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RESUMEN. 

INTRODUCCIÓN: Porphyromonas gingivalis es considerado un patobionte clave en 

la periodontitis, siendo altamente abundante y prevalente en sacos periodontales de 

pacientes con la enfermedad. Además de residir en la cavidad oral, se ha 

encontrado en distintos tejidos extraorales, donde se ha asociado con diversas 

enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT). La translocación de P. gingivalis 

a la sangre podría ser un potencial mecanismo subyacente en la relación entre 

periodontitis y otras enfermedades sistémicas, sin embargo, la evidencia que 

explora el tipo y proporción de microorganismos orales o sus subproductos 

circulantes es escasa. 

OBJETIVO: Determinar la carga de P. gingivalis y bacterias totales en la sangre 

periférica de pacientes con periodontitis en comparación con individuos controles. 

METODOLOGÍA: Se realizó un estudio clínico observacional, analítico, transversal. 

Se incluyeron individuos ≥18 años, sin enfermedades sistémicas, con presencia de 

periodontitis (profundidades al sondaje ≥5 mm y pérdidas de inserción interdental 

≥3 mm), o ausencia de ella, en individuos controles (profundidades al sondaje <3). 

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

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

embarazo y lactancia. Se registraron parámetros clínicos, periodontales y 

radiológicos. Se tomaron muestras sanguíneas, a partir de las cuales se obtuvo 

ADN purificado y se realizó qPCR con partidores específicos dirigidos al gen que 

codifica para la subunidad 16S del ARNr, con el objetivo de determinar la carga 

bacteriana total y de P. gingivalis. El análisis estadístico se realizó mediante el 

programa STATA v12 (StataCorp, Collage Station, TX, USA). 
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RESULTADOS: No hubo diferencias significativas en los valores obtenidos de carga 

bacteriana total entre ambos grupos (p=0,64), con valores promedios de 197.459 + 

58.223 y 188.250 + 53.497 número de copias del gen que 16S ARNr/μl para el grupo 

control y grupo periodontitis, respectivamente. En el caso de P. gingivalis, los 

valores obtenidos para ambos grupos se encontraron bajo el límite de detección del 

ensayo. 

CONCLUSIONES: No hubo diferencias en la carga de ADN bacteriano total ni de P. 

gingivalis en la sangre periférica de individuos con periodontitis comparados con 

individuos controles. La carga de P. gingivalis se encontró bajo el límite de detección 

del ensayo. 
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MARCO TEÓRICO. 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria multifactorial asociada a una 

biopelícula disbiótica, que genera la destrucción progresiva del aparato de soporte 

dental, mediada por la respuesta inmune del hospedero. Se evidencia clínicamente 

mediante la pérdida de inserción clínica, presencia de saco periodontal y sangrado 

gingival, y radiográficamente como pérdida ósea alveolar (Papapanou et al., 2018).  

La gingivitis es la forma más leve y reversible de enfermedad periodontal. La 

transición de gingivitis a un estado de salud periodontal depende principalmente de 

mejorías en la higiene oral e intervenciones adecuadas por parte del odontólogo. 

Sin embargo, si esta patología inflamatoria gingival no es resuelta efectivamente, y 

dependiendo de la susceptibilidad del hospedero, podría con el tiempo evolucionar 

irreversiblemente a periodontitis.  

A nivel mundial, las enfermedades periodontales son muy prevalentes. La 

periodontitis ha aumentado su incidencia y prevalencia durante las últimas tres 

décadas hasta posicionarse en el 12° puesto de la lista de patologías más 

prevalentes a nivel global y la sexta ECNT más común (Lombardo et al., 2020). En 

Chile, la periodontitis severa alcanza una prevalencia de 9,8% en la población adulta 

(Morales et al., 2020). Actualmente, las enfermedades periodontales se erigen como 

un problema de salud pública, debido al alto impacto en salud y los elevados costos 

asociados a su tratamiento. La periodontitis podría conllevar a la pérdida dentaria 

(Highfield, 2009), con las consecuentes afecciones físicas y psicológicas, que 

impactan profundamente en la calidad de vida del individuo que la padece 

(Papapanou et al., 2018). Las consecuencias de las enfermedades periodontales 

afectan al individuo en su funcionamiento social, limitan su desempeño público y la 
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integración laboral, entre otros (Arteaga et al., 2009). Además, existe evidencia 

creciente que relaciona la periodontitis con otras enfermedades no transmisibles de 

alta morbimortalidad, como la diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, así como artritis reumatoide y efectos 

adversos en el embarazo (Nazir et al., 2018). 

El tratamiento periodontal ha demostrado reducir la inflamación local y sistémica, 

mostrar mejorías en niveles séricos de biomarcadores para enfermedad 

cardiovascular y función endotelial, además de una disminución en los índices 

glicémicos (Lalla et al., 2011; Lockhart et al., 2012). 

Etiopatogenia de la periodontitis y respuesta inmune del hospedero.  

Para que se desarrolle la periodontitis, es prerrequisito que exista gingivitis, siendo 

ésta el mayor factor de riesgo para su desarrollo (Lang et al., 1990; Pitchika et al., 

2017). No obstante, según el perfil de riesgo, algunos individuos pueden 

permanecer indefinidamente con gingivitis, sin que ésta progrese a periodontitis 

(Pitchika et al., 2017). En la etiopatogenia de la periodontitis, la biopelícula 

subgingival juega un rol necesario, pero no suficiente (Page et al., 1976), siendo 

muy relevante la naturaleza de la respuesta inmuno-inflamatoria del hospedero. Las 

características de esta respuesta pueden ser modificadas por factores 

microbiológicos, genéticos, epigenéticos y ambientales como el tabaquismo, estrés 

o presencia de otras patologías como diabetes, los cuales determinan el perfil de 

riesgo y la susceptibilidad individual a padecer periodontitis (Seymour et al., 2001).  

Frente a la presencia de una biopelícula subgingival disbiótica, el daño a los tejidos 

de soporte ocurre principalmente a causa de la respuesta inmune del hospedero, la 
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cual se encuentra desregulada, es inefectiva y está desbalanceada hacia perfiles 

más destructivos (Hajishengallis, 2015; Hajishengallis et al., 2020). El epitelio 

gingival forma la primera barrera que separa la biopelícula gingival del tejido 

conectivo. Es en este tejido donde los patógenos desencadenan procesos inmuno-

inflamatorios pertenecientes a la inmunidad innata en la lesión inicial (Yucel-

Lindberg & Båge, 2013). Los neutrófilos polimorfonucleares son un tipo celular 

predominante en la respuesta a la colonización microbiana, y forman la primera 

línea defensiva (Dixon, et al., 2004). Si bien, su rol está primariamente relacionado 

con el control bacteriano, también participan de la destrucción tisular, a través de la 

producción de radicales libres de oxígeno, lisozima, citoquinas y metaloproteinasas 

(MMPs) (Garlet, 2010).  

También son parte de la respuesta inmune innata los macrófagos, que dentro de 

sus productos sintetizan mediadores y citoquinas proinflamatorias, que inducen a la 

degradación del colágeno y tejidos periodontales. Esta función destructora y pro-

inflamatoria por parte de macrófagos, se atribuye al subtipo M1, los que son 

activados por la vía clásica. Mientras que al subtipo M2, activado por la vía alterna, 

se le atribuye un perfil reparador y anti-inflamatorio (Birkedal‐Hansen, 1993; Page 

et al., 1997; Alvarez et al., 2019).  

Al no ser resuelta la inflamación por la inmunidad innata, se inicia la respuesta 

inmune adaptativa, en la cual predominan 2 vías, con funciones antagónicas: 

Th1/Th17, proinflamatoria y osteodestructiva; y Th2/Treg, inmunomodulador y 

osteoprotectora. La orientación de la respuesta inmune adaptativa determinará, en 

parte, la susceptibilidad a padecer pérdida ósea alveolar (Alvarez, et al., 2019). Un 

periodonto sano se caracteriza por poseer un menor número de linfocitos B, células 
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plasmáticas y neutrófilos en relación a la periodontitis o gingivitis. De hecho, una 

pequeña cantidad de linfocitos T γδ, pueden encontrarse en una encía sana y se 

piensa que contribuyen a mantener la homeostasis de los tejidos (Moutsopoulos, et 

al. 2017; Dutzan, et al. 2016). En enfermedad periodontal, se ha documentado un 

incremento de neutrófilos y un aumento de IL-17 por parte de linfocitos T CD4+ 

(Dutzan, et al. 2016). 

La liberación de citoquinas proinflamatorias, por macrófagos y otras células de la 

inmunidad innata y adaptativa, como factor de necrosis tumoral α (TNF-α) 

Interleucinas (IL-1β) y prostaglandina E2 (PGE2) (Garlet, et al., 2010), estimulan la 

producción del receptor de activación de factor nuclear κB (RANKL) por parte de 

osteoblastos y Linfocitos T helper (Th1-Th17). El RANKL interactúa con receptores 

ubicados en precursores osteoclásticos (RANK), induciendo la diferenciación 

osteoclástica y pérdida ósea alveolar (Taubman et al., 2001; Taubman et al., 2005). 

Biopelícula subgingival y P. gingivalis. 

La biopelícula subgingival corresponde a comunidades microbianas altamente 

organizadas, inmersas en una matriz de polímeros de origen bacteriano y salival.  

Esta biopelícula es la principal causante de las enfermedades periodontales, ya que 

es capaz de proliferar a nivel del surco gingivodentario y provocar una respuesta 

inmuno-inflamatoria por parte del hospedero, que finalmente derivará en la 

formación del saco periodontal en conjunto con la destrucción de los tejidos de 

inserción dentarios (Abusleme et al., 2013).  

En el microbioma subgingival se han descrito más de 700 variedades de especies 

bacterianas, siendo el segundo microbioma más diverso después del intestinal (Deo 
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et al., 2019). Algunos autores señalan que esta cifra incluso supera las 1000 

especies distintas (Kumar, 2019). Las comunidades bacterianas cambian en estado 

de salud, gingivitis o periodontitis (Moore, et al., 2000; Moore, et al., 1987). 

Diferentes cambios a nivel de la biopelícula, además de factores genéticos y 

medioambientales, determinarán una respuesta protectora o patogénica del 

hospedero, por lo que la comprensión de la microbiota periodontal resulta altamente 

relevante (Offenbacher, et al., 2018; Moutsopoulos, et al., 2018).  

La gingivitis es una respuesta a un aumento en la carga de microorganismos 

subgingivales, acompañado de cambios en la composición de las comunidades 

microbianas subgingivales, con predominancia de ciertas especies. Durante este 

proceso de sucesiones microbianas se observa un aumento en la proporción de 

bacterias anaerobias Gram negativo (Haubek et al., 2008; Loe et al., 1965), sin que 

necesariamente desaparezcan especies iniciales, asociadas a salud periodontal 

(Díaz et al., 2012). Estas modificaciones promueven cambios en la respuesta 

inmune del hospedero. 

En la pared celular de bacterias Gram negativo existen componentes capaces de 

activar la respuesta inmune generando inflamación, como lipopolisacáridos (LPS) y 

los lípidos ricos en serina (Clark et al., 2013; Silva et al., 2022). El exudado 

inflamatorio generado en el surco gingival, a su vez, favorece el crecimiento de 

bacterias Gram negativo ricas en proteasas que utilizan glicoproteínas como su 

principal fuente de energía, como lo hace P. gingivalis (Grenier et al., 2001; Ter 

Steeg et al., 1988). En este contexto, se ha detectado una mayor carga bacteriana 

en sacos periodontales que presentan sangrado al sondaje comparados a aquellos 
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con similar grado de destrucción y ausencia de sangrado, lo que perpetúa los 

cambios en la biopelícula subgingival (Abusleme et al., 2013). 

Si bien la gingivitis es un factor de riesgo para la periodontitis (Tanner et al., 2007), 

aún no está claro de qué forma la microbiota asociada a gingivitis promueve el 

desarrollo de periodontitis. La destrucción de los tejidos que ocurre en la 

periodontitis se ha relacionado a cambios específicos generados en la composición 

del microbioma subgingival (Abusleme et al., 2021). 

Los estudios muestran que un microbioma disbiótico está enriquecido de ciertas 

especies, factores de virulencia, y/o actividades metabólicas, que preceden la 

progresión de la periodontitis (Fine et al., 2013; Tanner et al., 2007). Las bacterias 

mayormente asociadas a periodontitis son P. gingivalis, Tannerella forsythia y 

Treponema denticola, incluidas en el “complejo rojo” de bacterias descrito por 

Socransky (Bodet et al., 2007; Socransky et al., 1998). Con el mejoramiento de las 

técnicas moleculares para la caracterización de comunidades bacterianas, a estas 

especies, se han sumado otras como Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 

endodontalis y Parvimonas micra al microbioma subgingival asociado a periodontitis 

(Abusleme et al., 2021). 

P. gingivalis ha sido la especie asociada a periodontitis más estudiada. Posee un 

rol protagónico en el desarrollo y progresión de esta enfermedad, debido a sus 

capacidades de producir sinergia polimicrobiana, disbiosis, evasión de la respuesta 

inmune y desequilibrio ecológico subgingival (Cardoso et al., 2008; Darveau et al., 

2012; Henry et al., 2012). Es un bacilo anaerobio estricto, Gram negativo, 

pigmentado de negro, que cuenta con múltiples factores de virulencia que causan 

la desregulación de la inmunidad innata y respuesta inflamatoria (Bodet et al., 2007). 
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Entre sus factores de virulencia destacan la producción de colagenasas, 

hemolisinas, endotoxinas, ácidos grasos, amonio, sulfuro de hidrógeno y 

gingipainas, entre otros (Fiorillo et al., 2019). Durante la colonización temprana del 

surco gingival, genera interacciones importantes con otros microorganismos, por 

ejemplo, Streptococcus spp. y F. nucleatum (Mohanty et al., 2019), o con hongos 

como Candida albicans (Schlecht et al., 2015). 

P. gingivalis estimula el crecimiento generalizado de la biopelícula subgingival 

debido a su efecto sobre el sistema inmune, produciendo la desregulación de la 

cascada del complemento y limitación de la capacidad de fagocitosis por parte de 

células del sistema inmune (Hajishengallis, 2011; Maekawa et al., 2014). Estos 

mecanismos, mediados por gingipainas, en conjunto con la presencia de fimbrias 

en su estructura molecular, son factores de virulencia que se asocian a la capacidad 

de P. gingivalis de invadir células epiteliales y endoteliales (Andrian et al., 2004; 

Fiorillo et al., 2019). 

Dado que P. gingivalis puede colonizar el surco gingival en ausencia de periodontitis 

(Vieira Colombo et al., 2006) sin necesariamente generar enfermedad en ratones 

libres de gérmenes (Hajishengallis, 2011), se concluye que su virulencia depende 

del serotipo capsular y del ambiente (Cugini et al., 2013). Al respecto, se ha descrito 

que serotipos como el K1 y K2 de P. gingivalis podrían estar asociados a un mayor 

potencial osteoclastogénico, mediado por RANKL y Linfocitos Th17, lo cual se 

traduciría en una mayor reabsorción ósea alveolar en periodontitis (Marchesan et 

al., 2013). Por otra parte, la capacidad de P. gingivalis de responder y adaptarse a 

un ambiente con alto estrés oxidativo (como el presente en los sacos periodontales) 
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es un determinante importante en su capacidad de virulencia, y resalta la relevancia 

de la comprensión de sus estrategias de resistencia (Henry et al., 2012).  

Además de la colonización subgingival, en los últimos años, se ha descrito que 

bacterias orales como P. gingivalis o sus subproductos podrían translocar a sangre 

e invadir tejidos a distancia, así como inducir una respuesta inflamatoria sistémica. 

Lo anterior, podría contribuir al desarrollo de ECNT, como enfermedades 

cardiovasculares, diabetes, infecciones respiratorias, enfermedad de Alzheimer y 

artritis reumatoidea, entre otras (Cullinan et al., 2009; Gualpa Bustamante et al., 

2022; Loyola-Rodriguez et al., 2010; Monsarrat et al., 2016; Singhrao et al., 2019) 

Translocación bacteriana. 

El concepto de translocación bacteriana fue inicialmente descrito por Wolochow el 

año 1966 (Wolochow et al., 1966), haciendo referencia a la capacidad de bacterias 

o de sus subproductos de pasar hacia la sangre y generar bacteremia (Powell, 

1981).  

En la cavidad oral, existen múltiples especies bacterianas que se han detectado en 

sangre periférica, para lo cual se han propuesto diferentes mecanismos que 

requieren de mayor investigación. Ante el cepillado y procedimientos de higiene 

dental, epitelio gingival ulcerado o intervenciones odontológicas que generen 

disrupción de los tejidos, se podrían generar bacteremias transitorias que faciliten 

la colonización sistémica de bacterias orales (Emery et al., 2021; Genco et al., 2010; 

Forner et al., 2006).  

En un estudio realizado por Emery y cols. (Emery et al., 2021b) en el que se tomaron 

muestras de sangre periférica donde se analizó ADN de bacterias intactas, se 
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observó que el 43-52% de las especies bacterianas identificadas, tanto en pacientes 

sanos como con enfermedad periodontal activa, podían ser clasificadas como 

orales. Al comparar los perfiles sanguíneos de pacientes sanos en relación con los 

pacientes con periodontitis, se observó que en ambos casos existe una amplia 

colección de bacterias tanto comensales como patógenas, y que la diferencia entre 

ambos perfiles sanguíneos fue mínima, es decir, sin diferencias estadísticamente 

significativas. Al igual que en el estudio previamente citado, estudios previos 

concluyen que el ADN bacteriano predominante en el microbioma sanguíneo 

pertenece a proteobacterias, concluyendo que el intestino es el órgano con mayor 

potencial para generar translocación (Byrd et al., 2021; Castillo et al., 2019; Kitamoto 

et al., 2020; Païssé et al., 2016; J. Zhou et al., 2006). 

Algunos estudios sugieren asociaciones entre periodontitis y la diseminación 

hematógena de microorganismos como factores de riesgo de enfermedades 

cardiovasculares. En efecto, se ha descrito que las comunidades bacterianas 

detectadas en biopsias de placas ateroscleróticas o en paredes de aneurismas son 

más abundantes y diversas en pacientes con enfermedad periodontal. La detección 

de bacterias periodontales asociadas a periodontitis en dichas biopsias sugiere que 

éstas podrían estar asociadas con la patogénesis de las enfermedades 

cardiovasculares (Armingohar et al., 2014). Mediante qPCR, Gaetti-Jardim y cols. 

(Gaetti-Jardim et al., 2009) reportaron que el 47,3% del ADN bacteriano total de 

placas de ateroma en sujetos con periodontitis corresponde al proveniente de 

patobiontes periodontales, mientras que en pacientes con salud gingival el ADN de 

estas bacterias correspondía sólo a un 7,2%. En efecto, múltiples estudios han 

identificado a P. gingivalis y T. denticola en este tipo de lesiones (Kozarov et al., 
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2006; Stelzel et al., 2002). Estudios in vivo e in vitro han propuesto que P. gingivalis 

pudiese ser capaz de contribuir a la inflamación vascular mediante múltiples 

mecanismos, tales como la activación de receptores tipo Toll, el aumento de la 

producción de factores proinflamatorios, aumento de la expresión de moléculas de 

adhesión de superficie celular y la consecuente apoptosis de células vasculares; 

además de la activación de la cascada de coagulación (Kebschull et al., 2010; 

Kozarov, 2012). 

La translocación y colonización de patobiontes orales en el tracto digestivo también 

se ha asociado a la patogénesis de enfermedades intestinales, como el síndrome 

de colon irritable, inflamación de colon y cáncer colorrectal (Zhao et al., 2021). P. 

gingivalis podría encontrarse en el intestino de individuos con cáncer colorrectal, y 

aunque se desconocen los mecanismos específicos en cómo participa de la 

patogénesis, se han propuesto posibles vías (Kitamoto et al., 2020). En modelos 

experimentales con ratas donde se administró P. gingivalis por vía intestinal, se 

observó una interrupción de la integridad del epitelio intestinal debido a una menor 

expresión de proteínas de unión estrecha, lo que podría generar diseminación de 

bacterias desde el intestino hacia el hígado (Arimatsu et al., 2014; Nakajima et al., 

2015). P. gingivalis podría ser capaz, además, de inhibir la apoptosis por múltiples 

mecanismos (Mao et al., 2007; Yilmaz et al., 2004), activar la proliferación celular 

(Y. Zhou et al., 2015) y contribuir a la capacidad de metástasis de lesiones tumorales 

de origen intestinal, debido a la producción de metaloproteinasas (Inaba et al., 2015; 

Y. Zhou et al., 2015). 

Los serotipos de P. gingivalis podrían presentar una distinta capacidad de 

translocar, dependiendo de sus factores de virulencia, entre los que destacan 
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gingipainas (cisteína proteasas), peptidilargininia deiminasa (PPAD) y fimbrias (How 

et al., 2016; Fata, et al. 2019). Estudios in vitro, en modelos animales o estudios en 

bacterias similares, han permitido postular 4 posibles mecanismos celulares que 

podrían participar en la translocación de P. gingivalis: (i) mediante enzimas 

proteolíticas (gingipainas), (ii) transcitosis, (iii) fagocitosis, y (iv) asociación con otros 

microorganismos (de Jongh et al., 2023) (Figura 1). 

 

A.- Enzimas proteolíticas (gingipainas) 
B.- Transcitosis 
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C.- Fagocitosis 
D.- Asociaciones con otros 

microorganismos 

Figura 1. Mecanismos propuestos para la translocación de P. gingivalis a la 

circulación sistémica.  (obtenido de Jongh et al., 2023). (A) P. gingivalis secreta 

enzimas proteolíticas (gingipainas Rgp/Kgp) que degradan las uniones moleculares 

y estimulan la producción de MMPs por parte de fibroblastos. Estas moléculas 

debilitan la integridad de las barreras epiteliales, permitiendo a P. gingivalis avanzar 

a capas más profundas de los tejidos. (B) La fimbria de P. gingivalis se une al 

receptor β1 integrina de células epiteliales, que luego ingresa a la célula y forma el 

fagosoma temprano. P. gingivalis, para evitar ser destruida al transferirse a 

lisosomas, utiliza la vía autofágica. Finalmente, la bacteria es excretada por la vía 

de reciclaje endocítica. (C) El LPS perteneciente a P. gingivalis es reconocido por 

receptores tipo Toll (TLR4), presente en macrófagos, células dendríticas o 

monocitos, lo que induce la fagocitosis de la bacteria. Luego la bacteria viaja dentro 

del fagocito a modo de “caballo de troya”, alcanzando la circulación sanguínea (D) 

P. gingivalis se une con Candida albicans a través de proteínas de las hifas. Los 
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fagocitos al ser atraídos hacia las hifas, entran en contacto con P. gingivalis, la 

fagocitan, y la transportan a la sangre.  
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Planteamiento del problema: 

A pesar de que la literatura propone la posibilidad de translocación de bacterias 

periodontales a sangre, la evidencia que explora el tipo y proporción de 

microorganismos orales o sus subproductos circulantes es escasa, especialmente 

en poblaciones latinoamericanas. La relevancia de este tema como un potencial 

mecanismo involucrado en el desarrollo de enfermedades crónicas no 

transmisibles, y de P. gingivalis como patobionte periodontal clave, conlleva al 

planteamiento de la siguiente pregunta de investigación:  

¿Cuál es la carga de P. gingivalis y de bacterias totales en sangre en pacientes con 

periodontitis en relación a individuos sin esta enfermedad?  
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HIPÓTESIS. 

La carga de P. gingivalis y bacterias totales en la sangre periférica es mayor en 

pacientes con periodontitis que en individuos controles. 

 

OBJETIVOS. 

Objetivo General. 

Determinar la carga de P. gingivalis y bacterias totales en la sangre periférica de 

pacientes con periodontitis en comparación con individuos controles. 

Objetivos específicos. 

1. Determinar la carga de ADN bacteriano total en la sangre periférica de 

pacientes con periodontitis versus individuos controles. 

 

2. Determinar la carga de ADN de P. gingivalis en la sangre periférica de 

pacientes con periodontitis versus individuos controles. 
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METODOLOGÍA. 

Diseño. 

Estudio clínico, observacional, analítico, transversal. 

Selección de muestra y población en estudio. 

Mediante una técnica de muestreo por conveniencia, se reclutaron un total de 22 

voluntarios, quienes acudieron a la Clínica Odontológica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile, Santiago, entre los años 2021 y 2022. Los 

criterios de inclusión fueron: personas mayores de 18 años, sin enfermedades 

sistémicas y que aceptaron las condiciones de participar en el estudio. Los criterios 

de exclusión para participar en el estudio comprendían pacientes con lesiones 

apicales de origen endodóntico; mujeres embarazadas o en proceso de lactancia; 

presencia de enfermedades crónicas como diabetes mellitus o enfermedades 

gastrointestinales, hipo o hipertiroidismo, entre otras; la existencia de condiciones 

como obesidad (IMC≥30 kg/m2); la administración de tratamiento periodontal en el 

último año o terapia farmacológica con antibióticos, antiinflamatorios o 

inmunomoduladores en los últimos 3 meses.  

Los participantes fueron divididos en 2 grupos:  

- Grupo control (11 individuos): profundidad al sondaje (PS) ≤ 3mm en un 

periodonto intacto o reducido por causas no relacionadas con periodontitis, 

de acuerdo con la actual clasificación de las Enfermedades Periodontales 

(Chapple et al., 2018). 
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- Pacientes con Periodontitis (11 individuos) (Papapanou et al., 2018), con 

pérdida de inserción interdental (CAL) ≥3 mm en al menos en 2 sitios no 

adyacentes y presencia de PS≥5 mm.  

Todos los candidatos al estudio fueron informados sobre los objetivos y 

procedimientos que involucraba su participación, firmando un consentimiento 

informado (anexo 1). Todos los procedimientos se realizaron en conformidad con 

las pautas éticas y legislación vigente, siguiendo lo establecido por la declaración 

de Helsinki de 1964 y sus enmiendas posteriores. El estudio fue aprobado por el 

Comité Institucional de Bioseguridad y Comité Ético-Científico de Investigación del 

Hospital Clínico de la Universidad de Chile, como se declara en los anexos 2 y 3. 

Examen y mediciones clínicas generales. 

Se realizó un examen general, y se consignó información respecto a motivo de 

consulta, salud general, y antecedentes médicos (anexo 4). El índice de masa 

corporal (IMC) se calculó en base al peso (kg) dividido por la altura al cuadrado, y 

los individuos se categorizaron en normopeso (IMC<25kg/m2) o sobrepeso 

(25<IMC<30kg/m2). Individuos con obesidad (IMC>30kg/m2 ) fueron excluidos.  

Examen bucal y radiográfico. 

A los participantes se les realizó un periodontograma de boca completa, utilizando 

un espejo intraoral y una sonda periodontal manual Carolina del Norte (Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA). En éste, se registraron parámetros como movilidad dentaria y 

compromiso de furca; así como profundidad al sondaje (PPD), nivel de inserción 

clínica (CAL) e índice dicotómico de sangrado del surco, en 6 sitios por diente 
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(mesiovestibular, mediovestibular, distovestibular; mesiolingual, mediolingual y 

distolingual o palatino). 

El índice de sangrado del surco fue considerado “positivo” cuando el sitio sangró 

hasta 15 segundos después de haber sido introducida la sonda periodontal en el 

fondo del surco gingival. La profundidad al sondaje se registró como la distancia en 

milímetros desde el margen gingival hasta la base del surco gingivo-dentario, y el 

nivel de inserción clínica se definió como la distancia en milímetros desde la unión 

amelo-cementaria hasta la base del surco gingivo-dentario. 

Además, se realizaron mediciones de índice COPD (dientes cariados, obturados y 

perdidos), en conjunto con un set de radiografías periapicales totales a cada 

participante. 

Muestras sanguíneas y reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa. 

Se obtuvo muestras sanguíneas de todos los participantes del estudio, mediante 

estricta asepsia. Se recolectó sangre en ayunas mediante venopunción de la vena 

antecubital en tubos Vacutainer®.  

Las fracciones de muestras de sangre fueron trasladadas al Laboratorio de Biología 

Periodontal y almacenadas a -80ºC para su posterior procesamiento.  

El ADN sanguíneo fue posteriormente extraído usando el kit “DNEasy Blood and 

Tissue” (QIAGEN Inc., Valencia, CA, USA), incluyendo tratamientos con lisozima y 

proteinasa K para asegurar la lisis de las bacterias presentes en las muestras (Diaz 

et al., 2012). La calidad y concentración del ADN fue confirmada mediante 
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espectrofotometría (UV-Vis NanoDrop® ND-1000, Technomed, Wilmington, DE, 

USA) (Diaz et al., 2012).   

La determinación de la carga de P. gingivalis y de bacterias totales (expresada como 

número de copias del gen que codifica para la subunidad 16S del ARN ribosomal o 

ARNr por μl) en las muestras de sangre de individuos con periodontitis se determinó 

mediante la reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa (qPCR), utilizando la 

química SYBR green (KAPA SYBR ® Fast qPCR. KAPA Biosystems, Woburn, MA, 

USA) mediante un termociclador automatizado (StepOnePlus™, Applied 

Biosystems, Singapur), según las recomendaciones del fabricante.   

Los conjuntos de partidores se muestran en la Tabla 1. Tanto las bacterias totales 

como P. gingivalis se cuantificaron usando partidores específicos dirigidos al gen 

que codifica para la subunidad ARNr16S, contra regiones conservadas y variables 

del gen, respectivamente. 

Cada qPCR se realizó con los kits KAPA SYBR ® Fast qPCR (KAPA Biosystems, 

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

consistentes en ADN obtenido de cultivos puros de P. gingivalis ATCC 33277 y 

control negativo consistente en Buffer TE, sin ADN. El programa de PCR incluyó los 

siguientes pasos: 95°C por 3 min, 40 ciclos: bacterias totales 95°C por 15 seg y 

60°C por 1 min; P. gingivalis 95°C por 3 seg y 58°C por 1 min. 

Para la cuantificación absoluta de las cargas bacterianas totales y de especies 

individuales se interpolaron los valores del ciclo umbral (CT) de las muestras de 

prueba en las curvas estándar de números de copias de ADN conocidos de P. 

gingivalis. Los límites de detección inferior y superior fueron 102 y 108 copias del 
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gen 16S ARNr, respectivamente. Las cargas bacterianas se expresaron como 

copias del gen que codifica para la subunidad 16S ARNr/μl (Bordagaray et al., 

2021). 

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

gingivalis (Bordagaray et al., 2021) 

Bacteria objetivo  Gen 

objetivo 

Partidor directo (F) 

(5’—3’)/ Partidor inverso (R) 

(5’—3’) 

Bacterias totales 16S 

ARNr 

TCCTACGGGAGGCAGCAGT/ 

GGACTACCAGGGTATCTAATCCTGTT 

P. gingivalis 16S 

ARNr 

AGGCAGCTTGCCATACTGCG/ 

ACTGTTAGTAACTACCGATGT 

Análisis estadístico 

Las cargas bacterianas en sangre (carga total y de P. gingivalis) se expresaron en 

número de copias del gen 16S ARNr/μl. La distribución de los datos se evaluó 

mediante la prueba de Shapiro-Wilk. La comparación entre variables cualitativas 

(frecuencias) se realizó por el test de chi cuadrado o test exacto de Fisher. Las 

variables cuantitativas entre dos grupos independientes (periodontitis versus 

controles) fueron analizadas por el test t no pareado o el test Mann Whitney, para 
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datos no paramétricos. Además, se realizaron modelos de regresión multivariados 

ajustado por potenciales variables de confusión. 

El análisis estadístico se realizó mediante el programa STATA v12 (StataCorp, 

Collage Station, TX, USA. 

RESULTADOS. 

Análisis de parámetros demográficos, clínicos y séricos. 

Se realizó un análisis de parámetros demográficos, clínicos y séricos (tabla 2) de 

todos los individuos reclutados en el estudio. Estos individuos fueron separados en 

dos grupos, según los criterios de exclusión e inclusión previamente descritos, con 

un total de 22 voluntarios que fueron divididos en un grupo de individuos control 

(n=11) y un grupo periodontitis (n=11). De los 11 individuos con periodontitis, nueve 

presentaron periodontitis etapa III (n=9; 81,81%), uno periodontitis etapa II (n=1, 

9,09%), y uno periodontitis etapa IV (n=1, 9,09%), de acuerdo a la clasificación del 

Workshop 2017 (Papapanou et al., 2018). Esto se condice con las diferencias 

estadísticamente significativas en profundidad al sondaje promedio y nivel de 

inserción clínica entre ambos grupos (p=0.00). 

Las edades promedio de los participantes del grupo sanos fue de 25 ± 4,62 años y 

de 37,8 ± 9,75 años para el grupo periodontitis, con una diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos grupos (p<0,05).   

El consumo de tabaco arrojó diferencias significativas entre los grupos, con la 

presencia de un fumador en el grupo control (9,09%), cinco en el grupo periodontitis 
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(45,45%) y una correlación positiva entre la presencia de hábito tabáquico y 

periodontitis (p= 0,03). El grupo periodontitis presentó un menor porcentaje de 

mujeres que lo controles, con un 27,26% versus 81,81%, respectivamente (p=0,01). 

Mientras que parámetros como las lipoproteínas de alta densidad (HDL; p=0,00) y 

triglicéridos (p=0,01) fueron estadísticamente mayores para el grupo control, el 

índice de masa corporal (p=0,00) y la relación entre lipoproteínas de baja densidad 

y HDL (LDL/HDL; p=0,01), tuvieron mayores valores para el grupo periodontitis 

(Tabla 2). Cabe destacar que ningún individuo era obeso. 

Otros parámetros como el nivel educacional, consumo de alcohol, colesterol total, 

colesterol LDL y COPD tuvieron una distribución similar entre ambos grupos (tabla 

2; p>0,05). Los niveles de presión arterial fueron normales en la mayoría de los 

participantes, y sólo un individuo con periodontitis presentó un valor mayor a 140/90 

mm de Hg ante una toma de presión única, sin que hubiera una diferencia 

estadísticamente significativa entre ambos grupos de estudio (p=0,26).   

Tabla 2: Parámetros demográficos, clínicos y séricos de individuos del grupo control 

y grupo periodontitis.  

Variable C P             Valor p 

Edad (años, promedio ± DE) 25 ± 4,62 37,8 ± 9,75     0,00* 

Género (n: mujeres, 

porcentaje) 

9 (81,81) 3 (27,26) 0,01* 

Nivel Educacional (~ mediana, 

RIC)  

3 ± 0 3 ± 1            0,51 

Tabaquismo [~n (%)] 1 (9,09) 5 (45,45)  0,03* 
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Alcohol (gr/día, promedio (DE)] 2,02 ± 2,50 3,32 ± 1,89            0,50 

IMC (kg/m2 promedio + DE) 21,86 ± 2,11 26,40 ± 3,16 0,00* 

PA sistólica (mm Hg, promedio 

+ DE) 

115,00 ± 

13,27 

122,27 ± 6,31            0,31 

PA diastólica (mm Hg, 

promedio + DE)  

69,53 ± 10,02 76,90 ± 13,43 0,13 

HTA [n~ (%)] 0 (0%) 1(9,09%) 0,26 

PS [mm., mediana (RIC)] 1,90 ± 0,21 2,60 ± 0,59 0,00* 

NIC [mm., mediana (RIC)] 0,20 ± 0,50 1,40 ± 2,20 0,00* 

SS [porcentaje., mediana 

(RIC)] 

10,71 ± 35,42 70,2 ± 14,14    0.00* 

COPD [mediana (RIC)] 2 + 4 5 + 8 0,20 

Triglicéridos [mg/dL, mediana 

(RIC)] 

94 ± 62 99 ± 166 0,01* 

Colesterol total (mg/dL, 

promedio + DE) 

182,69 ± 

27,57 

175,09 ± 50,78            0,64 

Colesterol HDL [(mg/dL, 

mediana (RIC)]  

70 (13) 42 (14) 0,00* 

Colesterol LDL [(mg/dL, 

mediana (RIC)]  

88 (35,20) 79,80 (38,40)            0,86 



  32 
 

LDL/HDL [(mg/dL, mediana 

(RIC)] 

1,15 (0,78) 2,12 (0,99) 0,01* 

C: Control, P: Periodontitis. Nivel educacional (~1: Educación básica, ~2: Educación 

media completa, ~3: Educación universitaria incompleta, ~4: Educación universitaria 

completa). PA: Presión arterial. HTA: Hipertensión (~: Valores PA sistólica 

>140mmHg, diastólica >90mmHg). IMC: índice de masa corporal (Peso/Estatura2). 

Tabaquismo: ~: Hábito tabáquico. PS: Profundidad al sondaje; NIC: Nivel de 

inserción clínica; SS: Sangrado al sondaje; COPD: índice copd (Dientes con Caries, 

Obturaciones, Perdidos). HDL: “high densitiy lipoprotein” (lipoproteína de alta 

densidad); LDL: “Low density lipoprotein” (lipoproteína de baja densidad). 

Dislipidemia: colesterol ≥200 mg/dL, HDL <40 mg/dL, LDL≥ 130 mg/dL, o 

triglicéridos ≥150 mg/dL. *p<0,05. 

Carga de ADN bacteriano total en sangre periférica de individuos con 

periodontitis versus controles. 

Los resultados de la cuantificación del número de copias del gen 16S ARNr en 

sangre periférica de los individuos sanos y pacientes con periodontitis se muestran 

en la Figura 2. No hubo diferencias significativas en los valores obtenidos de carga 

bacteriana total (p=0,64) entre ambos grupos de estudio, siendo los valores 

promedios obtenidos de 197.459 + 58.223 y 188.250 + 53.497 copias del gen para 

el grupo control y grupo periodontitis, respectivamente.  
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Figura 2: Carga bacteriana total en sangre periférica (número de copias del gen 16S 

ARNr/μl), en individuos controles y con periodontitis. C: grupo control, P: grupo 

periodontitis (p=0,69). 

Carga de P. gingivalis en la sangre periférica de individuos con periodontitis 

versus controles. 

Los resultados de la carga de P. gingivalis se muestran en la Figura 3, expresados 

como el número de copias del gen 16S ARNr amplificados con partidores dirigidos 

a regiones específicas del gen de P. gingivalis. La carga de P. gingivalis obtenida 

fue de 15,84 + 29,64 y 21,61 + 37,47 copias del gen para el grupo control y grupo 

periodontitis respectivamente, cuya distribución fue similar (p=0,88). Además, los 

valores obtenidos de carga de P. gingivalis se encuentran bajo el mínimo detectable 

(el límite de detección de la curva estándar utilizada en el qPCR corresponde a 100 

copias del gen marcador). 
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Figura 3: Carga bacteriana de P. gingivalis en sangre periférica (número de copias 

del gen 16S ARNr/μl), en individuos controles y con periodontitis. C: grupo control, 

P: grupo periodontitis (p=0,88).  
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DISCUSIÓN. 

La periodontitis es una enfermedad inmunoinflamatoria altamente prevalente en la 

población chilena y mundial, la cual se ha asociado a otras ECNT de alto impacto y 

morbimortalidad a nivel de salud pública nacional y global (Morales et al., 2016). 

Uno de los eventuales mecanismos propuestos para explicar la relación de la 

periodontitis con otras enfermedades sistémicas consiste en la potencial 

translocación de la microbiota subgingival a sangre. P. gingivalis, uno de los 

patobiontes claves en la enfermedad, ha sido encontrado en órganos a distancia y 

relacionado con varias patologías sistémicas, como cardiovasculares, intestinales y 

Enfermedad de Alzheimer, entre otras (Joshi et al., 2021; Kozarov, 2012; Lee et al., 

2022; Schirmer et al., 2019; Singhrao et al., 2019)   

El objetivo del presente estudio fue determinar, mediante qPCR, la carga de P. 

gingivalis y bacterias totales en la sangre periférica de pacientes con periodontitis y 

compararlas con individuos controles.  

Los valores de carga bacteriana total obtenidos en nuestro trabajo no arrojaron 

diferencias significativas entre los grupos de estudio, con valores promedios de 

197.459 + 58.223 y 188.250 + 53.497 copias del gen16S rRNA, para el grupo control 

y periodontitis respectivamente. Esta información se condice con lo reportado por 

otros autores (Emery et al. 2021), quienes tampoco obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas al comparar cargas bacterianas totales en sangre 

entre grupos periodontitis y control, utilizando el mismo método de cuantificación 

bacteriana que en el presente estudio (qPCR). Emery y cols. (Emery et al., 2021b) 

analizaron muestras de sangre de pacientes con enfermedad periodontal severa, 

analizando únicamente el ADN bacteriano proveniente de células intactas. La gran 
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mayoría del ADN obtenido provino de proteobacterias cuyo origen es el intestino, 

información similar a la obtenida en otros estudios (Castillo et al., 2019; Hammad et 

al., 2020; Li et al., 2018); mientras que un 43-45% del ADN detectado en sangre se 

identificó como perteneciente a bacterias orales, de las cuales la mayor abundancia 

corresponde a especies del género Streptococcus (S. mitis, S. oralis, S. infantis) 

(Emery et al., 2021).  

De acuerdo a los métodos de purificación y amplificación de ADN utilizados en 

nuestro estudio, no es posible distinguir si la carga bacteriana obtenida proviene de 

células bacterianas intactas o ya lisadas, ni tampoco la biopelícula exacta de 

procedencia. Païssé y cols. determinaron que el ADN bacteriano obtenido de 

muestras sanguíneas pertenecía principalmente a bacterias procesadas por el 

sistema inmune, o fragmentos celulares libres (Païssé et al., 2016), mientras que 

otros autores han postulado la factibilidad de que las bacterias en sangre periférica 

se encuentren no-viables o en estado de latencia (Kell et al., 2018; Potgieter et al., 

2015). Por otra parte, aún se precisa determinar si la relación entre eventos de 

bacteremia y ECNT pudiera ser atribuible a fragmentos de ADN bacteriano 

circulante, bacterias viables capaces de colonizar tejidos, o a factores de virulencia 

bacterianos que pudieran translocar (Emery et al., 2021). 

En análisis sanguíneos utilizando cultivos celulares, algunos estudios han obtenido 

muy poco o nulo crecimiento bacteriano (Païssé et al., 2016; Whittle et al., 2019). 

En un estudio realizado por Damgaard y cols (Damgaard et al., 2021) se analizaron 

muestras sanguíneas de pacientes mayores de 50 años con periodontitis, las que 

fueron separadas en capa leucocitaria, plasmática y de eritrocitos. Se analizó 

previamente contaminaciones de la capa leucocitaria, luego fueron cultivadas 
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muestras de plasma y eritrocitos en placas de agar tripticasa de soya en condiciones 

aeróbicas y anaeróbicas. Los resultados arrojaron un crecimiento bacteriano en un 

25% de las placas del grupo periodontitis, y en un 13% del grupo control (p=0,00), 

concluyendo que la periodontitis aumenta el riesgo de generar contaminaciones en 

sangre. Païssé y cols, por su parte, encontraron que el ADN bacteriano en sangre 

se encuentra principalmente presente en la capa leucocitaria (93,7%), y en muy baja 

abundancia en la capa de eritrocitos (6,2%) y plasma (0,03%) (Païssé et al., 2016). 

Ensayos in vitro compararon técnicas de cultivo directo en agar, hemocultivo y 

análisis por PCR, utilizando sangre de pacientes sanos contaminada 

intencionalmente con patógenos periodontales. Al analizar parámetros como 

sensibilidad, especificidad y valor predictivo, se concluyó que el método más 

recomendable para la detección y cuantificación bacteriana en muestras de sangre 

corresponde al cultivo directo en agar. Sin embargo, esta información requiere de 

mayor análisis al ser un estudio in vitro, y es incierto si sus resultados son 

extrapolables a estudios clínicos o condiciones in vivo (Ambrosio et al., 2019). 

Resulta relevante considerar que los métodos de cultivo celular sólo permiten el 

crecimiento de bacterias viables presentes en sangre, y que estas se puedan 

adaptar y desarrollar en el medio de cultivo y condiciones generadas. Aún existen 

especies que no se han podido cultivar, por lo que se desconoce su impacto en la 

salud periodontal (Keijser et al., 2008).  

P. gingivalis, descrito como patógeno clave en la periodontitis (Hajishengallis, 2015), 

presenta alta prevalencia en sacos periodontales, habiéndose descrito valores de 

82-92% (Rojas et al., 2017). Es importante considerar, que se ha observado en 

estudios hasta un 25% de presencia de P. gingivalis subgingival en individuos libres 
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de periodontitis (Griffen et al., 1998). Durante eventos puntuales que afectan a los 

tejidos orales, como procedimientos de higiene, traumatismos o intervenciones 

odontológicas que implican discontinuidad de tejidos, P. gingivalis podría migrar 

desde el surco, atravesando las barreras epiteliales y el endotelio de vasos 

sanguíneos, para diseminarse hacia la circulación sanguínea (Forner et al., 2006).  

En un estudio realizado en España por Marin y cols. (Marín et al., 2016), se analizó 

la carga bacteriana posterior al cepillado dental, medida a nivel subgingival y 

sanguíneo de pacientes sanos, con gingivitis y periodontitis, mediante tres técnicas 

de cultivo, además de técnicas moleculares (qPCR). Se determinó que las especies 

más prevalentes en periodontitis en las muestras subgingivales eran 

Porphyromonas intermedia y F. nucleatum (88%), seguidas por P. gingivalis (75%). 

Además, la presencia de F. nucleatum en salud también fue muy prevalente (59%). 

Mediante qPCR no se logró detectar ADN de P. gingivalis ni de Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans para las muestras sanguíneas (Marín et al., 2016).  

En una investigación realizada por Balejo y cols., se analizó la carga total y de P. 

gingivalis en sangre de pacientes con periodontitis y sanos, utilizando colutorios 

orales de clorhexidina al 0,12% previo a la realización de pulido radicular. Las 

muestras sanguíneas fueron tomadas previo a la intervención, y a los 2 y 6 minutos 

después de iniciado el pulido. Mediante qPCR y cultivos, se encontró una menor 

carga total en sangre para el grupo sanos en todos los tiempos de estudio, sin existir 

diferencias en relación al uso del colutorio. Sólo hubo un aumento significativo en la 

carga de P. gingivalis en el grupo periodontitis a los 6 minutos una vez iniciado el 

pulido radicular (Balejo et al., 2017).  
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En el presente trabajo, la carga de P. gingivalis obtenida fue de 15,8 + 29,6 y 21,6 

+ 37,4 copias del gen 16S ARNr/μl para el grupo control y grupo periodontitis, 

respectivamente. Sin embargo, estos valores se encontraban bajo el límite de 

detección del ensayo (qPCR). Estos resultados se condicen con el estudio realizado 

por Damgaard y cols. (Damgaard et al., 2021) donde, mediante cultivos 

microbiológicos, fueron analizadas muestras de sangre de pacientes con 

periodontitis, sin detectar el desarrollo de P. gingivalis.  

Considerando que las bacterias que logran alcanzar la circulación sanguínea 

representan un porcentaje bajo, existe poca o casi nula evidencia de que exista un 

microbioma sanguíneo viable, por lo que se ha estipulado que la mayoría del DNA 

presente en sangre podría provenir de bacterias procesadas por el sistema inmune 

(Païssé et al., 2016). Así mismo, es posible que el impacto sistémico atribuido a la 

periodontitis y a P. gingivalis se deba más al estado inflamatorio crónico y 

desregulación inmune, que a la translocación bacteriana en sí (Hajishengallis, 

2015).  

Por otra parte, se ha descrito ampliamente la presencia de P. gingivalis en biopsias 

de placas de ateroma (Gaetti-Jardim et al., 2009, Kozarov et al., 2006; Stelzel et al., 

2002), en tejidos cerebrales de individuos con enfermedad de Alzheimer (Dominy et 

al., 2019), en placenta (Kotz et al., 2009) y en hígado (Ishikawa et al., 2013). En 

individuos con enfermedad cardiovascular se ha descrito la presencia de P. 

gingivalis hasta en un 100% de las biopsias de la arteria femoral, con una 

abundancia relativa de un 46,77% de esta bacteria en la biopelícula (Mougeot et al., 

2017). Por este motivo, aún se precisa determinar por qué vías sería plausible que 

P. gingivalis colonice estos tejidos, donde la translocación a sangre o el eje oral-
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intestinal siguen estando entre las principales propuestas (Emery et al., 2021b). En 

efecto, gran parte de las bacterias encontradas en sangre provienen del sistema 

digestivo, por lo que se postula que P. gingivalis sería capaz de colonizarlo (Fiorillo 

et al., 2019; Lee et al., 2022), configurando una posible vía de ingreso desde ahí al 

sistema circulatorio. El aumento de la permeabilidad intestinal, en conjunto con 

periodontitis en etapas avanzadas, podrían configurar el escenario ideal para 

detectar presencia de P. gingivalis en sangre (Schirmer et al., 2019). 

Si bien la mayoría de los individuos que participaron de este estudio presentaban 

periodontitis etapa III con presencia de sacos periodontales mayores o iguales a 5 

mm en gran parte de los cuadrantes, las profundidades al sondaje promedio en el 

grupo periodontitis fueron relativamente bajas (2,60 mm), lo cual podría explicarse 

por la presencia de sacos profundos con distribución localizada. Las profundidades 

al sondaje promedio del grupo periodontitis en el estudio realizado por Balejo y cols. 

(Balejo et al., 2017), fue de 3,50 mm, lo que podría haber determinado una 

biopelícula subgingival con una mayor abundancia relativa de P. gingivalis, pues se 

conoce que a medida que aumenta la profundidad del saco periodontal, aumenta la 

predominancia de bacterias anaerobias estrictas (Emery et al., 2021b; Plachokova 

et al., 2021; Shi et al., 2018). Lo anterior es un factor importante a considerar para 

estudios futuros, donde se sugiere incorporar un mayor número de participantes, 

distintos perfiles de pacientes, y diferentes momentos de observación, considerando 

el efecto de procedimientos asociados a disrupción mecánica de la barrera epitelial. 

De cualquier modo, cabe mencionar que este trabajo es pionero en su tema, 

especialmente en población chilena, y forma parte de un estudio de mayor 

envergadura y carácter multicéntrico. 
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Resultaría relevante a futuro investigar la relación de la microbiota y su potencial 

translocación sanguínea en pacientes con periodontitis y otras ECNT, como con 

diabetes mellitus tipo II, enfermedades gastrointestinales o dislipidemias. Es 

importante considerar que condiciones como patologías intestinales o dislipidemia 

podrían aumentar la permeabilidad intestinal, y la consecuente translocación de 

bacterias intestinales (Arimatsu et al., 2014; Kitamoto et al., 2020; Nakajima et al., 

2015).  

Aun considerando que no se observaron diferencias estadísticamente significativas 

en la carga bacteriana total y carga de P. gingivalis en sangre, la evidencia respecto 

a las implicancias sistémicas en periodontitis es clara, reafirmando la necesidad de 

continuar y profundizar líneas de investigación similar que permitan conocer y 

comprender los mecanismos de relación entre la enfermedad periodontal y otras 

enfermedades crónicas no transmisibles. 
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CONCLUSIONES. 

En base a los objetivos y resultados obtenidos en el presente estudio, se concluye 

que: 

a) No hubo diferencias en la carga de ADN bacteriano total en la sangre 

periférica de individuos con periodontitis en comparación a individuos 

controles.  

b) No hubo diferencias en la carga de ADN bacteriano de P. gingivalis en la 

sangre periférica de individuos con periodontitis en comparación a sujetos 

controles. La carga de ADN bacteriano de P. gingivalis se encontró bajo el 

límite de detección del ensayo.  
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