 26,65 ± 5,50 0,15 

Género  (% mujeres) 13 (52%) 10 (43,48%) 0,55 

Nivel educacional  
educación media          

completa 

educación media 

completa 
*0,02 

Tabaquismo  (% fumadores) 11 (44%) 3 (13,04%) *0,01 

P. diastólica (mm Hg) 72,0 ± 9,67 73,48 ± 7,48 0,29 

P. sistólica (mm Hg) 122,24 ± 14.83 117,22 ± 10,18 0,09 

IMC (kg/m
2
) 24,27 ± 2,86 25,03 ± 3,20 0,19 

Índice COPD 9 (2) 10 (3) *0,005 

Los valores están expresados como promedios ± desviación estándar o mediana (rango 

intercuartílico) con excepción de género y tabaquismo que fueron expresados como frecuencias 

absolutas (%). PAA: Periodontitis apical asintomática. P. diastólica: Presión diastólica. P. 
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sistólica: Presión sistólica. IMC: Índice de Masa Corporal. COPD: Dientes permanentes 

cariados, obturados y perdidos por caries. *p<0,05. 

2.1.1. Perfil lipídico y HbG de los pacientes con PAA y controles 

El perfil lipídico y la HbG en los pacientes con PAA y controles están representados en 

la tabla II. No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo 

control y el grupo con PAA (p>0,05). Sin embargo se observó una tendencia al aumento 

del colesterol LDL, radio LDL/HDL y triglicéridos en pacientes con PAA respecto de 

los controles. A pesar de estas diferencias, los valores en el grupo control y en el grupo 

con PAA se encontraron dentro de la normalidad (valores de referencia por análisis  

clínico). 

Tabla II. Perfil lipídico e HbG en pacientes con PAA y controles 

Variable 
Controles 

(n= 25) 

PAA 

(n= 23) 

p 

C. Total (mg/dL) 171,08 ± 31,98 169,13 ± 30,38 0,41 

C. HDL (mg/dL) 57,64 ± 19,53 51,17 ± 15,34 0,10 

C. LDL (mg/dL) 90,70 ± 25,34 97,69 ± 24,21 0,16 

LDL/HDL (mg/dL) 1,78 ± 0,86 2,03 ± 0,59 0,13 

Triglicéridos (mg/dL) 83 (78) 88 (52) 0,88 

HbG (%) 5,14 ± 0,16 5,19 ± 0,26 0,23 
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Los valores están expresados como promedios ± desviación estándar o mediana (rango 

intercuartílico). PAA: Periodontitis apical asintomática. C. Total: Colesterol Total. HDL: 

Lipoproteína de alta densidad. LDL: Lipoproteína de baja densidad. HbG: Hemoglobina 

glicosilada. 

2.2. Marcadores de inflamación sistémica, endotoxemia y anticuerpos IgG anti-P. 

endodontalis en suero de pacientes con PAA y sanos 

Los niveles séricos de los marcadores de inflamación sistémica MPO, IL-6, CRP, 

ICAM-1s, VCAM-1s y Selectina-E soluble (s), endotoxinas y anticuerpos IgG anti-P. 

endodontalis en pacientes con PAA y controles se presentan en la tabla III.  

Se observó una importante tendencia al aumento de los niveles séricos de la molécula de 

adhesión endotelial Selectina-Es en pacientes con PAA respecto de los controles. 

Aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa, el valor p obtenido entre los 

grupos estuvo al límite de significancia estadística (p=0,06). Respecto de las otras 

moléculas de adhesión endotelial, se observó una tendencia al aumento en los niveles 

séricos de VCAM-1s en el grupo con PAA respecto del grupo control. También se 

observó una tendencia a presentar niveles mayores en PAA para MPO, hsCRP y 

anticuerpos IgG anti-P. endodontalis en pacientes con PAA versus los controles; sin 

embargo ninguna de las diferencias anteriores fue estadísticamente significativa. A pesar 

de esto, desde el punto de vista clínico hsCRP presentó niveles de riesgo cardiovascular 

moderado (1,5 mg/L) en pacientes con PAA versus pacientes sanos (0,96 mg/L).  
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Tabla III . Niveles séricos de marcadores de inflamación sistémica, endotoxinas e 

IgG anti-P. endodontalis en pacientes con PAA y controles 

Variable 
Controles 

(n= 25) 

PAA 

(n=23) 
p 

MPO (ng/mL) 259,74 ± 112,14 285,16 ± 147,28 0,25 

IL-6 (pg/mL) 26,70 (5,91) 26,70 (4,42) 0,50 

hsCRP (mg/L) 0,96 (3,83) 1,5 (4,47) 0,32 

CRP (m) (mg/L) 0,99  (4,49) 1,83 (4,65) 0,49 

ICAM-1s (ng/mL) 1125,13  (563,45) 990,47 (455,56) 0,87 

VCAM-1s (ng/mL) 753,39 ± 220,25 831,853 ± 224,72 0,11 

Selectina-Es (ng/mL) 132,40 (49,5) 166,70 (110,3) 0,06 

Endotoxina (UE/mL) 27,51 (41,61) 27,2 (32,24) 0,78 

IgG P. endodontalis (UE) 4,34 (1,30) 5,41 (2,85) 0,10 

  

Los valores están expresados como promedios ± desviación estándar o mediana (rango 

intecuartílico). PAA: Periodontitis apical asintomática. IL-6: Interleuquina-6. hsCRP: Proteína C 

reactiva de alta sensibilidad determinada por método turbidimétrico. CRP (m): Proteína C 

reactiva determinada por método multiplex. MPO: Mieloperoxidasa. ICAM-1s: Molécula de 

adhesión interceleular-1 soluble. VCAM-1s: Molécula de adhesión celular vascular-1 soluble. 

Selectina-Es: Selectina-E soluble. Ig: Inmunoglobulina. UE: unidades estándar. 



33 
 

 

2.3. Asociación entre PAA y niveles de hsCRP de riesgo CV 

Para evaluar la relación entre PAA y niveles de riesgo CV medio y alto determinados 

mediante hsCRP sérica (≥1mg/L) se desarrolló un modelo mediante regresión logística 

múltiple ajustado por tabaquismo, nivel educacional e índice COPD (tabla IV). Sin 

embargo, no se encontró asociación significativa (p>0,05). 

Tabla IV. Asociación entre PAA y riesgo cardiovascular (hsCRP ≥1) ajustada por 

tabaquismo, nivel educacional e índice COPD 

hsCRP OR SE valor p 95 % CI 

PAA 3,68 2,73 0,08 0,86 – 15,79 

Tabaquismo 0,96 0,68 0,95 0,24 – 3,83 

Nivel 

educacional 
1,82 1,44 0,44 0,39 – 8,62 

Índice COPD 0,94 0,07 0,37 0,82 – 1,08 

 

PAA: Periodontitis apical asintomática. hsCRP: Proteína C reactiva de alta sensibilidad 

determinada por método turbidimétrico. COPD: Dientes permanentes cariados, obturados y 

perdidos por caries. Valores ajustados de hsCRP de riesgo CV medio y alto (≥ 1 mg/L). OR: 

Odds Ratio. SE: Error estándar. CI: Intervalo de confianza. p: Nivel de significancia. 
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2.4. Características demográficas y clínicas de los pacientes con PAA con y sin 

infección endodóntica por P. endodontalis 

Las características demográficas (edad, género, nivel educacional), clínicas (presión 

arterial, IMC), hábito tabáquico, como factores clásicos de riesgo cardiovascular e índice 

COPD de los pacientes con PAA según detección de P. endodontalis en canales 

radiculares se muestran en la tabla V.  

En el grupo de pacientes en los que no se detectó P. endodontalis la edad promedio fue 

26,78 ± 6,12 y para los pacientes en los que se detectó P. endodontalis fue 26,20 ± 2,59 

años. La distribución por género fue de un 44,44% de mujeres para el grupo en los que 

no se detectó P. endodontalis y de un 40,0% de mujeres para el grupo en los que se 

detectó P. endodontalis. Con respecto al número de fumadores, se registraron 3 

pacientes en el grupo en que no se detectó P. endodontalis y ninguno para el grupo de 

pacientes en los que se detectó P. endodontalis. El nivel educacional fue similar entre 

los grupos.  

Respecto de las variables clínicas, la presión diastólica fue significativamente mayor en 

el grupo de pacientes en los que se detectó la presencia de P. endodontalis respecto del 

grupo en los que no se detectó (p=0,004). De hecho, los pacientes con P. endodontalis 

presentaron niveles de presión arterial sistólica y diastólica por sobre los 120 mm Hg y 

80 mm Hg respectivamente, que los califican como prehipertensos. Las otras variables 
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clínicas (presión sistólica e IMC) tuvieron un mayor valor en el grupo en los que se 

detectó P. endodontalis respecto al grupo en los que no se detectó, sin embargo las 

diferencias no fueron estadísticamente significativas. Finalmente el índice COPD fue 

mayor en el grupo en que no se detectó la bacteria respecto del grupo en el que sí se 

detectó. Estas diferencias no fueron estadísticamente significativas entre los grupos 

(p>0,05).  

Tabla V. Características demográficas y clínicas de los pacientes con PAA según 

detección de P. endodontalis en canales radiculares 

Variable 
Pe ausente 

(n=18) 

Pe presente 

(n=5) 
p 

Edad (años) 26,78 ± 6,12 26,20 ± 2,59 0,42 

Género (% mujeres) 8 (44,44%) 2 (40,00%) 0,85 

Tabaquismo  (% fumadores) 3 (16,67%) 0 (0%) 0,32 

Nivel educacional  
educación media 

completa 

educación media 

completa 
0,44 

P. diastólica (mm Hg) 71,44 ± 6,01 80,80 ± 8,29 *0,004 

P. sistólica (mm Hg) 115,89 ± 9,22 122,00 ± 13,11 0,12 

IMC (mg/m
2
) 24,52 ± 2,82 26,88 ± 4,15 0,07 

Índice COPD 11 (3) 9 (1) 0,18 
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Los valores están expresados en promedios ± desviación estándar o mediana (rango 

intercuartílico) con excepción de género y tabaquismo que fueron expresados como frecuencias 

absolutas (%). PAA: Periodontitis apical asintomática. Pe: Porphyromonas endodontalis. P. 

diastólica: Presión diastólica. P. sistólica: Presión sistólica. IMC: Índice de masa corporal. 

COPD: Dientes permanentes cariados, obturados y perdidos por caries. *p<0,05. 

2.4.1. Perfil lipídico y HbG de los pacientes con PAA con y sin infección por P. 

endodontalis 

El perfil lipídico y la HbG en pacientes con PAA según detección de P. endodontalis se 

muestran en la tabla VI. No se registró una variación estadísticamente significativa entre 

los pacientes con PAA en presencia o ausencia de P. endodontalis (p>0,05). Los valores 

del perfil lipídico y HbG se encontraron dentro de la normalidad  (valores de referencia 

por análisis clínico). 

Tabla VI. Perfil lipídico y HbG en pacientes con PAA según detección de P. 

endodontalis en canales radiculares 

Variable 
Pe ausente 

(n=18) 

Pe presente 

(n= 5) 
p 

C. Total (mg/dL) 171,11 ± 31,35 162,00 ± 28,58 0,28 

C. HDL (mg/dL) 51,28 ± 13,88 50,8 ± 21,81 0,47 

C. LDL (mg/dL) 99,42 ± 24,28 91,44 ± 25,63 0,26 
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LDL/HDL (mg/dL) 2,03 ± 0,55 2,01 ± 0,80 0,47 

Triglicéridos (mg/dL) 95 (52) 85 (10) 0,62 

HbG (%) 5,18 ± 0,23 5,20 ± 0,37 0,43 

Los valores están expresados como promedios ± desviación estándar o mediana (rango 

intercuartílico). PAA: Periodontitis apical asintomática. Pe: Porphyromonas endodontalis.  C 

total: Colesterol Total.  HDL: Lipoproteína de alta densidad. LDL: Lipoproteína de baja 

densidad. HbG: Hemoglobina glicosilada. 

2.5. Marcadores de inflamación sistémica, endotoxemia y anticuerpos séricos IgG 

anti-P. endodontalis en pacientes con PAA con y sin infección endodóntica por P. 

endodontalis 

Los niveles séricos de los marcadores de inflamación sistémica MPO, IL-6, CRP, 

ICAM-1s, VCAM-1s y Selectina-Es, endotoxinas y anticuerpos IgG anti-P. 

endodontalis en pacientes con PAA con y sin infección endodóntica por P. endodontalis 

se muestran en la tabla VII.  

Se encontró un aumento significativo en los niveles séricos de la molécula de adhesión 

endotelial VCAM-1s en los pacientes con PAA en los que se detectó P. endodontalis 

versus los pacientes en los que no se detectó (p=0,02). Las otras moléculas de adhesión 

endotelial (ICAM-1s y Selectina-Es) registraron una leve tendencia al aumento en el 

grupo de pacientes con PAA en el que se detectó P. endodontalis, pero no presentó 
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significancia estadística. De modo similar, los niveles de IL-6 tendieron a aumentar en el 

grupo de pacientes en los que se detectó P. endodontalis respecto a los que no se 

detectó. Aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa, el valor p se 

encontró al límite de la significancia estadística (p=0.06).  

Los niveles de MPO, CRP y anticuerpos IgG anti-P. endodontalis tendieron a ser 

menores en los pacientes en los que se detectó P. endodontalis versus los pacientes en 

los que no se detectó.  Los niveles de endotoxinas fueron significativamente mayores en 

los pacientes en los que no se detectó P. endodontalis versus los pacientes en los que se 

detectó P. endodontalis  (p=0,02).  

Tabla VII. Marcadores de inflamación sistémica, endotoxemia y anticuerpos 

séricos IgG anti- P. endodontalis en pacientes con PAA según detección de P. 

endodontalis 

Variable 
Pe ausente 

(n=18) 

Pe presente 

(n=5) 
p 

MPO (ng/mL) 285,24 ± 149,64 284,86 ± 155,32 0,49 

IL-6 (pg/mL) 25,96 (2,94) 29,65 (4,46) 0,06 

hsCRP (mg/L) 2,02 (4,35) 1,29 (1,23) 0,50 

CRP (m) (mg/L) 2,00 (4,52) 1,83 (2,17) 0,88 

ICAM-1s (ng/mL) 977,33 (289,25) 1370,77 (107,22) 0,10 
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VCAM-1s (ng/mL) 781,96 ± 202,92 1011,48 ± 226,29 *0,02 

Selectina-Es (ng/mL) 161,5 (86,10) 166,7 (146,4) 0,94 

Endotoxina (UE/mL) 29,72 (32,65) 14,91 (6,35) *0,02 

IgG P. endodontalis (UE) 5,48 (2,16) 4,37 (0,76) 0,23 

Los valores están expresados como promedio ± desviación estándar o mediana (rango 

intecuartílico). PAA: Periodontitis apical asintomática. Pe: Porphyromonas endodontalis. IL-6: 

Interleuquina-6. hsCRP: Proteína C reactiva de alta sensibilidad determinada por método 

turbidimétrico. CRP (m): Proteína C reactiva determinada por método multiplex. MPO: 

Mieloperoxidasa. ICAM-1s: Molécula de adhesión interceleular-1 soluble. VCAM-1s: Molécula 

de adhesión celular vascular-1 soluble. Selectina-Es: Selectina-E soluble. Ig: Inmunoglobulina. 

EU: unidades estándar. *p<0,05. 

3. NIVELES SÉRICOS DE MARCADORES INFLAMATORIOS SISTÉMICOS 

EN PACIENTES CON PAA Y CONTROLES EN LINEA BASE Y POST 

TRATAMIENTO ENDODÓNTICO CONSERVADOR 

Los niveles séricos de marcadores de inflamación sistémica MPO, CRP, ICAM-1s, 

VCAM-1s, Selectina-Es y anticuerpos IgG anti-P. endodontalis de los pacientes con 

PAA al inicio, 1 semana y 1 mes post tratamiento endododóntico conservador se 

muestran en la figura N° 2.  
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Los datos revelan una reducción significativa de los niveles séricos de VCAM-1s en 

pacientes con PAA tras 1 semana (642,38 ± 173,71, n=18; p=0,008) y 1 mes (704,09 ± 

193,11, n=14;   p=0,026) post tratamiento endodóntico conservador en comparación con 

los niveles basales (851,18 ± 210,89). Se observó una reducción significativa de los 

niveles séricos de anticuerpos IgG anti-P. endodontalis en pacientes con PAA 1 semana 

post tratamiento endodóntico conservador [3,79 (2,39), n=17; p=0,02] respecto de los 

niveles basales [5,41 (2,85)]. Asimismo, se observó una tendencia a la disminución al 

mes post tratamiento en comparación con los niveles basales [4,73 (0,94), n=13], pero 

esta diferencia no fue estadísticamente significativa (p>0,05). No se encontraron 

diferencias significativas entre los niveles basales, 1 semana y 1 mes post tratamiento 

endodóntico para MPO, CRP, ICAM-1s y Selectina-Es (p>0,05). 
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A) Niveles de Mieloperoxidasa (MPO). B) Niveles de CRP(m) (Proteína C reactiva 

determinada por método multiplex). C) Niveles de ICAM-1s (Molécula de adhesión 

intercelular-1 soluble). D) Niveles de VCAM-1s (Molécula de adhesión celular vascular-

1 soluble). E) Niveles de Selectina-Es (Selectina-E soluble). F) Niveles de anticuerpos 

IgG (Inmunoglobulina G) anti-P.endodontalis. *p<0,05; **p<0,01. A, D (test T 

pareado). B, C, E y F (Mann-Whitney). 

Figura N° 2. Niveles séricos de marcadores de inflamación sistémica en pacientes 

con PAA en línea base, 1 semana, 1 mes post tratamiento endodóntico. 
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DISCUSIÓN 

 

La PAA se caracteriza por la formación de un lesión osteolítica periapical en ausencia de 

sintomatología clínica (5), producto de la respuesta inmuno inflamatoria crónica por  

contaminación microbiana del sistema de canales radiculares (4). El agente etiológico de 

la PAA es una biopelícula bacteriana con predominio de bacterias anaerobias Gram-

negativo pigmentadas de negro, entre las que P. endodontalis juega un papel central 

debido a su elevada prevalencia y factores de virulencia (85). Estas bacterias, sus toxinas 

y productos pueden sobrepasar la capacidad resolutiva de los mecanismos del 

hospedero, generando cambios inmunoinflamatorios locales que podrían cursar con una 

respuesta inflamatoria sistémica detectable en el suero (35).  

Los pacientes con PAA, independientemente de la detección de P. endodontalis, 

presentaron riesgo CV medio en relación con los controles que presentaron riesgo CV 

bajo, determinados por los niveles séricos de hsPCR. El tratamiento endodóntico 

demostró una reducción significativa de los niveles séricos de VCAM-1s y anticuerpos 

IgG anti-P. endodontalis. Estos resultados, y particularmente la presencia de infección 

endodóntica por P. endodontalis, se asociarían con estadios iniciales de disfunción 

vascular endotelial y consecuentemente con aterogénesis (86).  

Dentro de las características demográficas y clínicas asociadas con riesgo CV de los 

pacientes con PAA y controles, se observó una distribución similar para la edad y las 
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variables clínicas (presión diastólica, presión sistólica e IMC) entre los grupos. Estos 

resultados se encuentran en línea con lo esperado, dado que estas variables se 

controlaron por el diseño del estudio. El nivel educacional fue significativamente mayor 

en el grupo control respecto del grupo con PAA, mientras que el índice COPD fue 

significativamente mayor en el grupo con PAA respecto del grupo control. Datos 

publicados sugieren que el nivel socioeconómico representa un estilo de vida que puede 

influir en los patrones de comportamiento, repercutiendo indirectamente en la salud 

bucal del individuo (87). Respecto del hábito tabáquico, aunque éste se ha asociado con 

una mayor prevalencia de PA y como un posible factor de riesgo, los estudios no son 

concluyentes (88, 89).  

Con respecto a los niveles séricos de marcadores de inflamación sistémica en pacientes 

con PAA versus los controles, los resultados de este estudio demostraron un aumento al 

límite de la significancia estadística para Selectina-Es comparado con controles sanos 

(p=0,06). Las formas solubles se deben a un proceso proteolítico que las libera del 

endotelio activado y representan una evidencia clara de activación y daño endotelial 

(90). Selectina-E soluble se ha asociado con la fisiopatología de enfermedades CVs y se 

encuentra aumentada en pacientes con angina inestable o infarto agudo de miocardio en 

comparación con los controles sanos (91, 92). Estas moléculas median la adhesión y la 

migración transendotelial de leucocitos como un paso crítico en la patogénesis de la 

aterosclerosis (62). Por tanto, el incremento de Selectina-Es en suero de pacientes con 
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PAA comparado con sujetos sanos se asociaría con daño endotelial y riesgo mayor de 

eventos CV futuros (67).  

IL-6 está involucrada en la respuesta de fase aguda, cuyo efecto biológico determina la 

expresión y síntesis de CRP a nivel hepático (11). Además, IL-6 induce la síntesis local 

de CRP en fibroblastos de ligamento periodontal y LPAs en pacientes con PAA (51). Si 

bien no observamos una diferencia en los niveles de IL-6 en pacientes con PAA versus 

sanos, en este estudio se observó un aumento sérico de hsCRP en pacientes con PAA 

versus sanos (1,5 mg/L). Aunque éste no fue estadísticamente significativo, sí presenta 

relevancia clínica dado que se ha establecido que niveles séricos de hsCRP entre 1,0 y 

3,0 mg/L representan un riego CV medio (57). Además, los pacientes con PAA 

mostraron una tendencia de 3,67 veces más probabilidad y/o riesgo de tener niveles de 

hsCRP≥1 mg/L que el grupo control, ajustados por factores de riesgo CV tales como el 

tabaquismo, nivel educacional e índice COPD (p>0,05) (tabla IV).  

La determinación de la endotoxemia (LPS) fue realizada por el ensayo LAL y la 

respuesta humoral fue evaluada por el nivel de anticuerpos IgG específicos frente a 

exposición por P. endodontalis sobre la base de la detección en los canales radiculares 

de los dientes con PAA. La endotoxemia no mostró variación en el grupo con PAA 

versus grupo control, mientras que los niveles de anticuerpos IgG anti-P. endodontalis 

tendieron a aumentar para el grupo con PAA versus los controles sanos (p>0,05). La 

tendencia al aumento en los niveles de anticuerpos IgG fueron similares a los reportados 
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en un meta-análisis en PA (sintomática y asintomática) que evidenció mayores niveles 

séricos de anticuerpos IgG pero inespecíficos para pacientes con PA versus sujetos sanos 

(35). La presencia de P. endodontalis en pacientes con PAA se asociaría con una 

respuesta sistémica humoral que puede contribuir con la inflamación sistémica y riesgo 

CV (78).  

Este estudio identificó la presencia de P. endodontalis en los pacientes con PAA en el 

21,74% de los casos y se asoció con aumentos significativos de la presión diastólica y de 

los niveles séricos de moléculas de adhesión endotelial solubles, particularmente 

VCAM-1s en pacientes con PAA. P. endodontalis se ha identificado en diversos 

estudios como una especie bacteriana prevalente en canales infectados de dientes con 

PAA entre un 25 a 70% de los casos evaluados (16, 18, 85, 93). Al respecto, se han 

reportado diferentes tasas de detección de P. endodontalis en dientes asociados a 

lesiones endodónticas, que dependerían de factores relacionados con el hospedero y a la 

ubicación geográfica (93). La frecuencia de detección reportada en nuestro estudio es 

baja comparada con otros estudios y podría explicarse debido a que estos estudios fueron 

realizados en poblaciones distintas de la chilena y que el diseño de este estudio no está 

orientado a establecer la prevalencia de P. endodontalis en la población. Por otro lado, 

se han reportado menores frecuencias de detección para P. endodontalis en canales 

radiculares de individuos con PAA en comparación con PA sintomática (94).   
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En PAA, la infección endodóntica por P. endodontalis estimula los receptores 

específicos de las células inmunes (receptores tipo Toll) que desencadenan una compleja 

cascada de señalización intracelular que estimula la vía de señalización del factor 

nuclear (NF) kB dando como resultado la sobreexpresión de moléculas de adhesión 

celular, citoquinas pro inflamatorias y otros mediadores de la inflamación (95). Los 

mecanismos osteoinmunológicos que vincularían la PAA con eventos CVs pueden ser 

similares con aquellos que vinculan la PC marginal con riesgo CV, probablemente a 

través de la bacteremia, endotoxemia y carga inflamatoria sistémica (78).  

A pesar de la baja frecuencia con que P. endodontalis fue identificada en el presente 

estudio, se encontró un aumento significativo de los niveles séricos de VCAM-1s en 

pacientes con PAA infectados con P. endodontalis versus no infectados. VCAM-1 es 

expresada en el endotelio activado durante procesos inflamatorios como un ligando para 

las integrinas α1β4 de leucocitos y plaquetas, para mediar el reclutamiento de leucocitos 

circulantes (96). Formas solubles de VCAM-1 se incrementan en enfermedad arterial 

coronaria, detectándose altas concentraciones plasmáticas en pacientes con infarto agudo 

al miocardio y con enfermedad vascular periférica (92, 97). En línea con lo anterior, 

observamos también un aumento significativo de la presión diastólica en presencia de P. 

endodontalis. La hipertensión arterial se asocia con alteraciones morfológicas y 

funcionales del endotelio vascular. Un estudio en pacientes con hipertensión arterial leve 

a moderada mostró mayores concentraciones plasmáticas de VCAM-1s en comparación 
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con los normotensos (98). Estudios in vitro evidencian que entre numerosos patógenos 

periodontales, P. endodontalis es la única capaz de causar daño endotelial directo (30). 

Estos resultados, en línea con los hallazgos ya descritos para PAA, sostienen que la 

infección endodóntica por P. endodontalis podría representar un factor de riesgo 

adicional para el asentamiento de disfunción endotelial y riesgo incrementado de 

aterogénesis (60).  

Adicionalmente, se observó una tendencia al aumento de los niveles séricos de IL-6 en 

pacientes con PAA infectados con P. endodontalis versus los no infectados, y se 

encontraron al límite de la significancia estadística (p=0,06). Estos resultados denotarían 

que la infección endodóntica por P. endodontalis en PAA podría exacerbar la respuesta 

inflamatoria local y sistémica (46). Se ha reportado una asociación entre los niveles 

plasmáticos de IL-6 con disfunción endotelial temprana en pacientes con PA. De este 

modo, la infección endodóntica por P. endodontalis podría asociarse con disfunción 

endotelial temprana mediante daño directo al endotelio e indirectamente, mediante 

inflamación sistémica (10).   

En relación con los niveles de anticuerpos IgG anti-P. endodontalis, éstos tendieron a ser 

menores para el grupo de pacientes con PAA en los que se detectó la bacteria (4,37 UE) 

versus los que no se detectó (5,48 UE) (p>0,05). En contraste con nuestros resultados, 

estudios en PA encontraron una asociación entre mayores niveles de anticuerpos IgG 

anti. P. endodontalis y la presencia de P. endodontalis en pacientes con ≥2 LPAs versus 
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pacientes con una o ninguna LPA observada radiográficamente (78). Nuestros resultados 

sugieren que la respuesta inmune humoral estaría dada por la presencia de la enfermedad 

(PAA) y no por la presencia de bacterias patógenas específicas obtenidas de los canales 

radiculares; o bien, que la bacteria ocuparía otros nichos además del sistema de canales 

radiculares, que incluirían la biopelícula subgingival. De hecho, un estudio reciente 

reportó localización subgingival de P. endodontalis y respuesta humoral por IgG en 

pacientes con PA (78).  

Los niveles de endotoxinas séricas fueron significativamente mayores en los pacientes 

en los cuales no se detectó P. endodontalis versus los pacientes en que se detectó. En 

línea con nuestros resultados, un estudio reciente demostró una relación entre mayores 

niveles de endotoxinas (LPS) circulantes y un mayor número de LPAs, sin embargo 

estos resultados no se asociaron directamente con la presencia de P. endodontalis (78). 

Aunque estos resultados son contradictorios a lo esperado, la endotoxemia refleja el 

reservorio total de endotoxina circulante que deriva de diferentes reservorios, que 

incluyen la microbiota comensal y patógena.    

Finalmente, al evaluar los niveles séricos de los marcadores inflamatorios sistémicos en 

pacientes con PAA en línea base y post tratamiento endodóntico, los resultados de 

nuestro estudio demuestran una reducción significativa de los niveles séricos de VCAM-

1s tras una semana y un mes post tratamiento. Asimismo, nuestro estudio demostró una 

reducción significativa de los niveles séricos de anticuerpos IgG anti- P.endodontalis 
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una semana post tratamiento respecto de los datos basales. Si bien se ha reportado que el 

tratamiento endodóntico en PA podría reducir los niveles séricos de diversos marcadores 

inflamatorios sistémicos, no se han evaluado moléculas  de adhesión endotelial solubles 

como tampoco la respuesta humoral anti-P. endodontalis (35). Nuestros resultados 

sostienen que el tratamiento endodóntico se asocia con una reducción del potencial 

riesgo de disfunción endotelial (92), como también de los niveles séricos de IgG anti-P. 

endodontalis, probablemente producto de la reducción de la carga microbiana 

endodóntica y por tanto la hipótesis de que el tratamiento endodóntico conservador en 

PAA podría reducir la inflamación sistémica y por ende el riesgo de futuros eventos CV 

en razón de una modificación de la respuesta humoral mediada por P. endodontalis (35, 

78). Sin embargo, es relevante determinar en estudios futuros si este efecto sería 

sostenible a largo plazo. Las potenciales asociaciones entre PAA, P. endodontalis, 

moléculas de adhesión endotelial solubles (VCAM-1s) y disfunción endotelial se 

grafican en la Figura N° 2.  

En resumen, a pesar de no encontrar diferencias estadísticamente significativas entre los 

niveles de marcadores de inflamación sistémica, endotoxinas y anticuerpos IgG anti- 

P.endodontalis en los pacientes con PAA versus los controles, se observaron tendencias 

importantes a favor del grupo con PAA particularmente para Selectina-Es que 

relacionaría esta enfermedad crónica con riesgo CV. Además los pacientes con PAA 

presentaron riesgo CV medio en relación con los controles que presentaron riesgo CV 
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bajo, determinados por los niveles séricos de hsCRP. Los pacientes con PAA infectados 

con P. endodontalis mostraron una aumento significativo de VCAM-1s sérica y presión 

diastólica; mientras que el tratamiento endodóntico conservador en pacientes con PAA 

redujo significativamente los niveles séricos de VCAM-1s y de anticuerpos IgG anti-P. 

endodontalis. El tratamiento endodóntico conservador en pacientes con PAA 

contribuiría con la reducción de la inflamación sistémica y con el posible riesgo CV 

asociado.  
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A) P. endodontalis en PAA promueve activación leucocitaria, respuestas inflamatorias locales que induce 

la expresión de moléculas de adhesión celular (MAC), receptores tipo Toll (TLR), quimioquinas y 

citoquinas. En el endotelio activado, el dominio extracelular de las MAC puede liberarse a la circulación 

general, asimismo el incremento de mediadores inflamatorios, LPS y productos bacterianos en la 

circulación puede promover la sobreexpresión de moléculas de adhesión endotelial, daño y disfunción 

endotelial. B) La pérdida paulatina de la capacidad del endotelio para controlar el tráfico de 

macromoléculas permite un mayor depósito de moléculas circulantes, tales como LDL. Éste exceso genera 

cambios químicos que promueven la liberación de moléculas de adhesión endotelial, respuestas 

inflamatorias locales y la futura formación de estrías lipídicas y placas ateroescleróticas. C) La invasión 

del endotelio vascular por P. endodontalis puede causar daño endotelial directo que promovería la 

disfunción endotelial y la inducción de respuestas inflamatorias locales, tales como el reclutamiento de 

monocitos, elevaciones de LDL oxidado (ox-LDL) y aterogénesis acelerada que potencian el riesgo CV. 

Figura N° 3. Esquema simplificado de la posible relación entre PAA, P. endodontalis, moléculas de 

adhesión endotelial solubles (VCAM-1s) y disfunción endotelial. 
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CONCLUSIONES  

 

1. Se identificó la presencia de P. endodontalis en el 21,74% de canales radiculares 

de individuos con PAA.  

2. Los pacientes con PAA presentaron riesgo CV medio en relación con los 

controles que presentaron riesgo CV bajo, determinados por los niveles séricos 

de hsCRP. 

3.  Los niveles séricos de Selectina-Es tendieron a ser mayores en PAA al 

compararlos con controles sanos. Esta diferencia estuvo al límite de la 

significancia y podría representar  un indicador de disfunción endotelial en PAA.  

4. La infección por P. endodontalis en pacientes con PAA se asoció en forma 

estadísticamente significativa con el incremento de los niveles séricos de 

VCAM-1s (p<0,05) y niveles de IL-6 (p=0,06).   

5. El tratamiento endodóntico conservador en pacientes con PAA redujo 

significativamente los niveles séricos de VCAM-1s tras una semana y un mes 

post tratamiento, asimismo los niveles séricos de anticuerpos IgG anti-P. 

endodontalis tras una semana post tratamiento.  



53 
 

 

RESUMEN 

 

Introducción: Estudios epidemiológicos han establecido una asociación entre la 

periodontitis apical asintomática (PAA) y enfermedades cardiovasculares, 

particularmente aterogénesis, sin embargo no existe evidencia mecanística que sustente 

dicha asociación. El objetivo de este estudio fue determinar los niveles de marcadores de 

inflamación sistémica, endotoxinas y anticuerpos IgG anti-P. endodontalis en suero de 

voluntarios sanos, y pacientes con PAA con y sin infección endodóntica por P. 

endodontalis, en línea base y post terapia endodóntica. 

Materiales y métodos: Se incluyeron 23 pacientes con PAA y 25 voluntarios sin PAA, 

todos sistémicamente sanos, entre 18-40 años de edad que acudieron a la clínica 

odontológica de la Facultad de Odontología, Universidad de Chile. Se excluyeron 

individuos con medicación sistémica, periodontitis crónica (marginal). Se determinaron 

los niveles de MPO, IL-6, CRP, ICAM-1, VCAM-1s, y Selectina-Es como marcadores 

de inflamación sistémica mediante ensayo multiplex, niveles de endotoxinas por ensayo 

LAL y anticuerpos IgG anti-P. endodontalis por ensayo de ELISA. Se determinó la 

presencia de P. endodontalis mediante PCR y cultivo bacteriano. Se determinó 

significancia estadística si p<0,05. 
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Resultados: Se encontró una tendencia hacia niveles mayores de marcadores de 

inflamación sistémica entre PAA e individuos sanos (p>0,05), particularmente para 

Selectina-Es (p=0,06), mientras que hsCPR alcanzó niveles de riesgo CV medio 

(1,5mg/L). Los pacientes con PAA infectados con P. endodontalis mostraron un 

aumento significativo en la presión diastólica (p=0,004) y niveles séricos de VCAM-1s 

(p=0,02), mientras que IL-6 demostró tendencia al aumento (p=0,06), comparados con 

los no infectados. La endotoxemia fue significativamente mayor en pacientes con PAA 

no infectados versus infectados (p=0,02). Se encontró una reducción significativa de los 

niveles séricos de VCAM-1s tras una semana (p=0,0008) y un mes (p=0,026) post 

tratamiento respecto de los niveles basales. Asimismo se observó una reducción 

significativa de los niveles séricos de anticuerpos IgG anti-P. endodontalis una semana 

post tratamiento en comparación con los niveles basales (p=0,02).   

Conclusiones: Pacientes con PAA presentaron riesgo CV medio en relación con los 

controles que presentaron riesgo CV bajo, determinados por los niveles séricos de 

hsCRP. Pacientes con PAA infectados con P. endodontalis mostraron un aumento 

significativo en la presión diastólica y en los niveles séricos de VCAM-1s. El 

tratamiento endodóntico redujo los niveles séricos de VCAM-1s y los niveles séricos de 

anticuerpos IgG anti-P. endodontalis en pacientes con PAA. El tratamiento endodóntico 

conservador contribuiría a reducir la inflamación sistémica y el potencial riesgo de 

disfunción endotelial asociado en pacientes con PAA.  
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