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1. RESUMEN  

Introducción: Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de 

muerte en el mundo, siendo las mujeres jóvenes particularmente afectadas. La 

proteína C reactiva sérica de alta sensibilidad (PCR-as), marcador inflamatorio 

utilizado para determinar riesgo cardiovascular, podría vincular ECV y 

enfermedades periodontales (EP). El aumento de PCR sérica en presencia de EP, 

podría influir en el riesgo cardiovascular proporcionalmente al grado de inflamación 

gingival, mientras que la PCR en fluido gingival crevicular (FGC) podría constituir 

una forma no invasiva para asesoría de ECV. 

El objetivo de este estudio fue determinar la asociación entre severidad de la EP 

(gingivitis/periodontitis) y riesgo cardiovascular según PCR-as sérica, así como la 

relación entre concentraciones de PCR en suero y FGC, en mujeres chilenas. 

Materiales y métodos: Estudio cuantitativo, analítico y transversal. Se reclutaron 

mujeres chilenas entre 18 y 44 años. Se les realizó una historia clínica, toma de 

muestras sanguíneas y de FGC, así como un examen clínico periodontal, 

clasificándolas en 3 grupos: sanas (n=37), gingivitis (n=39) y periodontitis (n=36). 

Se determinaron y asociaron niveles de PCR en suero y FGC. Además, se asoció 

la EP al riesgo cardiovascular según PCR-as sérica, ajustado por factores de riesgo 

cardiovascular clásicos (edad, nivel educacional, tabaquismo, índice de masa 

corporal, presión sanguínea, hemoglobina glicosilada y dislipidemia). El análisis 

estadístico se realizó con el programa STATA®12.0 (p<0.05). 

Resultados: No hubo diferencias significativas en la PCR-as sérica de mujeres con 

periodontitis (1.68 mg/L), gingivitis (1.30 mg/L) y sanas (1.25 mg/L) (p=0.82). Todos 

los grupos presentaron riesgo cardiovascular moderado, sin asociación significativa 

entre severidad de la EP (gingivitis o periodontitis) con riesgo cardiovascular 

aumentado (p>0.05).  

Las mujeres con gingivitis y periodontitis tuvieron niveles significativamente mayores 

de PCR en FGC (1178.2 y 1131.2 pg/ml, respectivamente) que las sanas (157 pg/ml) 
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(ambos p=0.00), y existió una asociación significativa con niveles de PCR sérica en 

todos los grupos (p=0.00 todos). 

Conclusiones: No hubo asociación entre severidad de la EP y niveles de PCR sérica 

o el riesgo cardiovascular. Las EP (gingivitis y periodontitis) se asociaron a mayores 

niveles de PCR en FGC, los cuales estaban significativamente relacionados con los 

niveles séricos de PCR. 
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2. INTRODUCCIÓN 

    2.1 Enfermedades cardiovasculares: epidemiología 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de desórdenes del 

corazón y los vasos sanguíneos (Lockhart y cols., 2012). Entre sus factores de 

riesgo tradicionales se encuentran la edad, sexo, alto nivel de colesterol total o de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL), bajo nivel de lipoproteínas de alta densidad 

(HDL), presión arterial sistólica o diastólica alta, diabetes mellitus, obesidad, 

tabaquismo, antecedentes familiares de ECV, y bajo nivel socioeconómico (Lau y 

cols., 2016; Paquette y cols., 2007; Pletcher y Moran, 2017).  

La principal preocupación en torno a las ECV es su alta prevalencia y mortalidad. 

Desde hace varios años se han posicionado como la principal causa de muerte en 

el mundo, principalmente, el infarto cardíaco y la enfermedad cerebrovascular. Se 

calcula que en 2012 murieron por ECV 17,5 millones de personas, lo cual representa 

un 31% de todas las muertes registradas en el mundo. De estas muertes, 14,1 

millones se debieron a cardiopatía coronaria (infartos cardíacos) o a accidente 

cerebrovascular (Organizacion Mundial de la Salud, 2017).  

En Chile la situación no es muy distinta. Las ECV son la primera causa de mortalidad 

en ambos sexos y representan el 27% del total de defunciones, donde nuevamente 

el infarto cardíaco y el accidente cerebrovascular son las causas más frecuentes, 

siendo responsables aproximadamente dos tercios del total de defunciones por ECV 

(Ministerio de Salud de Chile, 2017). 

Debido al gran impacto que estas enfermedades generan en la salud pública, con 

la consecuente carga humana y económica que conllevan, Chile se ha planteado 

como meta sanitaria la prevención y el aumento de sobrevida ante estas 

enfermedades (Ministerio de Salud de Chile, 2011). Para llevar a cabo esta meta, 

se debe considerar que existen diferencias entre sexos en cuanto a epidemiologia, 

fisiopatología y resultados clínicos de las diferentes ECV. En las últimas 2 décadas 

se ha dado énfasis a la investigación de ECV por sexo, lo que ha permitido una 

mejor comprensión de la fisiopatología de las enfermedades coronarias e 
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importantes conocimientos sobre aterosclerosis coronaria en mujeres (Mehta y 

cols., 2016). 

Las características de la placa aterosclerótica difiere en el sexo femenino y los datos 

recientes han sugerido un mayor papel de la enfermedad microvascular en la 

fisiopatología de eventos coronarios en ellas (Mehta y cols., 2016). En las féminas 

las ECV se manifiestan a edades más elevadas que en los hombres, mientras que 

en ellos se distribuyen en un rango de edad más amplio (Instituto Nacional de 

Estadísticas. Chile, 2017). Está establecido que el riesgo de enfermedad cardíaca 

en mujeres menores de 45 años es más bajo que en hombres de la misma edad, 

pero durante el climaterio y a medida que son menos jóvenes, el riesgo de 

enfermedad cardíaca se vuelve similar entre sexos (Lau y cols., 2016; Ministerio de 

Salud de Chile, 2014).  

En Chile, las mujeres jóvenes con infarto agudo al miocardio (IAM) tienen mayor 

mortalidad intrahospitalaria que los varones, especialmente en el grupo de menores 

de 55 años de edad (Ministerio de Salud de Chile, 2011; Nazzal y Alonso, 2013). 

Aun cuando las mujeres pueden presentar menor o igual riesgo cardiovascular (CV) 

que los hombres, se ven más gravemente afectadas cuando sufren un evento 

cardiovascular, especialmente las más jóvenes. Una situación similar exhibe la 

Asociación Americana del Corazón, la cual revela que las mujeres menores de 65 

años con infarto agudo al miocardio tienen una tasa de reingreso hospitalario, en 30 

días posterior al alta, casi 2 veces mayor en comparación con hombres de una edad 

similar (Mehta y cols., 2016). Adicionalmente, múltiples estudios han demostrado 

que las mujeres con síndromes coronarios agudos tienen menos probabilidades de 

ser tratadas con terapias médicas dirigidas por las guías, menos probabilidades de 

someterse a un cateterismo cardíaco, y menos probabilidades de recibir una 

reperfusión oportuna (Mehta y cols., 2016). 
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    2.2 Fisiopatología de las ECV 

Las ECV pueden clasificarse en cardiopatías coronarias, enfermedades 

cerebrovasculares, arteriopatías periféricas, cardiopatía reumática, cardiopatías 

congénitas, hipertensión arterial e insuficiencia cardíaca (Organizacion Mundial de 

la Salud, 2017). De éstas, las cardiopatías coronarias (principalmente el infarto 

cardiaco), enfermedades cerebrovasculares y arteriopatías periféricas son 

fenómenos agudos causados generalmente como consecuencia de la 

aterosclerosis, la cual es una enfermedad crónica y progresiva que afecta la pared 

de las arterias de mediano y gran calibre. Se caracteriza por la acumulación de 

lípidos en la pared arterial y la formación de placas ateroscleróticas que producen 

estrechamiento de las arterias. Frente a una fisura, erosión o rotura en su superficie, 

estas placas pueden formar un trombo que posteriormente podría impedir que la 

sangre fluya hacia el corazón o cerebro (Lahoz y Mostaza, 2007; Lumertz y cols., 

2015; Organizacion Mundial de la Salud, 2017).  

El proceso fisiopatológico de la aterosclerosis comienza con la retención de 

colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL) dentro de la túnica íntima arterial, 

lo que conduce a la activación de moléculas de adhesión de las células endoteliales. 

Esto permite que monocitos y otros leucocitos, se unan al epitelio del vaso 

sanguíneo, y a través de quimiocinas y proteínas quimioatrayentes, migren a la 

túnica íntima endotelial, donde los monocitos maduran a macrófagos tisulares. 

Dentro de la túnica intima, los macrófagos internalizan ésteres de colesterol, 

transformándose en células espumosas capaces de secretar especies reactivas de 

oxígeno, citocinas inflamatorias y otros mediadores, que amplifican y mantienen las 

señales proinflamatorias. Además, producen metaloproteinasas de matriz que 

degradan la matriz extracelular y pueden facilitar la ruptura de la placa (Geovanini y 

Libby, 2018; Paquette y cols., 2007). 

Paralelamente, los macrófagos que mueren por apoptosis forman el núcleo lipídico 

o "necrótico" de la placa ateromatosa, el cual está cubierto por una capa fibrosa que 

estabiliza a la placa y que caracteriza a la lesión aterosclerótica avanzada 

(Geovanini y Libby, 2018; Paquette y cols., 2007). 
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    2.3 Proteína C reactiva y ECV 

La proteína C reactiva (PCR) es un reactivo de fase aguda que se produce 

principalmente en el hígado en respuesta a injuria tisular, infección, inflamación y 

proliferación neoplásica (Schenkein y Loos, 2013; Yoshinaga y cols., 2017). Esta 

proteína es frecuentemente utilizada como un marcador de inflamación sistémica 

(De Backer, 2014; Schenkein y Loos, 2013), ya que está directamente involucrada 

en el aumento de la respuesta inflamatoria innata a través de la activación de la 

cascada del complemento, opsonización de células extrañas (Wohlfeil y cols., 

2009), inducción de factores protrombóticos (como moléculas de adhesión 

proinflamatorias y proteína quimioatrayente de monocitos) e interfiere con la síntesis 

de óxido nítrico endotelial. Éstas características relacionan estrechamente a la PCR 

con ECV de origen aterosclerótico, pues su aumento sérico participaría en la 

formación y ruptura de placas de ateroma (Paquette y cols., 2007). 

Uno de los principales determinantes del aumento de la vulnerabilidad de la placa 

ateromatosa es el adelgazamiento e inflamación de la capa fibrosa que cubre el 

núcleo de la placa. Dicha inflamación se manifiesta en parte, por el aumento de 

marcadores inflamatorios en la sangre, entre los cuales la PCR sérica ha 

demostrado ser un factor de riesgo independiente y un fuerte predictor de eventos 

cardiovasculares. Un estudio realizado en hombres sanos de mediana edad sin 

evidencia clínica de enfermedad, estableció que aquellos con niveles aumentados 

de PCR de alta sensibilidad tenían casi tres veces más riesgo de infarto agudo al 

miocardio y el doble de riesgo de accidente cerebrovascular a futuro (Ridker y cols., 

1997).  

La literatura sugiere que los niveles elevados de PCR pueden ser particularmente 

útiles para identificar individuos asintomáticos en alto riesgo de futuros eventos 

cardiovasculares, pero con niveles de colesterol promedio (De Backer, 2014). Por 

su parte, la Asociación Americana del Corazón, basada en un conjunto de estudios 

poblacionales, ha planteado 3 categorías de riesgo relativo de ECV según las 

concentraciones de PCR de alta sensibilidad sérica: <1.0 mg/ L indica bajo riesgo, 
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1.0 a 3.0 mg/ L un nivel de riesgo moderado y >3.0 mg/ L un alto riesgo de ECV 

(Pearson y cols., 2003).  

 

    2.4 Enfermedades periodontales y ECV 

Las enfermedades periodontales (EP), constituyen un grupo de patologías 

inflamatorias gatilladas por el biofilm oral, entre las que destacan la gingivitis y la 

periodontitis (Carvajal, 2016). La gingivitis se caracteriza por la inflamación de la 

encía o gingiva sin la pérdida de tejidos de inserción dental, mientras que la 

periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica caracterizada por la 

destrucción progresiva del aparato de soporte dental (Gamonal y cols., 2010; 

Wohlfeil y cols., 2009).  

Las EP representan un importante problema de salud pública por su alta prevalencia 

a nivel mundial y nacional. En nuestro país, los niños presentan una alta frecuencia 

de gingivitis que aumenta con la edad, y en los adolescentes ya existe evidencia de 

destrucción de tejidos periodontales, la cual aumenta de forma considerable en la 

población adulta y adulta mayor (Carvajal, 2016; Organizacion Mundial de la Salud, 

2017). La periodontitis es la enfermedad crónica inflamatoria más común que se 

observa en humanos, afectando casi a la mitad de los adultos del Reino Unido y 

Estados Unidos. Sus secuelas están relacionadas con la pérdida dentaria, 

discapacidad, disfunción masticatoria y estado nutricional deficiente secundario. 

También puede comprometer el habla, reducir la calidad de vida y es una carga 

creciente para la economía (Carvajal, 2016).  

Además, la periodontitis ha sido fuertemente asociada con varias condiciones y 

enfermedades sistémicas como diabetes, parto prematuro y algunas ECV, tales 

como infarto agudo al miocardio y enfermedades cardiovasculares ateroescleróticas 

(Carvajal, 2016; Kinane y Lowe, 2000; Paquette y cols., 2007; Tonetti y Van Dyke, 

2013). En efecto, diversas revisiones sistemáticas y meta análisis han catalogado a 

la periodontitis como un factor de riesgo independiente y no tradicional de 

enfermedades cardiovasculares, particularmente en adultos jóvenes menores de 45 

años (Mustapha y cols., 2007; Paraskevas y cols., 2008). 
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Dicha asociación entre EP y ECV podría explicarse por la presencia de algunos 

factores de riesgo comunes entre ambas enfermedades, como la edad, el bajo nivel 

socioeconómico, el estrés y el tabaquismo (Paquette y cols., 2007). Además, existen 

algunas vías fisiopatológicas, con mecanismos tanto directos como indirectos, que 

podrían potencialmente explicar esta relación. 

 

a) Mecanismo directo: invasión bacteriana directa 

La bacteremia que se origina en la boca es un evento común, que se describe 

durante actos como la masticación o el cepillado de los dientes, y que ocurriría 

varias veces al día y especialmente en individuos con algún grado de gingivitis o 

periodontitis (Papapanou y cols., 2016). 

El saco periodontal es un área de alto potencial y relevancia para fenómenos 

ateroscleróticos. Las regiones ulceradas del saco periodontal favorecen el paso de 

microorganismos periodontales al torrente sanguíneo, extracelularmente o dentro 

de células fagocíticas, los cuales se depositan en la placa ateromatosa o invaden 

células endoteliales induciendo disfunción endotelial. Desde hace varios años, 

diversos estudios han demostrado la presencia de bacterias o componentes 

bacterianos periodontales en células endoteliales o placas ateromatosas humanas 

(Chiu, 1999; David W. Paquette y cols., 2007; Papapanou y cols., 2016; Reyes y 

cols., 2013). De este modo, Chiu B. analizó muestras de placas ateromatosas 

carotídeas humanas y demostró la presencia de C. pneumoniae, citomegalovirus, 

virus del herpes simple-1, S. sanguis, y P. gingivalis, siendo este último un 

importante patógeno periodontal (Chiu, 1999). Haraszthy, quien incluyó en su 

análisis de placas ateromatosas un mayor número de periodontopatógenos (tales 

como B. forsythus, P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans y P. intermedia), 

observó que el 44% de los 50 ateromas estudiados eran positivos para al menos 

uno de estos microorganismos (Haraszthy y cols., 2000). 
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b) Mecanismo indirecto: mimetismo molecular/ reactividad cruzada 

Se cree que el mimetismo molecular se produce cuando la similitud de secuencia 

entre los péptidos extraños y los autopéptidos producen la activación cruzada de las 

células T o B autorreactivas, lo que puede conducir a la patología de los tejidos o a 

la autoinmunidad (Papapanou y cols., 2016). 

Las proteínas de shock térmico bacterianas son las principales determinantes 

antigénicas durante la infección, y su expresión por parte de células endoteliales 

puede ser inducida por una variedad de factores. Es posible que el sistema inmune 

no pueda diferenciar entre proteínas de shock térmico propias y bacterianas. De 

hecho, frente a la chaperona molecular GroEL, presente en P. gingivalis y otras 

bacterias periodontales, podrían activarse células T con reactividad cruzada para 

proteínas de shock térmico de células endoteliales humanas, produciendo 

disfunción endotelial e induciendo el desarrollo de aterosclerosis (Papapanou y 

cols., 2016; Seymour y cols., 2007). Evidencia de esto es el hallazgo de células T 

con reactividad cruzada en tejidos periodontales enfermos, sangre periférica y 

lesiones ateroscleróticas (Papapanou y cols., 2016).  

Estudios experimentales en animales también apoyan la hipótesis de la mímica 

molecular y le asocian un rol en el aceleramiento de la aterosclerosis. Los ratones 

con déficit de apolipoproteína-E y posteriormente inmunizados con P. gingivalis, 

presentaron un mayor tamaño de la placa aterosclerótica, proporcional a la carga 

de P. gingivalis aplicada. Además, se detectaron anticuerpos para proteínas de 

shock térmico endoteliales en las lesiones ateromatosas y niveles séricos elevados 

de anticuerpos anti-GroEL en relación al área de superficie de la placa ateromatosa 

(Ford y cols., 2007; Li y cols. , 2002).  

 

c) Mecanismo indirecto: inflamación sistémica 

La inflamación periodontal conllevaría a un estado de inflamación sistémica, que 

podría contribuir a la formación y ruptura de la placa aterosclerótica, generando una 
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eventual trombosis, ya que la inflamación regula la fragilidad de la capa fibrosa y la 

trombogenicidad de la placa aterosclerótica (Papapanou y cols., 2016). 

 La inflamación sistémica de origen periodontal puede ser evidenciada por el 

aumento plasmático de PCR, factor de necrosis tumoral α (TNF-), interleuquinas y 

otros marcadores inflamatorios que se asocian a disfunción endotelial y eventos 

cardiovasculares (Lumertz y cols., 2015). Estos factores inflamatorios promueven 

cambios en la permeabilidad endotelial y alteran su función, produciendo la 

expresión de moléculas de adhesión endotelial y posteriormente, migración celular. 

Además, afectan el metabolismo de la matriz extracelular arterial (a través de 

metaloproteinasas de matriz), estimulan la síntesis y liberación de factores 

procoagulantes y reducen la biodisponibilidad de óxido nítrico. Este último es 

fundamental en el proceso antiesclerótico, al promover la vasodilatación, e inhibir la 

agregación plaquetaria y la proliferación de células musculares lisas (Lumertz y 

cols., 2015).  

En relación a la PCR, diversas investigaciones y revisiones sistemáticas muestran 

niveles consistentemente elevados de esta proteína en pacientes con periodontitis, 

en comparación a controles sanos (D’Aiuto y cols., 2013; Paraskevas y cols., 2008; 

Schenkein y Loos, 2013). En un estudio realizado por Amabile y cols, se observó 

que pacientes con lesiones ateromatosas en arterias coronarias, evidenciadas 

mediante angiografía, exhibían una periodontitis más severa que los controles sin 

lesiones, mientras que la severidad de la EP también se correlacionó con la 

extensión angiográfica de las lesiones coronarias y mayores niveles séricos de PCR 

(Amabile y cols., 2008). Por lo tanto, podría ser posible que los niveles crónicamente 

elevados de PCR en pacientes con periodontitis exacerbaran el curso de los 

procesos inflamatorios en las lesiones ateroscleróticas, aumentando así el riesgo 

de eventos cardiovasculares y cerebrovasculares  (Paraskevas y cols., 2008). 

No solo la periodontitis produciría un aumento de PCR en sangre, sino que también 

algunos estudios han expuesto que pacientes con gingivitis pueden tener valores 

de PCR séricos más altos que pacientes periodontalmente sanos. A pesar de existir 

menos reportes en pacientes con gingivitis, la mayoría de éstos registran valores 
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más altos de PCR sérica en el grupo con periodontitis, decayendo progresivamente 

en el grupo con gingivitis y sanos (Bansal y cols., 2014; Kumari y cols., 2014; 

Podzimek y cols., 2015). Bansal y cols. y Podzimek y cols. por ejemplo, compararon 

niveles séricos de PCR en individuos con salud gingival, gingivitis y periodontitis, 

reportando los valores más bajos de esta proteína en sujetos sanos y los más altos 

en sujetos con periodontitis (Bansal y cols., 2014; Podzimek y cols., 2015). 

Asimismo, existe evidencia moderada que apoya la existencia de un efecto positivo 

de la terapia periodontal en la reducción de los niveles séricos de PCR, 

reportándose una variación de este biomarcador desde niveles altos, o de riesgo de 

ECV, a niveles "normales" o bajos después de realizada la terapia periodontal 

(D’Aiuto y cols., 2013; Hasturk y Kantarci, 2015; Lumertz y cols., 2015; Patil y Desai, 

2013). 

Se ha descrito que la etnia también podría afectar los niveles de PCR sérica, lo cual 

adquiere relevancia al momento de comparar estudios en diferentes poblaciones 

(Podzimek y cols., 2015) y realza la importancia de realizar investigaciones de este 

tipo en población chilena, inexplorada en el tema hasta el momento. 

 

    2.5 Fluido crevicular gingival y PCR 

Los tejidos conectivos del periodonto son altamente vascularizados, lo cual facilita 

la migración de componentes moleculares y celulares de la sangre a los tejidos 

periodontales. El FGC es un exudado del suero que se encuentra en el surco 

gingivodentario, y que además de moléculas producidas localmente, contiene 

componentes moleculares (factores del complemento y anticuerpos) y celulares 

(neutrófilos y células plasmáticas) de la respuesta inmune, lo cuales son necesarios 

para prevenir la invasión de tejidos por bacterias de la placa subgingival (Kinney y 

cols., 2014; Megson y cols., 2010; Taylor y Preshaw, 2016).  

La PCR también ha sido detectada en el fluido gingival crevicular (FGC), 

especialmente en pacientes con enfermedad periodontal (Fitzsimmons y cols., 

2010; Kinney y cols., 2014; Kumari y cols., 2014). Mientras que la literatura sugiere 
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que la PCR presente en FGC es mayor en sujetos con periodontitis en comparación 

a aquellos periodontalmente sanos, la posibilidad de que esto ocurra en sujetos con 

gingivitis aún no está bien esclarecida y ha sido poco estudiada (Fitzsimmons y 

cols., 2009; Kumari y cols., 2014; Pradeep y cols., 2010). 

Tampoco está claro el origen de la PCR en el FGC. Además de su producción en el 

hígado, esta proteína posee una síntesis extrahepática, pudiendo ser sintetizada, 

total o parcialmente, por distintos tipos celulares presentes en el periodonto, como 

linfocitos o monocitos del hueso alveolar (Megson y cols., 2010). Megson y cols. 

(2010), determinaron que el origen de la PCR presente en FGC no se explicaba por 

una producción local y sugirieron que ésta derivaba del suero, de modo que los 

niveles de esta proteína en dicho fluido podrían estar correlacionados con sus 

niveles séricos y ser capaces de reflejar un estado de inflamación sistémica. Esto 

último ha sido respaldado por otros autores, quienes reportan una correlación 

positiva entre los niveles de PCR en FGC y en suero (Kumari y cols., 2014; Pradeep 

y cols., 2010). De comprobarse lo anterior, la recolección de FGC podría constituir 

un método simple y no invasivo de detección de inflamación sistémica (Megson y 

cols., 2010), o un nuevo método de apoyo en la asesoría de riesgo cardiovascular. 

 

    2.6 Planteamiento del problema 

A pesar de la alta prevalencia e impacto, sistémico y oral, que tienen las 

enfermedades cardiovasculares y periodontales, los estudios acerca de las 

cantidades de PCR en FGC y suero, en relación al estado o severidad del daño 

periodontal, así como su asociación al riesgo de enfermedad cardiovascular, aún 

son escasos y controversiales; especialmente en un grupo etario particularmente 

afectado, como son las mujeres chilenas.  

Lo anterior nos llevó a investigar la asociación entre la severidad de la enfermedad 

periodontal (gingivitis/ periodontitis) y el nivel de riesgo cardiovascular, determinado 

por PCR sérica, en mujeres adultas chilenas menores de 45 años; así como la 

posible correlación entre los niveles de esta proteína presentes en suero y en FGC.  
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3. HIPÓTESIS 

El nivel de riesgo cardiovascular, medido a través de los valores de proteína C 

reactiva en suero, es mayor en mujeres adultas menores de 45 años que padecen 

enfermedades periodontales de mayor severidad (periodontitis) que en aquellas 

mujeres que presentan gingivitis o un estado de salud periodontal. Los niveles de 

proteína C reactiva en fluido gingival crevicular están asociados con la severidad de 

la enfermedad periodontal y con los niveles séricos de este mediador. 

 

4. OBJETIVOS 

    4.1 Objetivo general 

Determinar la asociación entre la severidad de la enfermedad periodontal y el riesgo 

cardiovascular, medido a través de los valores de proteína C reactiva (PCR) en 

suero; y secundariamente, la asociación con los valores de este mediador en fluido 

gingival crevicular (FGC), en mujeres adultas menores de 45 años que acudan por 

atención a la Clínica Odontológica de la Facultad de Odontología de la Universidad 

de Chile. 

 

    4.2 Objetivos específicos 

a) Determinar y asociar los niveles de PCR en suero y FGC de mujeres adultas 

menores de 45 años que presenten periodontitis, gingivitis o un estado de salud 

periodontal, y que acudan por atención a la Clínica Odontológica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile. 

b) Identificar los niveles de riesgo cardiovascular, determinados por los niveles 

séricos de PCR, ante la presencia conjunta de gingivitis/ periodontitis y otros 

factores de riesgo clásicos de enfermedades cardiovasculares, en mujeres adultas 

menores de 45 años que acudan por atención a la Clínica Odontológica de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile. 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

    5.1 Diseño 

Se realizó un estudio de tipo cuantitativo, analítico y de corte transversal. 

 

    5.2 Cálculo muestral 

El cálculo del tamaño muestral se realizó teniendo en cuenta que la literatura estima 

que el resultado (“outcome” primario) definido por PCR de alta sensibilidad superior 

o igual a 3 mg/L en el suero de sujetos con periodontitis es cercano al 62% (Noack 

y cols., 2001). En grupos controles se ha calculado, en cambio, que la PCR sérica 

alta se presenta en aproximadamente un 30% de la población. Así, y considerando 

un nivel de confianza del 95% y poder estadístico del 80%, el tamaño de la muestra 

total estimado para la suma de los tres grupos de estudio (controles sanos, 

periodontitis y gingivitis) es de 111 individuos, con un “n” de 37 participantes por 

grupo. 

 

    5.3 Selección de muestra y población en estudio 

Se realizó una técnica de muestreo por conveniencia en la cual se reclutaron 

individuos que consulten por atención dental en la Clínica Odontológica de la 

Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, que abarca pacientes 

provenientes de diversos sectores de Santiago, entre los años 2017 y 2019. A las 

voluntarias que cumplían con los criterios de inclusión se les invitó a participar del 

estudio y debieron firmar un consentimiento informado (Anexo 10.1), previamente 

aprobado por el Comité Ético Científico de la Facultad de Odontología de la 

Universidad de Chile. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: mujeres chilenas entre 18 y 44 años 

de edad, que posean al menos 12 dientes en boca. Se excluyeron aquellas que 

padecían historia de ECV, ateroesclerosis, hipertensión arterial, enfermedades 

inflamatorias agudas y diabetes; presencia de periodontitis apical concomitante; 



15 

 

 

embarazadas; así como mujeres que hayan recibido tratamiento periodontal o 

tratamiento antiinflamatorio, antibiótico o inmunomodulador dentro de los 6 meses 

previos al estudio.  

El protocolo fue aprobado por el Comité Institucional de Bioseguridad (Anexo 10.2) 

y el Comité Ético Científico de la Facultad de Odontología de Universidad de Chile 

(Anexo 10.3), y se realizó de acuerdo a las normas establecidas por la legislación 

chilena vigente y la declaración de Helsinki.  

 

    5.4 Examen y mediciones clínicas generales 

Se realizó una anamnesis clínica, cuyos datos fueron registrados en una ficha 

especialmente diseñada para el estudio (Anexo 10.4). Ésta última incluyó datos 

autorreportados relacionados con la edad; historia médica personal y factores de 

riesgo cardiovascular (CV) clásicos (nivel educacional/socioeconómico, 

tabaquismo, hipertensión arterial y diabetes). Los fumadores fueron divididos en 2 

categorías: no fumadores y fumadores actuales de tabaco en cualquiera de sus 

formas (cigarros, cigarrillos y pipas).  

Se consignaron mediciones antropométricas y de presión arterial de las 

participantes, realizadas por un operador especializado y calibrado. El índice de 

masa corporal (IMC) se calculó en base al peso (kg) dividido por la altura al 

cuadrado. Además, se realizaron 2 mediciones de presión arterial sanguínea luego 

de un descanso de 5 minutos al menos, en una posición sentada y utilizando un 

esfingomanómetro digital. Los promedios de ambas mediciones fueron utilizados 

para la realización de los análisis estadísticos. 

 

    5.5 Examen y mediciones periodontales 

A todas las participantes se les realizó un examen clínico periodontal, el cual fue 

realizado por 3 investigadores previamente calibrados.  
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Utilizando un espejo intraoral y una sonda periodontal manual carolina del norte (Hu-

Friedy, Chicago, IL, USA), a cada individuo se le realizó un examen de boca 

completa donde se consignó el índice gingival (IG) en 4 sitios por diente 

(mesiovestibular, mediovestibular, distovestibular y mediolingual o palatino), así 

como el índice de sangrado al sondaje (SS), la profundidad al sondaje (PS) y nivel 

de inserción clínica (NIC) en 6 sitios por diente: mesiovestibular, mediovestibular, 

distovestibular; mesiolingual, mediolingual y distolingual o palatino.  

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

que sangran hasta 15 segundos después de introducir una sonda periodontal hasta 

el fondo del surco gingivo-dentario. 

La PS fue registrada como la distancia en milímetros desde el margen gingival hasta 

la base del surco gingivo-dentario, y el NIC se definió como la distancia en 

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

dentario.  

Las mujeres fueron clasificadas según su estado periodontal en los siguientes 

grupos: 

- Sanas: PS <4mm, IG <1 

- Gingivitis: PS <4mm, IG ≥1 

- Periodontitis: ≥5 dientes con PS ≥4mm, NIC ≥1mm, SS >20%. 

Además, se les solicitó un set de radiografías retroalveolares periapicales totales a 

cada una de las participantes del estudio, para identificar la presencia de 

reabsorción ósea marginal y descartar la existencia de lesiones periapicales.  

 

    5.6 Calibración 

Se realizó una calibración intra e interoperador a los dentistas que realizaron las 

mediciones periodontales, a través de pruebas de repetibilidad que se efectuaron 

en una muestra de 4 personas. Los 4 sujetos fueron sometidos a 2 examinaciones 
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periodontales con 14 días de separación. En cada examinación se evaluaron los 

niveles de PS, NIC e IG, aceptándose un kappa mayor o igual al 80%. 

 

    5.7 Mediciones biológicas    

Un operador especializado obtuvo muestras de sangre en ayunas de al menos 8 

horas de las participantes del estudio, a través de la punción venosa de la vena 

antecubital. Para ello, se aplicó un torniquete entre 1 a 2 pulgadas sobre la fosa 

antecubital. Luego de la desinfección del sitio, la muestra fue tomada con una 

jeringa de aguja de calibre 24. El torniquete fue liberado a medida que comenzó el 

flujo de sangre. Luego de obtener aproximadamente 3 ml de sangre, se colocó una 

bola de algodón estéril en el sitio de punción, y la aguja fue retirada. Se indicó a las 

participantes aplicar una leve presión digital en el sitio por unos minutos para evitar 

la salida de sangre. 

Las muestras fueron enviadas al laboratorio del Hospital Clínico de la Universidad 

de Chile para las mediciones séricas de porcentaje de hemoglobina glicosilada 

(HbA1c), niveles de proteína C reactiva de alta sensibilidad (PCR-as) y perfil lipídico 

(colesterol total, HDL, LDL, y triglicéridos). 

 

    5.8 Muestras de fluido gingival crevicular 

Las muestras de FGC fueron realizadas por 3 investigadores previamente 

calibrados, y fueron obtenidas a partir de 4 sitios por cada participante: el sitio con 

la mayor PS de cada uno de los cuadrantes, en el caso de las mujeres con 

periodontitis; el sitio con el IG más severo por cuadrante en el caso de las 

participantes con gingivitis; y un sitio en cada cuadrante con PS <4 mm y sin 

sangrado al sondaje, en participantes sanas. 

El método de recolección de FGC se realizó de acuerdo a lo reportado en el trabajo 

de Hernández y cols. (2009) (Hernández y cols., 2009). Luego de aislar el diente 

con tórulas de algodón, la placa supragingival fue removida con curetas Gracey (Hu-
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Friedy®, Chicago, IL, USA), sin tocar la encía marginal. El sitio crevicular fue secado 

suavemente con el aire de la jeringa triple proveniente del sillón dental. El FGC fue 

colectado con tiras de papel (Periopaper®, ProFlow, Amityville, NY, USA), 

colocadas en el surco o saco periodontal hasta sentir una leve resistencia, por 30 

segundos. Las tiras contaminadas con sangre o saliva fueron excluidas de las 

muestras.  

El fluido fue eluido y almacenado a -80° C hasta su análisis. Los niveles de PCR 

fueron determinados con inmunoensayo multiplex (Magnetic Luminex Assay, R&D 

Systems®, Minneapolis, MN, USA) en una plataforma Luminex (Magpix®, Millipore, 

St. Charles, MO), de acuerdo a las recomendaciones del fabricante. . 

 

    5.9 Definición de los factores de riesgo cardiovascular y variables de desenlace 

La variable de desenlace primaria (“outcome primario”) fue definida como la 

presencia de PCR-as >3 mg/L (riesgo cardiovascular alto) y secundariamente, se 

consideró la presencia de PCR-as ≥1 mg/L (riesgo cardiovascular moderado - alto). 

Además, se determinaron los niveles de PCR en FGC, expresados en pg/ml. 

Se consignó como dislipidemia cuando el colesterol total ≥200 mg/dL, HDL <40 

mg/dL, LDL ≥130 mg/dL o triglicéridos ≥150 mg/dL (McMahan y cols., 2007). Se 

consideró sobrepeso cuando 25≤ IMC< 30 kg/m2, y obesidad cuando IMC ≥30 kg/m2 

(Benguigui y cols., 2010). Se consignó como hipertensión arterial (HTA) cuando el 

promedio de presión arterial sistólica fue ≥140 mmHg y/o el promedio de presión 

arterial diastólica fue ≥90 mmHg. El tabaquismo fue categorizado en fumadores o 

no fumadores, y también se consideraron los valores de hemoglobina glicosilada, 

edad y nivel educacional de la participante.  

 

 



19 

 

 

    5.10 Plan de análisis de los datos 

La descripción de las variables de estudio se obtuvo a través de las medidas de 

frecuencia absoluta y relativa (porcentaje) para el caso de las variables categóricas: 

presencia o ausencia de tabaquismo, HTA y dislipidemia; medianas y recorridos 

intercuartílicos (RIC), en el caso de la edad, nivel educacional, IMC, hemoglobina 

glicosilada, parámetros periodontales (IG, SS, PS y NIC) y PCR. Para probar 

normalidad en las variables continuas se utilizó la prueba de Shapiro–Wilk y para 

ver asociación entre variables categóricas se utilizó la prueba Chi cuadrado. 

Los niveles de PCR en suero y FGC se analizaron entre los grupos de estudio 

mediante test de K-Wallis y se asociaron entre sí mediante correlación de 

Spearman. 

Para el análisis de asociación de las variables en relación a la presencia de PCR-

as ≥1 mg/L (riesgo cardiovascular moderado- alto) o PCR-as >3 mg/L (riesgo 

cardiovascular alto), se procedió a la realización de un modelo de regresión logística 

bivariado y multivariado. Los modelos se construyeron ingresando el ajuste de 

covariables progresivamente, comenzando con factores de riesgo cardiovascular 

clásicos y un ajuste "paso a paso" (“stepwise regresión”).  

La información recopilada fue transcrita a una planilla de cálculo Excel para 

Windows® 2012 y para los análisis estadísticos se utilizó el Programa STATA®12.0. 
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6. RESULTADOS  

De un total de 130 pacientes evaluadas, 114 de ellas cumplieron los criterios de 

inclusión, 2 no acudieron a la toma de medidas antropométricas, muestras 

sanguíneas y muestras de FGC, por lo que finalmente se incluyeron un total de 112 

participantes para este estudio. 

 

    6.1 Características clínicas y sociodemográficas de la muestra 

Los parámetros demográficos, mediciones clínicas generales y hematológicas del 

grupo de mujeres sanas (n=37), con gingivitis (n=39) y periodontitis (n=36) se 

muestran en la Tabla 1. En ella se observa que la edad varío entre los grupos, 

arrojando significativamente mayores valores en las voluntarias con periodontitis 

(mediana= 29.1 años, RIC= 5.9) en relación al grupo gingivitis (mediana= 26.2 años, 

RIC= 6.3) (p<0.008). El nivel educacional se distribuyó sin diferencias 

estadísticamente significativas (p=0.08), predominando la educación superior en los 

tres los grupos. A pesar de que el consumo de tabaco fue mayor en el grupo 

periodontitis (sanas n=9, 24.3%; gingivitis n=9, 23%; periodontitis n=11, 30.5%), no 

hubo diferencias significativas entre los grupos (p=0.73). Por otra parte, los valores 

de las medianas del IMC fueron en aumento desde el grupo de mujeres sanas (21.2 

kg/m2, RIC= 2.9), hacia aquellas que padecían gingivitis (23.8 kg/m2, RIC= 4.3) y 

periodontitis (24.4 kg/m2, RIC= 6.3), obteniéndose diferencias significativas entre el 

grupo con gingivitis y sanas (p<0.008). La presión sanguínea varió dentro de valores 

normales en la mayoría de las participantes, excepto en 2 mujeres (5.6%) 

pertenecientes al grupo periodontitis en que se detectó presión arterial levemente 

elevada al momento de la medición, sin existir diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos (p=0.11). La dislipidemia varió entre los grupos, con 

los valores más altos en el grupo con periodontitis (n=14, 38,9%), seguido del grupo 

de mujeres sanas (n=10, 27%) y menor en el grupo con gingivitis (n=8, 20.5%), sin 

embargo no presentó diferencias significativas entre los grupos (p=0.20). La 

hemoglobina glicosilada, por su parte, fue estadísticamente mayor en las 
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participantes con periodontitis (mediana= 5.3%, RIC= 0.3) que en las con gingivitis 

(mediana= 5.1%, RIC= 0.4) (p<0.008). 

 

Tabla 1. Parámetros demográficos, mediciones clínicas generales y mediciones 

hematológicas de las participantes sanas, con gingivitis y periodontitis. 

Variable Sanas 

(n=37) 

Gingivitis 

(n=39) 

Periodontitis 

(n=36) 

p 

Edad [años, mediana (RIC)] 26.3 (5) 26.2 (6.3) 29.1 (5.9)** 0.02* 

Nivel educacional (mediana) Educación 
superior 

Educación 
superior 

Educación 
superior 

0.08 

Tabaquismo [n (%)] 9 (24.3%) 9 (23%) 11 (30.5%) 0.73 

IMC [kg/m2, mediana (RIC)] 21.2 (2.9) 23.8 (4.3)*** 24.4 (6.3) 0.00* 

HTA [n, (%)] 0 0 2 (5.6%) 0.11 

Dislipidemia [n (%)] 10 (27%) 8 (20.5%) 14 (38.9%) 0.20 

HbA1c [%, mediana (RIC)] 5.2 (0.1) 5.1 (0.4) 5.3 (0.3)** 0.01* 

Los valores fueron expresados en mediana (recorrido intercuartílico) y en frecuencia absoluta (%). 

IMC: índice de masa corporal, HTA: hipertensión arterial, HbA1c: hemoglobina glicosilada, p: valor 

p. *Valor p estadísticamente significativo p<0.05. **Post hoc test de Kruskal- Wallis en comparación 

al grupo gingivitis, p<0.008. ***Post hoc test de Kruskal- Wallis en comparación al grupo de mujeres 

sanas, p<0.008. 

 

Los parámetros clínicos periodontales en relación a cada grupo de estudio se 

observan en la Tabla 2. El índice gingival (IG) y el sangrado al sondaje (SS) fueron 

significativamente mayores en mujeres que presentaban gingivitis (mediana IG= 

1.1, RIC= 0.3; mediana SS= 33.9%, RIC= 11.3; p=0.00) y periodontitis (mediana IG= 

1, RIC= 0.3; mediana SS= 40.35%, RIC= 24.45; p=0.00) en comparación a aquellas 

sanas (mediana IG= 0.6, RIC= 0.5; mediana SS= 17.9%, RIC= 15.6). La profundidad 

al sondaje (PS) y el nivel de inserción clínico (NIC), por otro lado, fueron 

significativamente mayores en el grupo con periodontitis (mediana PS= 2.47 mm, 

RIC= 0.29; mediana NIC= 0.99 mm, RIC= 0.65) que en los grupos de mujeres sanas 

(mediana PS= 2.07 mm, RIC= 0.25; mediana NIC= 0.56 mm, RIC= 0.5; p=0.00) y 

con gingivitis (mediana PS= 2.06 mm, RIC= 0.23; mediana NIC= 0.39 mm, RIC= 
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0.39; p=0.00).  

 

Tabla 2. Parámetros clínicos periodontales de las participantes sanas, con gingivitis 

y periodontitis. 

Variable Sanas Gingivitis Periodontitis p 

IG [mediana (RIC)] 0.6 
(0.5) 

1.1 
(0.3) 

1.0 
(0.3)      

S-G: 0.00* 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.03  

SS [%, mediana (RIC)] 17.9 
(15.6) 

33.9 
(11.3)     

40.35 
(24.45) 

S-G: 0.00* 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.08 

PS [mm, mediana (RIC)] 2.07 
(0.25) 

2.06 
(0.23) 

2.47 
(0.29) 

S-G: 0.49 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.00* 

NIC [mm, mediana (RIC)] 0.56 
(0.5) 

0.39 
(0.39) 

0.99 
(0.65) 

S-G: 0.03 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.00* 

Todos los valores fueron expresados en mediana (recorrido intercuartílico). IG: índice gingival, SS: 

sangrado al sondaje, PS: profundidad al sondaje, NIC: nivel de inserción clínica, mm: milímetros, S-

G: comparación entre grupo sanas y gingivitis, S-P: comparación entre grupo sanas y periodontitis, 

G-P: comparación entre grupo gingivitis y periodontitis. p: valor p. *Post hoc test de Kruskal- Wallis, 

p<0.008. 

 

Los parámetros clínicos periodontales de los sitios utilizados para la obtención de 

muestras de FGC en los distintos grupos de estudio se muestran en la tabla 3. El 

IG de los sitos muestreados fue mayor para el grupo con gingivitis (mediana= 1.75, 

RIC= 0.5), seguido del grupo con periodontitis (mediana= 1.25, RIC= 0.5) y por 

último el grupo de participantes sanas (mediana= 0, RIC= 0.3), con diferencias 

significativas entre los 3 grupos (p=0.00 en todos). El SS fue significativamente 

mayor en los sitios de los grupos con gingivitis y periodontitis (mediana= 1 en 

ambos, RIC= 0 y 0.3 respectivamente) en comparación al grupo de mujeres sanas 

(mediana= 0, RIC= 0; p=0.00 en ambos); mientras que la PS y el NIC fueron 

significativamente mayores en los sitios de las mujeres con periodontitis (mediana 

PS= 4.1 mm, RIC= 0.5; mediana NIC= 1.9 mm, RIC= 1.1) que en los de mujeres 

con gingivitis (mediana PS= 2.25 mm, RIC= 0.3; mediana NIC= 0.25 mm, RIC= 0.25) 

y sanas (mediana PS= 2 mm, RIC= 0.3; mediana NIC= 0.5 mm, RIC= 0.5) con un 
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p=0.00 en ambos. 

 

Tabla 3. Parámetros clínicos periodontales de los sitios en que se obtuvieron las 

muestras de fluido gingival crevicular (FGC) de las participantes sanas, con 

gingivitis, y periodontitis. 

Variable Sanas Gingivitis Periodontitis p 

IG [mediana (RIC)] 0 (0.3) 1.75 (0.5) 1.25 (0.5) S-G: 0.00* 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.00*  

SS [mediana (RIC)] 0 (0) 1 (0) 1 (0.3) S-G: 0.00* 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.17 

PS [mm, mediana (RIC)] 2 (0.3) 2.25 (0.3) 4.1 (0.5) S-G: 0.01 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.00* 

NIC [mm, mediana (RIC)] 0.5 (0.5) 0.25 (0.25) 1.9 (1.1) S-G: 0.04 
S-P: 0.00* 
G-P: 0.00* 

Todos los valores fueron expresados en mediana (recorrido intercuartílico). Se utilizaron los 

promedios por paciente de los sitios en que se obtuvieron muestras de FGC. IG: índice gingival, SS: 

sangrado al sondaje, PS: profundidad al sondaje, NIC: nivel de inserción clínica, mm: milímetros, S-

G: comparación entre grupo sanas y gingivitis, S-P: comparación entre grupo sanas y periodontitis, 

G-P: comparación entre grupo gingivitis y periodontitis. p: valor p. *Post hoc test de Kruskal- Wallis, 

p<0.008. 

 

    6.2 Mediciones de proteína C reactiva (PCR) sérica y análisis de riesgo 

cardiovascular en los grupos de estudio 

Los niveles de PCR sérica en los grupos de participantes sanas, con gingivitis y 

periodontitis se muestran en el Gráfico 1. La mediana de PCR sérica en el grupo de 

mujeres con gingivitis (1.30 mg/L, RIC= 2.2) fue similar al de las mujeres sanas (1.25 

mg/L, RIC= 3.2), mientras que la mediana de PCR sérica del grupo con periodontitis 

fue levemente más alta (1.68 mg/L, RIC= 2.9). Sin embargo, todas variaron dentro 

del rango de riesgo cardiovascular moderado y sus diferencias numéricas no 

alcanzaron la significancia estadística (p=0.82). 
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Gráfico 1. Niveles de Proteína C reactiva (PCR) sérica en los grupos de 

participantes sanas, con gingivitis y periodontitis. 

 

PCR: proteína C reactiva, mg: miligramos, L: litro, p: valor p. Valor p estadísticamente significativo: 

p<0.05. 

 

En la Tabla 4, se observa la asociación entre tener gingivitis o periodontitis con 

riesgo cardiovascular moderado – alto (PCR sérica ≥1 mg/L) y riesgo cardiovascular 

alto (PCR sérica >3 mg/L). No hubo asociación estadísticamente significativa entre 

riesgo cardiovascular moderado – alto (PCR sérica ≥1 mg/L) o riesgo cardiovascular 

alto (PCR sérica >3 mg/L) con los grupos gingivitis y periodontitis tanto en el análisis 

bivariado (modelos 1.a y 1.b; p>0.05) como en el análisis de regresión multivariado 

ajustado por IMC (modelos 2.a y 2.b; p>0.05). 

El IMC fue la única covariable que presentó una asociación significativa con el riesgo 

cardiovascular, determinada por niveles de PCR sérica ≥1 mg/L (p= 0.01, IC= 1.09 

- 1.46) y niveles de PCR >3 mg/L (p= 0.04, IC= 1.0 - 1.21), como se observa en el 

modelo 2.c. La edad y la hemoglobina glicosilada no mostraron asociación 

significativa con ninguna de las variables de desenlace (p>0.05). 

 

p: 0.82 
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Tabla 4. Asociación entre la presencia de gingivitis y periodontitis con riesgo 

cardiovascular determinado por PCR sérica ≥ 1mg/L (riesgo CV moderado - alto) o 

PCR sérica >3 mg/L (riesgo cardiovascular alto). 

  
Modelo  

PCR ≥ 1 mg/L PCR > 3 mg/L 

OR P IC OR P IC 

Modelo 1.a 1.36 0.5 0.54 - 3.38 0.53 0.24 0.19 - 1.51 

Modelo 1.b 1.5 0.39 0.58 - 3.84 0.91 0.86 0.34 - 2.46 

Modelo 2.a 0.85 0.75 0.31 - 2.29 0.4 0.1 0.13 - 1.21 

Modelo 2.b 0.99 0.98 0.35 - 2.75 0.71  0.52 0.25 - 2.01 

Modelo 2.c 1.26 0.01* 1.09 - 1.46 1.1 0.04* 1.0 - 1.21 
PCR: proteína C reactiva, OR: odds ratio, IC: intervalo de confianza, IMC: índice de masa corporal, 

p: valor p. *Valor p estadísticamente significativo: p<0.05. 

a: grupo gingivitis, b: grupo periodontitis; c: covariable IMC. 

Modelo 1: análisis de regresión bivariado.  

Modelo 2: análisis de regresión multivariado ajustado por IMC. 

 

    6.3 Mediciones de proteína C reactiva (PCR) en fluido gingival crevicular (FGC) en 

los grupos de estudio 

Los niveles de PCR en FGC de los grupos en estudio se muestran en el gráfico 2. 

Los grupos gingivitis y periodontitis tuvieron niveles similares de PCR en FGC 

(mediana= 1178.2 pg/ml, RIC= 2882.5; mediana= 1131.2 pg/ml, RIC= 3667.6, 

respectivamente), sin haber diferencias significativas entre ambos grupos (p=0.40). 

El grupo de mujeres sanas tuvo los niveles más bajos de PCR en FGC (mediana= 

157 pg/ml, RIC= 398.0) con una diferencia estadísticamente significativa con los 

grupos de mujeres con enfermedad periodontal (p=0.00 en ambos). 
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Gráfico 2. Niveles de Proteína C reactiva (PCR) en fluido gingival crevicular (FGC) 

en los grupos sanas, gingivitis y periodontitis. 

 

 

PCR: proteína C reactiva, pg: picogramos, ml: mililitros, p1: valor p entre grupo sanas y gingivitis, p2: 

valor p entre grupo sanas y periodontitis, p3: valor p entre grupo gingivitis y periodontitis. *Post hoc 

test de Kruskal- Wallis, p<0.008. 

 

    6.4 Correlación entre niveles de proteína C reactiva (PCR) sérica y PCR en fluido 

gingival crevicular (FGC) en los grupos de estudio. 

La correlación entre los niveles de PCR sérica con los niveles de PCR presentes en 

FGC se presentan en la Tabla 5. Se observa una asociación positiva y 

estadísticamente significativa entre los niveles de PCR en suero y FGC en todos los 

grupos estudiados: sanas (p=0.00), gingivitis (p=0.00) y periodontitis (p=0.00), 

obteniéndose un coeficiente de correlación de Spearman (rho) de 0.87, 0.63 y 0.88 

respectivamente.  

 

p1=0.00* 
p2=0.00* 
p3=0.40 
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Tabla 5. Correlación entre niveles de Proteína C reactiva (PCR) sérica con niveles 

de PCR en fluido gingival crevicular (FGC). 

Grupo Correlación de 
Spearman (rho) 

P 

Sanas   0.87 0.00* 

Gingivitis  0.63 0.00* 

Periodontitis  0.88 0.00* 

p: valor p. *Valor p estadísticamente significativo: p<0.05. 
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7. DISCUSION 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), y en especial aquellas derivadas de 

procesos ateroscleróticos, producen una gran mortalidad a nivel nacional y mundial, 

convirtiéndose en uno de los principales problemas de salud pública. Se ha 

reportado que la incidencia y mortalidad por ECV varía según sexo y edad, y si bien 

estas patologías presentan un mayor riesgo general en hombres, se ha descrito una 

mayor mortalidad intrahospitalaria y mayores eventos cardiovasculares graves en 

mujeres jóvenes, por razones que aún no están claras (Mehta y cols., 2016).  

La proteína C reactiva (PCR) sérica, un marcador inflamatorio que participa en el 

desarrollo de procesos ateroescleróticos, ha demostrado ser un predictor de riesgo 

cardiovascular cuando sus niveles sanguíneos se encuentran aumentados 

(Paquette y cols., 2007; De Backer, 2014; Yoshinaga y cols., 2017). Se ha descrito 

que esta proteína puede ser un posible vínculo entre ECV y enfermedades 

periodontales (EP), las cuales son capaces de inducir un estado de inflamación 

sistémica (PCR) (Lumertz y cols., 2015). Esta proteína se ha visto aumentada en 

pacientes con periodontitis, especialmente asociada a ECV, y disminuye con la 

terapia periodontal. En efecto, la nueva clasificación de enfermedades periodontales 

y periimplantarias, ha considerado los valores de PCR como una posible variable a 

estudiar para la evaluación de riesgo y grado de periodontitis del paciente (Tonetti 

y cols., 2018). 

En el presente estudio, se planteó como objetivo determinar la asociación entre la 

severidad de la enfermedad periodontal y el riesgo cardiovascular, determinado a 

través de los valores de PCR en suero; y secundariamente, la asociación con los 

valores de este mediador en FGC, en mujeres adultas menores de 45 años. 

En efecto, existe evidencia de que la PCR sérica está consistentemente elevada en 

pacientes con periodontitis y gingivitis, en relación a la severidad de la EP (Azizi y 

cols., 2015; Bansal y cols., 2014; Kumari y cols., 2014; Podzimek y cols., 2015; 

Pradeep y cols., 2010). Sin embargo, en esta investigación no se encontraron 

diferencias significativas en las concentraciones de PCR sérica entre ningún grupo, 

a pesar de que el grupo con periodontitis tuvo niveles levemente aumentados de 
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esta proteína (mediana 1.68 mg/L) en comparación al grupo con gingivitis y sanas, 

cuyos valores de PCR sérica fueron similares entre sí (mediana 1.30 y 1.25 mg/L 

respectivamente). Estos resultados presentan discordancias con lo reportado por 

Bansal y cols. (2014) y Kumari y cols. (2014), quienes obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas entre sus tres grupos de estudio, que correspondían 

a individuos sanos, con gingivitis y periodontitis (Bansal y cols., 2014; Kumari y cols., 

2014). Podzimek y cols. (2015), por su parte, tuvieron un promedio de 2.82 mg/L en 

el grupo de periodontitis agresiva, 2.26 mg/L en el grupo de periodontitis crónica, 

2.13 mg/L en el grupo de gingivitis y 1.33 mg/L en el grupo sano, con diferencias 

estadísticamente significativas sólo entre los grupos de periodontitis (crónica y 

agresiva) y sanos. Al igual que el presente estudio, no obtuvieron diferencias 

significativas entre sujetos sanos y con gingivitis, ni entre aquellos con gingivitis y 

periodontitis (Podzimek y cols., 2015). 

Las discrepancias del presente estudio con lo reportado en la literatura puede 

deberse a varios factores. Uno de ellos, es que en el grupo de mujeres sanas se 

registraron valores de PCR en suero de hasta 20.6 mg/L, lo que puede deberse a 

que algunas de ellas cursaban un estado de inflamación subclínica que aumentó 

sus niveles de PCR sérica, alterando así la mediana del grupo. También pudo haber 

influido el rango etario estudiado (18 a 44 años), el cual fue elegido por ser un rango 

en que la periodontitis ha sido descrita como un factor de riesgo independiente de 

ECV y hay una menor prevalencia de comorbilidades. Sin embargo, también 

prevalecen las periodontitis de menor severidad y extensión, por lo cual los criterios 

de selección del presente estudio permitieron la inclusión de participantes que 

presentaban desde periodontitis leves y localizadas, obteniéndose una 

predominancia de participantes con estas características. Lo anterior se evidencia 

al analizar los parámetros clínicos periodontales. A pesar de que en el grupo con 

periodontitis las medianas de profundidad al sondaje (PS) y nivel de inserción clínica 

(NIC) fueron significativamente mayores en comparación a los otros grupos, la 

diferencia no es clínicamente relevante, y si se comparan estos parámetros con 

otras investigaciones que sí reportan un aumento significativo de los niveles de PCR 

sérica en individuos con periodontitis, se podrían observar discrepancias 
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importantes (Bansal y cols., 2014; Kumari y cols., 2014; Podzimek y cols., 2015). 

Bansal y cols. (2014) por ejemplo, obtuvieron un promedio de PS de 5,19 mm y NIC 

de 6,06 mm, mientras que las medianas de PS y NIC en este estudio fueron de 2.47 

mm y 0.99 mm respectivamente. Es esperable que el curso de periodontitis severas, 

con mayor destrucción, inflamación y cronicidad de la enfermedad, se refleje en 

mayores cambios a nivel sistémico y mayores niveles de PCR a nivel sanguíneo, 

por lo tanto, esta situación pudo haber contribuido a que el grado de inflamación 

sistémica de las mujeres del grupo con periodontitis no fuera lo suficientemente alto 

para generar un alza significativa de la PCR sérica.  

Al analizar la relación entre el riesgo cardiovascular (CV) y EP, en base a las 

concentraciones séricas de PCR, no se encontró una asociación significativa entre 

padecer gingivitis o periodontitis con el riesgo CV, tanto en los modelos bivariados 

como en los modelos de regresión logística multivariados ajustados. No obstante, 

pocos estudios asocian EP con riesgo CV. Uno de ellos, reportó una asociación 

significativa entre periodontitis severa y riesgo CV moderado (PCR 1- 3 mg/L), aun 

cuando éste fue ajustado por IMC y otros factores de riesgo CV (Torrungruang y 

cols., 2019).  Otros autores han reportado una asociación positiva entre sujetos con 

periodontitis (a partir de periodontitis moderada) con riesgo CV alto (PCR >3 mg/L) 

(Gomes-Filho y cols., 2011). En estas investigaciones no se incluyeron participantes 

con gingivitis, y la asociación entre riesgo CV y EP se encontró solo en pacientes 

con ciertas formas de periodontitis (principalmente de tipo severas), por lo tanto, es 

probable que la ausencia de dicha asociación en esta investigación se deba en 

parte, a las mencionadas características epidemiológicas y periodontales de la 

muestra, así como a la ausencia de subdivisión por severidad de nuestro grupo con 

periodontitis. Es importante mencionar que al igual que el presente estudio, la 

asociación reportada por Gomes-Filho y cols. (2011), no fue significativa al ajustarse 

por factores de riesgo CV (sexo, edad, nivel educacional, tabaquismo, IMC, 

diabetes, y colesterol HDL), por lo que no se descarta ahí la presencia de 

confundentes (Gomes-Filho y cols., 2011). Este estudio fue realizado en mujeres 

chilenas, lo cual elimina la influencia del sexo en el riesgo cardiovascular, y es 

posible que las discordancias con otros estudios estén relacionadas en parte, con 
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el sexo y etnia de las participantes (Podzimek y cols., 2015). 

El IMC fue la única covariable que se asoció significativamente a un riesgo CV 

moderado - alto (PCR sérica ≥1 mg/L), y alto (PCR sérica >3 mg/L) actuando como 

un factor confundente en el aumento de la PCR en suero de los grupos con gingivitis 

y periodontitis, siendo ésta una limitante de esta investigación. Esto se debe a que 

la obesidad es un factor de riesgo cardiovascular, capaz de acelerar la progresión 

de aterosclerosis a través de mecanismos subyacentes que incluyen la inducción a 

un estado protrombótico y proinflamatorio (Koliaki y cols., 2019). En condiciones de 

obesidad, los adipocitos viscerales secretan citoquinas proinflamatorias (como TNF-

α e interleucina- 6), que estimulan la producción hepática de reactantes de fase 

aguda como la PCR (Horvei y cols., 2016; Keller y cols., 2015; Martinez-Herrera y 

cols., 2017). Paralelamente, este estado proinflamatorio impulsado por la obesidad, 

y en particular, los altos niveles de TNF-α, contribuyen a la aparición de periodontitis 

a través de la estimulación de la formación de osteoclastos, induciendo la 

destrucción del hueso alveolar y la degradación del tejido conectivo (Keller y cols., 

2015; Martinez-Herrera y cols., 2017). Esta relación entre enfermedad periodontal y 

obesidad podría explicar que el IMC presentara, además, la mayor mediana en el 

grupo de mujeres con periodontitis, y la menor en el grupo de mujeres sanas. 

Resulta relevante considerar que la obesidad es un problema de salud global que 

está incrementando dramáticamente en los países de medianos y bajos ingresos 

(Organización Mundial de la Salud, 2020). En Chile el 39.8% de la población 

presenta sobrepeso, el 31.2% obesidad y el 3.2% obesidad mórbida, es decir, que 

el 74.2% de la población tiene algún grado de exceso de peso (Ministerio de Salud, 

2017). Debido a la alta prevalencia de esta condición, y con el objetivo de no 

provocar una disminución en la validez externa, no se consideró la obesidad o 

sobrepeso como criterio de exclusión, sino como un factor de riesgo a ajustar. Cabe 

destacar que la gran mayoría de los estudios que asocian EP con mayores niveles 

de PCR sérica, no miden ni reportan el IMC (Azizi y cols., 2015; Bansal y cols., 2014; 

Kinney y cols., 2014; Podzimek y cols., 2015; Pradeep y cols., 2010), lo cual es 

respaldado por una revisión sistemática en donde escasos reportes controlan 

factores de confusión al relacionar periodontitis y riesgo cardiovascular. 
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(Paraskevas y cols., 2008). El hallazgo de la influencia del IMC en la presente 

investigación, por lo tanto, podría constituir un aporte y abrir nuevas líneas de 

investigación en el tema. 

La edad fue otra variable que se registró estadísticamente diferente entre los grupos 

de estudio. El grupo con periodontitis tuvo la edad más alta, lo cual era esperable, 

ya que la prevalencia de daño periodontal acumulado aumenta con la edad. 

Estudios realizados en Chile indican que el 90,9% de los adultos entre 35-44 años 

presentan una profundidad al sondaje mayor a 3,5 mm, cifra que alcanza el 100% 

en los adultos entre 65-74 años. El 93.45% de los adultos jóvenes tienen 1 sitio con 

pérdida de inserción clínica mayor a 3 mm en comparación con el 97.58% de los 

adultos mayores, con un promedio de 6.51 y 15.81 dientes faltantes, 

respectivamente (Carvajal, 2016; Gamonal y cols., 2010). Asimismo, el riesgo 

cardiovascular también se ve influenciado por la edad. En el rango etario de 15 a 24 

años la prevalencia de pacientes con bajo riesgo cardiovascular (CV) es del 81,6% 

y disminuye a un 63,1% entre los 25 a 44 años. A partir de los 45 años, la 

prevalencia de bajo riesgo CV cae al 34,6% y llega a un 18,1% en mayores de 65 

años, mientras que la población de alto riesgo CV alcanza una prevalencia del 

65,6% en ese mismo rango de edad (Ministerio de Salud de Chile, 2018). Esta 

variable podría ser un factor confundente en cuanto al riesgo CV, no obstante, a 

pesar de que hubo diferencias significativas entre el grupo de participantes con 

gingivitis y periodontitis, este estudio sólo incluyó a mujeres menores de 45 años, 

por lo que la edad se mantuvo dentro de un rango en que no afecta negativamente 

el riesgo CV ni nuestros resultados. 

La relación bidireccional entre diabetes mellitus y enfermedad periodontal está bien 

documentada. Varios autores coinciden en que la diabetes actúa como un factor de 

riesgo de enfermedad periodontal e indican que puede aumentar dos o tres veces 

el riesgo de incidencia y progresión de la periodontitis (Bascones-Martínez y cols., 

2015; Southerland y cols., 2006). A su vez, la diabetes es un factor de riesgo 

cardiovascular que produce mayor riesgo de muerte prematura por enfermedad 

coronaria, accidentes cerebrovasculares y enfermedad vascular periférica. Esto se 

debe a que el estado hiperglicémico produce glicosilación de proteínas y lípidos 
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estructurales, que a nivel vascular resultan en una función capilar deteriorada, pobre 

perfusión sanguínea a tejidos y órganos, y liberación de especies reactivas del 

oxígeno (estrés oxidativo). Además, esto desencadena un proceso inflamatorio 

sistémico que se traduce en una elevación crónica de mediadores inflamatorios y 

reactivos de fase aguda como la PCR (Southerland y cols., 2006). Por lo tanto, los 

pacientes diabéticos podrían presentar mayores concentraciones de PCR sérica y 

un riesgo CV aumentado. Sin embargo, esta variable fue controlada por el diseño 

del estudio al excluir a pacientes diabéticos, y a pesar de que la hemoglobina 

glicosilada tuvo diferencias estadísticamente significativas entre mujeres con 

gingivitis y periodontitis, se mantuvo dentro del rango de normalidad (menor a 5.7%).   

Los otros parámetros sociodemográficos y medidas hematológicas que fueron 

consignadas, no presentaron diferencias significativas entre los grupos, ni tuvieron 

injerencia en los resultados del estudio. Éstos incluyeron el nivel educacional, la 

presencia de tabaquismo, presión arterial y dislipidemia. 

Según la literatura, un mayor nivel educacional está más frecuentemente asociado 

a salud gingival, ya que éste se relaciona a su vez con una mejor higiene bucal, 

actitudes más positivas hacia el cuidado oral, visitas al dentista más frecuentes y a 

la presencia de seguro dental (Carvajal, 2016; Gamonal y cols., 2010). Asimismo, 

las personas con una educación inferior tienen una mayor incidencia y mortalidad 

por ECV que las personas con educación superior (Søndergaard y cols., 2018), 

debido a que estos últimos tienen un mejor manejo de la enfermedad, incluido un 

mejor control de los factores de riesgo relacionados al estilo de vida y mejor 

adherencia al tratamiento farmacológico. Mientras que los pacientes con menos 

educación formal pueden ser menos propensos a ser diagnosticados 

adecuadamente y, en consecuencia, menos posibilidades de recibir un tratamiento 

adecuado, debido a dificultades en la comunicación entre médicos y pacientes 

(Notara y cols., 2016). En este estudio el nivel educacional se distribuyó de manera 

homogénea entre los grupos predominando la educación superior, probablemente 

debido a que gran parte de la muestra eran pacientes que buscaban atención dental 

en la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile y, por lo tanto, poseían un 

nivel educacional y/o socioeconómico que les permitía realizar un tratamiento 
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odontológico integral.  

El tabaquismo registrado fue levemente mayor en las mujeres con periodontitis, sin 

reportarse diferencias estadísticamente significativas. La variable fue considerada 

debido a que el hábito tabáquico produce cambios vasculares en el periodonto, 

modifica la función de los fagocitos, aumenta la prevalencia de 

periodontopatógenos, altera la función y la unión de los fibroblastos, disminuye la 

eficiencia de la eliminación de patógenos, y disminuye la producción de factores de 

crecimiento (Haytural y cols., 2015; Leite y cols., 2018), por lo que está relacionado 

con una mayor incidencia y progresión de la enfermedad periodontal. Por otra parte, 

es un importante factor de riesgo CV que favorece la generación y progresión de 

enfermedades cardiovasculares de origen aterosclerótico, debido a que los 

componentes tóxicos del humo del cigarro ocasionan disfunción endotelial, con la 

consecuente formación de placas de ateroma, elevando así, el riesgo de infartos 

cardiacos, entre otros (González y Oliva, 2018; Gupta y cols., 2004). 

La dislipidemia está estrechamente relacionada con el desarrollo de enfermedades 

del sistema circulatorio, especialmente cuando coexiste un aumento de triglicéridos, 

colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL) y disminución de colesterol de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL), lo que se denomina como dislipidemia 

aterogénica, y se asocia a un riesgo CV elevado (Millán Núñez-Cortés y cols., 2013; 

Musunuru, 2010). Este parámetro varió entre los grupos sin tener diferencias 

significativas, con la mayor frecuencia en el grupo con periodontitis y la menor en el 

grupo con gingivitis.  

La hipertensión arterial (HTA) auto-reportada fue una variable controlada por el 

diseño del estudio, pero al realizar las mediciones clínicas de presión arterial se 

detectaron 2 casos de presión arterial levemente elevada en el grupo periodontitis, 

lo cual puede deberse a un alza de presión circunstancial o a una HTA no 

diagnosticada. Sin embargo, esto no significó una diferencia estadísticamente 

significativa con los otros grupos.  

Otro objetivo de este estudio fue medir los niveles de PCR en el fluido gingival 

crevicular y correlacionarlos con sus niveles séricos. Considerando que el FGC es 
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un exudado sérico capaz de transportar componentes moleculares y celulares del 

sistema inmune hacia el surco gingivodentario, múltiples investigaciones han 

planteado que esta proteína podría llegar desde la sangre al FGC (Kinney y cols., 

2014; Megson y cols., 2010; Taylor y Preshaw, 2016). Nuestros resultados indican 

que la PCR en FGC es significativamente mayor en las participantes con gingivitis 

y periodontitis en comparación a las mujeres sanas, sin haber diferencias 

significativas entre los dos primeros grupos. Otros investigadores han obtenido 

niveles de PCR en FGC significativamente mayores en sujetos con periodontitis en 

comparación al grupo control, sin diferencias significativas en los participantes con 

gingivitis (Kumari y cols., 2014; Pradeep y cols., 2010).   

El alza de PCR detectada en FGC, aun cuando no hubo asociación entre 

enfermedad periodontal y PCR sérica, puede deberse en parte a una producción 

local de esta proteína dentro del tejido periodontal, lo cual ha sido reportado 

previamente (Hernández-Caldera y cols., 2018). Sin embargo, en el presente 

estudio se evidenció una correlación positiva moderada a fuerte y estadísticamente 

significativa entre los niveles de PCR en FGC y suero, en los tres grupos de estudio 

(p= 0.00 en todos), lo que apoya la teoría de que la PCR presente en el FGC puede 

ser un reflejo de sus niveles séricos. Estos resultados concuerdan con otras 

investigaciones, como las realizadas por Kumari y cols. (2014) y Pradeep y cols. 

(2010) (Kumari y cols., 2014; Pradeep y cols., 2010), y son contrarios a lo observado 

por Tüter y cols. (2007) quienes no reportaron correlación entre la cantidad de PCR 

en suero y en FGC (Tüter y cols., 2007).  

El aumento de los niveles de PCR en FGC en presencia de EP (gingivitis o 

periodontitis), así como la fuerte asociación con los niveles de esta proteína en 

suero, contribuiría a la idea de que la recolección de FGC podría constituir un 

método simple y poco invasivo de detección de inflamación sistémica o un nuevo 

método anexo de asesoría de riesgo CV, de modo de identificar grupos de riesgo y 

tomar las medidas preventivas de manera colectiva y/o personalizada para una 

patología que cobra millones de vidas al año en el mundo y que constituye una meta 

sanitaria en Chile. La aquí reportada ausencia de asociación significativa entre 

enfermedad periodontal y riesgo CV aumentado, según PCR sérica, no es suficiente 
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para descartar que exista una relación, especialmente considerando otras variables 

de medición, muestras más amplias y formas más severas de periodontitis. El 

hallazgo del IMC como confundente de esta asociación, en tanto, deja abierta una 

ventana para más investigaciones en torno esta área. Este estudio constituye, a 

saber, el primer reporte de este tipo sobre una población de mujeres chilenas, 

contribuyendo a la escasa investigación existente en torno a las variaciones de PCR 

en suero y FGC de pacientes tanto con gingivitis como con periodontitis en 

asociación al riesgo cardiovascular y otros factores de riesgo CV. Conocer en detalle 

el vínculo entre EP, PCR y ECV podría ser relevante para ayudar a prevenir 

problemas cardiovasculares a través de intervenciones precoces, con especial 

énfasis en la atención oportuna de pacientes periodontales (D’Aiuto y cols., 2013; 

Hasturk y Kantarci, 2015; Lumertz y cols., 2015; Patil y Desai, 2013), con efectos 

positivos para la salud pública en relación a ambas patologías. Lo anterior podría 

confirmarse y ampliarse con mayores estudios futuros en el tema, con muestras 

más grandes y heterogéneas, en ambos sexos, en población chilena o de origen 

multicéntrica, con enfermedad periodontal de distintas severidades y con un mayor 

control de factores de riesgo y confundentes. 
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8. CONCLUSIONES 

En relación al presente estudio, realizado en mujeres chilenas menores de 45 años, 

se pueden desprender las siguientes conclusiones:  

a) No se observaron diferencias estadísticamente significativas en los niveles de 

proteína C reactiva sérica entre los grupos de mujeres con periodontitis, gingivitis y 

sanas. 

b) No se observó una asociación evidente entre la presencia y severidad de la 

enfermedad periodontal y el riesgo cardiovascular, determinado por proteína C 

reactiva sérica, y ajustado por factores de riesgo cardiovascular clásicos.  

c) La presencia de enfermedad periodontal (gingivitis o periodontitis) se asoció a 

niveles significativamente mayores de proteína C reactiva en fluido gingival 

crevicular, lo cual se correlacionó positivamente con los niveles de proteína C 

reactiva en suero, en los todos los grupos de estudio 
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