
 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL DE CHIMBORAZO 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

CARRERA DE ODONTOLOGÍA 

 

Asociación entre Enfermedad Periodontal y Riesgo Cardiovascular: 

Mecanismos y Evidencia Científica. 

 

Trabajo de Titulación para optar al título de Odontólogo General 

 

Autor: 

Romero Quinaluisa, Camilo Sebastián 

 

Tutor: 

Dra. María Mercedes Calderón Paz 

 

Riobamba, Ecuador. 2026 

 

  



 

 

 

DERECHOS DE AUTORÍA 

 

Yo, Camilo Sebastián Romero Quinaluisa, con cédula de ciudadanía 0503215360, autor 

del trabajo de investigación titulado: Asociación de la Enfermedad Periodontal con el 

Riesgo Cardiovascular. Mecanismos y Evidencia Científica, certifico que la producción, 

ideas, opiniones, criterios, contenidos y conclusiones expuestas son de mí exclusiva 

responsabilidad. 

 

Asimismo, cedo a la Universidad Nacional de Chimborazo, en forma no exclusiva, los 

derechos para su uso, comunicación pública, distribución, divulgación y/o reproducción total 

o parcial, por medio físico o digital; en esta cesión se entiende que el cesionario no podrá 

obtener beneficios económicos. La posible reclamación de terceros respecto de los derechos 

de autor de la obra referida, será de mi entera responsabilidad; librando a la Universidad 

Nacional de Chimborazo de posibles obligaciones. 

 

En Riobamba, ( FECHA REAL DE PRESENTACIÓN) 

 

 

 

___________________________ 

Camilo Sebastián Romero Quinaluisa 

C.I: 0503215360 

 

  



 

 

DICTAMEN FAVORABLE DEL PROFESOR TUTOR 

 

Quienes suscribimos, catedráticos designados Miembros del Tribunal de Grado del trabajo 

de investigación Asociación de la Enfermedad Periodontal con el Riesgo 

Cardiovascular. Mecanismos y Evidencia Científica, presentado por Camilo Sebastián 

Romero Quinaluisa, con cédula de identidad número 0503215360, emitimos el DICTAMEN 

FAVORABLE, conducente a la APROBACIÓN de la titulación. Certificamos haber revisado 

y evaluado el trabajo de investigación y cumplida la sustentación por parte de su autor; no 

existiendo observaciones adicionales. 

De conformidad a la normativa aplicable firmamos, en Riobamba a la fecha de su 

presentación. 

 

 

Nombre Apellido, PhD./Mgs. 
Firma 

MIEMBRO DEL TRIBUNAL DE GRADO 

 

Nombre Apellido, PhD./Mgs. 
Firma 

MIEMBRO DEL TRIBUNAL DE GRADO 

 

Nombre Apellido, PhD./Mgs. 
Firma 

TUTOR 

 

 

  



 

 

CERTIFICADO DE LOS MIEMBROS DEL TRIBUNAL 

Quienes suscribimos, catedráticos designados Miembros del Tribunal de Grado para la 

evaluación del trabajo de investigación Asociación de la Enfermedad Periodontal con el 

Riesgo Cardiovascular. Mecanismos y Evidencia Científica, presentado por Camilo 

Sebastián Romero Quinaluisa, con cédula de identidad número 0503215360, bajo la tutoría 

de Dr./ Mg. (según aplique) Nombres Completos del Tutor; certificamos que recomendamos 

la APROBACIÓN de este con fines de titulación. Previamente se ha evaluado el trabajo de 

investigación y escuchada la sustentación por parte de su autor; no teniendo más nada que 

observar. 

De conformidad a la normativa aplicable firmamos, en Riobamba a la fecha de su 

presentación. 

 

 

 

 

Presidente del Tribunal de Grado 

Mgs. / PhD. Nombres y Apellidos 

 

 

 

                              Firma 

 

 

Miembro del Tribunal de Grado 

Mgs. / PhD. Nombres y Apellidos 

 

 

 

                              Firma 

 

 

Miembro del Tribunal de Grado 

Mgs. / PhD. Nombres y Apellidos 

 

 

                               

                              Firma  

 

  



 

 

CERTIFICADO ANTIPLAGIO 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

DEDICATORIA 

Dedico este trabajo, en primer lugar, a Dios, por iluminar mi camino, fortalecer mi fe y 

concederme la perseverancia necesaria para culminar esta importante etapa de mi vida 

académica. Su guía fue fundamental en cada desafío enfrentado y en cada logro alcanzado. 

A mis padres, por ser mi mayor ejemplo de esfuerzo, responsabilidad y amor incondicional. 

Gracias por los sacrificios realizados, por su apoyo constante y por creer en mí incluso en 

los momentos de duda. Su acompañamiento y confianza fueron la base que me permitió 

avanzar y no rendirme ante las dificultades. 

A mis abuelos, por sus valiosas enseñanzas, su sabiduría y por transmitir principios y valores 

que han marcado profundamente mi formación personal y profesional. Su ejemplo de vida 

ha sido una fuente constante de inspiración y fortaleza. 

Finalmente, dedico este trabajo a todas las personas que, directa o indirectamente, 

contribuyeron a mi formación académica y personal. Este logro representa el esfuerzo, el 

apoyo y el amor de quienes caminaron conmigo durante este importante proceso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

AGRADECIMIENTO 

 

Agradezco en primer lugar a Dios, por brindarme la fortaleza, la salud y la constancia 

necesarias para culminar esta etapa fundamental de mi formación profesional. 

Expreso mi más sincero agradecimiento a la Universidad y a la Facultad de Odontología, 

por la formación académica y científica recibida a lo largo de la carrera, la cual ha sido base 

esencial para mi desarrollo como futuro profesional de la salud oral. 

De manera especial, agradezco a mi director(a) de tesis, por su orientación, apoyo constante, 

paciencia y valiosos aportes académicos, que fueron determinantes para la correcta ejecución 

y culminación de este trabajo de investigación. 

Agradezco también a los docentes que contribuyeron con sus conocimientos y experiencia 

durante mi formación universitaria, así como a quienes colaboraron directa o indirectamente 

en el desarrollo de esta investigación. 

Finalmente, expreso mi profundo agradecimiento a mi familia, por su apoyo incondicional, 

comprensión y motivación constante a lo largo de mi carrera, siendo un pilar fundamental 

en cada uno de mis logros y de las metas trazadas por mi persona a lo largo de esta etapa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ÍNDICE GENERAL 

 

DERECHOS DE AUTORÍA 

DICTAMEN FAVORABLE DEL PROFESOR TUTOR 

CERTIFICADO DE LOS MIEMBROS DEL TRIBUNAL 

CERTIFICADO ANTIPLAGIO 

DEDICATORIA 

AGRADECIMIENTO 

ÍNDICE GENERAL 

ÍNDICE DE TABLAS 

ÍNDICE DE FIGURAS 

RESUMEN 

ABSTRACT 

CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN ...................................................................................... 15 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .................................................................. 17 

1.2. JUSTIFICACIÓN ...................................................................................................... 17 

1.3. OBJETIVOS .............................................................................................................. 18 

1.3.1. General .................................................................................................................. 18 

1.3.2. Específicos ............................................................................................................ 18 

CAPÍTULO II. MARCO REFERENCIAL ......................................................................... 19 

2.1. Conceptualización de la enfermedad periodontal ...................................................... 19 

2.2. Fisiopatología de la enfermedad periodontal ............................................................. 20 

2.3. Bases fisiopatológicas de la enfermedad cardiovascular ........................................... 20 

2.4. Mecanismos de asociación entre periodontitis y riesgo cardiovascular .................... 21 

2.5. Evidencia epidemiológica y clínica ........................................................................... 22 

2.6. Impacto del tratamiento periodontal en la salud cardiovascular ................................ 23 

2.7. Implicaciones para la práctica clínica interdisciplinaria ............................................ 24 

2.8. Lineamientos para el abordaje interdisciplinario ....................................................... 24 

CAPÍTULO III. METODOLOGÍA ..................................................................................... 26 

3.1. Tipo de investigación ................................................................................................. 26 

3.2. Nivel de investigación ............................................................................................... 26 

3.3. Formulación de la pregunta ....................................................................................... 26 

3.4. Establecimiento de criterios de selección para limitar la búsqueda: ......................... 27 

3.5. Procedimiento de recuperación de la información y fuentes documentales .............. 28 



 

 

CAPÍTULO IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN ............................................................... 32 

4.1. Resultados .................................................................................................................. 32 

4.1.1. Descripción de mecanismos fisiopatológicos........................................................ 32 

4.1.2. Comparación de la evidencia clínica y epidemiológica ........................................ 34 

4.1.3. Impacto del tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular 36 

4.2. Discusión .................................................................................................................... 38 

CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES y RECOMENDACIONES ......................................... 40 

5.1. Conclusiones .............................................................................................................. 40 

5.2. Recomendaciones ....................................................................................................... 40 

CAPÍTULO VI. PROPUESTA ............................................................................................ 41 

6.1. Lineamientos para un abordaje interdisciplinario odontología–medicina 

interna/cardiología ............................................................................................................... 41 

6.1.1. Principios generales de coordinación clínica ........................................................ 41 

6.1.2. Criterios de tamizaje y derivación (referencia) ..................................................... 41 

6.1.3. Estandarización mínima del diagnóstico periodontal para uso interdisciplinario . 42 

6.1.4. Paquete básico de evaluación médica previa a terapia periodontal (en pacientes de 

riesgo) ……………………………………………………………………………………42 

6.1.5. Recomendaciones clínicas para el manejo conjunto (seguridad y eficacia) ......... 42 

6.1.6. Indicadores de seguimiento compartido (odontología + medicina) ...................... 43 

6.1.7. Implementación institucional ................................................................................ 43 

6.1.8. Enfoque de investigación y mejora de evidencia .................................................. 43 

BIBLIOGRAFÍA ................................................................................................................. 44 

ANEXOS ............................................................................................................................. 53 

 

 

 

 

  



 

 

ÍNDICE DE TABLAS 

 

Tabla 1. Mecanismos propuestos de asociación entre periodontitis y riesgo cardiovascular

 ............................................................................................................................................. 22 

Tabla 2. Evidencia clínica sobre tratamiento periodontal e impacto cardiovascular .......... 23 

Tabla 3. Cadenas de búsqueda para las distintas bases de datos en distintos idiomas ........ 28 

Tabla 4. Criterios de evaluación de calidad de publicaciones mediante CASP .................. 31 

Tabla 5. Matriz de evaluación bajo la guía CASP ............................................................... 31 

Tabla 6. Descripción de mecanismos fisiopatológicos ........................................................ 33 

Tabla 7. Evaluación CASP - mecanismos fisiopatológicos................................................. 34 

Tabla 8. Evidencia clínica y epidemiológica ....................................................................... 35 

Tabla 9. Evaluación CASP - evidencia clínica y epidemiológica ....................................... 36 

Tabla 10. Impacto del tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular37 

Tabla 11. Evaluación CASP - tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo 

cardiovascular ...................................................................................................................... 37 

Tabla 12. Criterios CASP evaluados ................................................................................... 37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ÍNDICE DE FIGURAS 

 

Figura 1. Gingivitis con biofilm .......................................................................................... 19 

Figura 2. Periodontitis ......................................................................................................... 20 

Figura 3. Etapas de la aterogénesis ...................................................................................... 21 

Figura 4. Diagrama conceptual enfermedad periodontal, inflamación, riesgo cardiovascular

 ............................................................................................................................................. 25 

Figura 5. Diagrama PRISMA- Evaluación de la calidad de estudios y matriz de riesgo de 

sesgo .................................................................................................................................... 30 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

RESUMEN 

La enfermedad periodontal (periodontitis) es un tema que requiere especial atención al 

considerar su relación con el incremento del riesgo de enfermedades cardiovasculares. En 

este contexto, la investigación tiene como objetivo analizar la asociación entre la enfermedad 

periodontal y riesgo cardiovascular mediante una revisión integrativa de la literatura 

reciente, sustentando el abordaje interdisciplinario en la atención del paciente.  

Se utilizó una metodología basada en PRISMA para organizar la revisión de la literatura. La 

pregunta de investigación se estructuró mediante el esquema PICO. La población incluyó 

adultos, la exposición fue la periodontitis y los desenlaces evaluados fueron enfermedad 

cardiovascular, riesgo cardiovascular, hipertensión, eventos isquémicos, mortalidad y 

biomarcadores inflamatorios y vasculares. 

La búsqueda se realizó en PubMed, SciELO y una búsqueda equivalente a Google 

Académico con verificación por fuentes primarias, considerando publicaciones entre 2020 y 

junio de 2025. Tras el proceso de identificación, depuración de duplicados, cribado por 

título/resumen y evaluación de texto completo, se incluyeron 20 estudios para síntesis 

cualitativa. La evidencia se organizó en tres ejes: mecanismos fisiopatológicos, evidencia 

clínico-epidemiológica y efectos del tratamiento periodontal.  

Los resultados sugieren que la periodontitis actúa como un estado inflamatorio infeccioso 

crónico capaz de contribuir a disfunción endotelial y a un entorno proaterogénico, lo cual 

ofrece plausibilidad biológica para su relación con la patología cardiovascular. En el plano 

clínico y epidemiológico, múltiples estudios observacionales evidencian asociaciones entre 

periodontitis y mayor riesgo cardiovascular, hipertensión, cardiopatía isquémica y 

mortalidad, aunque con heterogeneidad atribuible a definiciones periodontales, diferencias 

poblacionales y control variable de factores de confusión.  

Respecto a la intervención terapéutica, la evidencia disponible indica que el tratamiento 

periodontal puede mejorar marcadores subrogados de riesgo cardiovascular, como función 

endotelial y reactantes inflamatorios, sin que aún exista certeza suficiente sobre reducción 

de eventos cardiovasculares mayores. Se proponen lineamientos de abordaje 

interdisciplinario entre odontología y medicina interna/cardiología basados en tamizaje 

bidireccional, estratificación de riesgo, comunicación clínica estandarizada, seguridad 

terapéutica en pacientes con antiagregantes/anticoagulantes y seguimiento compartido de 

indicadores periodontales y cardio metabólicos. 



 

 

Palabras claves: Periodontitis, Riesgo cardiovascular, Enfermedad cardiovascular, 

Inflamación sistémica, Disfunción endotelial, Biomarcadores (PCR-us/IL-6), Terapia 

periodontal  
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CAPÍTULO I. INTRODUCCIÓN 

 

Este estudio aborda la enfermedad periodontal como un proceso inflamatorio crónico 

de tejidos de soporte del diente, afectando encía, ligamento periodontal, cemento radicular 

y hueso alveolar, y de forma avanzada produce formación de bolsas periodontales, pérdida 

de inserción clínica y destrucción ósea progresiva1,2, considerando el riesgo cardiovascular 

y su relación con la probabilidad de presentar eventos mayores, como infarto de miocardio 

o accidente cerebrovascular, estimada mediante  factores clínicos tradicionales y 

biomarcadores inflamatorios sistémicos como IL-6, proteína C reactiva ultrasensible y TNF-

α2,3. 

 

A nivel global, las enfermedades orales afectan a cerca de 3,5 mil millones de personas 

y constituyen una carga importante de morbilidad no transmisible. La periodontitis grave 

concentra cientos de millones de casos, principalmente en adultos de países de ingresos bajos 

y medianos4. Paralelamente, las enfermedades cardiovasculares causan alrededor de 20 

millones de muertes anuales a escala mundial y metaanálisis recientes indican que la 

periodontitis aumenta en torno a 15–20% el riesgo de eventos cardiovasculares mayores5,6. 

En Latinoamérica la periodontitis presenta desigualdades marcadas entre los países 

con especial prevalencia de entre 5,8% y 49,7%, en adultos en condiciones moderadas a 

grave7. En el territorio ecuatoriano el panorama de prevalencia oscila a un promedio del 19% 

especialmente en personas que se encuentran en un rango de edad de 15 años o más y los 

niveles de densidad se sitúan en promedio 3 odontólogos por cada 10000 habitantes, 

resaltando la cobertura de atención limitada8.  

 

La encuesta STEPS 2018 mostró que el 19,8% de los adultos presenta hipertensión 

arterial y que el 25,8% tiene tres o más factores de riesgo para enfermedades crónicas, 

relacionados con tabaco, dieta inadecuada e inactividad física8,9. En la provincia de 

Chimborazo, y en particular en la ciudad de Riobamba, la demanda de atención 

cardiovascular en el sistema público se refleja en el fortalecimiento de servicios 

especializados; desde 2023 el Hospital Provincial General Docente Riobamba dispone de un 

servicio de ecocardiografía en consulta externa que realiza aproximadamente seis estudios 

semanales en pacientes con sospecha o diagnóstico de cardiopatía10.  

 

Aunque no se cuenta con encuestas recientes específicas sobre periodontitis en 

Chimborazo, la prevalencia nacional de periodontitis severa y la elevada proporción de 

adultos con múltiples factores de riesgo cardiovascular, descrita por la encuesta STEPS, de 

la Organización Mundial de la Salud (OMS) respalda la inferencia de una carga local 

relevante, especialmente en escenarios con acceso limitado y tardío a la atención 

odontológica y cardiológica8,9,11. 

 

La elevada carga mundial de enfermedad cardiovascular y de periodontitis, ambas 

altamente prevalentes en adultos, junto con la asociación epidemiológica consistente entre 

ambas entidades, sugiere que la inflamación periodontal podría contribuir a un riesgo 

cardiovascular residual no explicado por los factores clásicos, a través de mediadores 
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inflamatorios, productos del biofilm subgingival y episodios de bacteriemia transitoria que 

favorecen la disfunción endotelial6,12–15. No obstante, persisten incertidumbres sobre la 

magnitud del efecto causal, el impacto sostenido de la terapia periodontal en la reducción de 

eventos cardiovasculares y la aplicabilidad de estos hallazgos a contextos locales como 

Ecuador y, en particular, Riobamba. 

 

Diversas investigaciones recientes analizan la relación entre la enfermedad periodontal 

y riesgo cardiovascular. Especialmente con un sistema de salud que orienta el control hacia 

los factores de riesgos conocidos de forma tradicional sin considerar la salud bucal como 

mecanismo de prevención al no ser comúnmente incluida como indicio de riesgo de 

enfermedades cardiovasculares. El informe regional sobre salud conjuntamente con la 

estrategia mundial de salud bucal 2023–2030 proponen que se incluya estrategias de 

intervención para la salud bucal dentro del grupo de enfermedades no transmisibles y que se 

tome en cuenta en los programas de cobertura universal16,17.  

 

Por su parte, investigadores y profesionales del área han emprendido metaanálisis y 

ensayos clínicos enfocados en analizar el tratamiento periodontal como estrategia de 

mejoramiento de la función endotelial y que cuando se aplica adecuadamente en tiempo y 

forma reduce biomarcadores inflamatorios y puede retrasar el engrosamiento del carotídeo 

generando antecedente de su relación con la prevención de enfermedades 

cardiovasculares15,18,19. En el Ecuador se emprenden protocolos clínicos inmersos en la 

interdisciplinaridad considerando elementos intervinientes del costo y la efectividad del 

servicio odontológico, la cardiología y la medicina interna. 

 

Un elemento fundamental de la investigación que respalda la asociación entre la 

enfermedad periodontal y el riesgo cardiovascular se enfoca en la suficiente evidencia 

epidemiológica que de forma global refleja prevalencia de las dos situaciones, no obstante; 

se encuentran estudios que se basan en procesos descriptivos y fragmentados con falta de 

procesos analíticos rigurosos que consoliden la interrelación. En este contexto, existen 

múltiples investigaciones citadas en párrafos anteriores que destacan la prevalencia de la 

enfermedad periodontal en personas que pertenecen a la población adulta y otra proporción 

respalda las causas cardiovasculares como el principal elemento de morbimortalidad. 

Diversos estudios, defienden que la propagación bacteriana, procesos inflamatorios crónicos 

y respuestas inmunes sistémicas da paso a la construcción de mecanismos biológicos 

compartidos. Aunque estas afirmaciones, no son suficientes para determinar relaciones 

causales de forma clara y el nivel real de esta causalidad y las implicaciones clínicas que 

conlleva.  

 

Por lo expuesto el estudio se enfoca en realizar un análisis que relacione la enfermedad 

periodontal con el incremento del riesgo cardiovascular para efecto se aplica revisión 

integrativa de la literatura existente desde el 2020 hasta la actualidad, a fin de describir los 

mecanismos fisiopatológicos que intervienen y la evidencia clínica que sustenta el abordaje 

interdisciplinario como impulsor de atención integral del paciente adulto. El estudio 
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responde a la pregunta científica ¿Existe evidencia científica que respalde la relación entre 

el riesgo cardiovascular y la enfermedad periodontal? 

 

Con este fin, se establece como punto de partida una caracterización de los elementos 

inflamatorios y microbianos que se comparten entre la enfermedad periodontal y las 

cardiovasculares a fin de generar una valoración de la efectividad de los tratamientos 

periodontales mediante el uso de indicadores clínicos y subclínicos del riesgo. El aporte final 

es la determinación de lineamientos que articulen la atención odontológica, la cardiología y 

la medicina interna en el entorno de salud ecuatoriana. 

 

1.1.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la principal causa de muerte a 

nivel mundial, al representar el 32% de todas las defunciones, de las cuales el 85% 

corresponden a infartos y accidentes cerebrovasculares; de forma paralela, la enfermedad 

periodontal afecta a casi la mitad de los adultos y a más del 70% de los mayores de 65 años, 

lo que la convierte en una de las enfermedades inflamatorias crónicas más frecuentes2,5. En 

este contexto, la evidencia científica ha planteado una posible relación entre la inflamación 

originada por las infecciones periodontales y el incremento de la aterosclerosis, sugiriendo 

una asociación entre la salud oral y las patologías cardiovasculares, aunque todavía persisten 

controversias sobre su integración en la prevención cardiovascular20,21. 

 

En América Latina y en Ecuador, este escenario se agrava por las limitaciones en el 

acceso a servicios de salud y odontología. En Colombia, los trastornos del sistema 

circulatorio constituyen la principal causa de mortalidad con el 26% de los fallecimientos, 

mientras que en Ecuador las enfermedades cardiovasculares alcanzaron una incidencia 

hospitalaria y letalidad del 26,49% en 201922–24. A ello se suma una cobertura odontológica 

insuficiente, con apenas 3,2 odontólogos por cada 10 000 habitantes, situación que favorece 

la persistencia de enfermedad periodontal sin tratamiento oportuno25. 

 

En Riobamba, las afecciones cardiovasculares también figuran entre las principales 

causas de hospitalización y muerte en adultos, mientras que la atención en salud oral 

continúa siendo limitada, sobre todo en zonas rurales y urbano-periféricas10,26–28. Frente a 

este panorama, el problema central radica en la escasa evidencia local que relacione la 

enfermedad periodontal con indicadores de riesgo cardiovascular en el contexto ecuatoriano, 

lo que limita el desarrollo de estrategias preventivas integrales. Por ello, resulta necesario 

estudiar esta asociación en Riobamba para sustentar intervenciones que incorporen la salud 

oral como parte del abordaje del riesgo cardiovascular. 

 

1.2.JUSTIFICACIÓN  

El estudio se justifica por la alta carga conjunta de enfermedad periodontal y 

enfermedades cardiovasculares, ambas reconocidas como prioridades de salud pública 

dentro de las enfermedades crónicas no transmisibles. En este contexto, resulta necesario 

fortalecer la evidencia sobre su vínculo, especialmente en países de ingresos medios como 
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Ecuador, donde la falta de integración entre salud bucodental y prevención cardiovascular 

puede favorecer la detección tardía del riesgo y un menor control de la inflamación sistémica. 

 

Asimismo, los estudios recientes muestran que la periodontitis se asocia con 

inflamación sistémica, alteraciones vasculares y mayor riesgo cardiovascular, mientras que 

el tratamiento periodontal podría generar efectos favorables sobre biomarcadores 

inflamatorios y parámetros vasculares. Por ello, una revisión integrativa actualizada es 

pertinente para sustentar protocolos interdisciplinarios y orientar decisiones en salud pública 

acordes con la realidad nacional y regional. 

 

1.3.OBJETIVOS 

 

1.3.1. General 

Analizar la relación entre la enfermedad periodontal y riesgo cardiovascular mediante 

una revisión bibliográfica que sustente el abordaje interdisciplinario en la atención del 

paciente. 

 

1.3.2. Específicos 

• Describir mediante evidencia epidemiológica los mecanismos fisiopatológicos que 

asocian la periodontitis con eventos de inflamación sistémica y episodios 

cardiovasculares. 

• Comparar el impacto del tratamiento periodontal mediante el uso de biomarcadores 

de riesgo cardiovascular. 

• Determinar lineamientos con enfoque interdisciplinario que integre la odontología, 

la medicina interna y cardiología. 
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CAPÍTULO II. MARCO REFERENCIAL 

 

2.1.Conceptualización de la enfermedad periodontal 

La enfermedad periodontal comprende un conjunto de procesos inflamatorios crónicos 

que afectan los tejidos de soporte del diente y se manifiestan en un continuo que va desde la 

gingivitis hasta la periodontitis1,2. La gingivitis corresponde a una inflamación reversible 

limitada al tejido gingival, caracterizada por enrojecimiento, edema y sangrado al sondaje, 

sin pérdida de inserción ni destrucción ósea; en cambio, la periodontitis implica pérdida de 

inserción clínica, formación de bolsas periodontales y reabsorción del hueso alveolar, con 

riesgo de movilidad y pérdida dentaria1,29,30. De acuerdo con la clasificación consensuada de 

2017, ambas entidades comparten su origen en la disbiosis del biofilm dental, aunque 

difieren en gravedad, profundidad tisular, reversibilidad y consecuencias funcionales31–33.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Gingivitis con biofilm 

Nota. Obtenido de Stephen32. 

 

Desde el punto de vista etiopatogénico, la transición de salud periodontal a enfermedad 

se relaciona con cambios en la composición y función del microbioma oral, con predominio 

de especies periodontopatógenas capaces de inducir una respuesta inflamatoria desregulada 

del huésped1,34. Este proceso se ve modulado por factores locales, como retención de placa, 

restauraciones desbordantes y malposiciones dentarias, así como por factores sistémicos 

como tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, dieta inadecuada, estrés psicosocial, 

alteraciones inmunológicas y predisposición genética35–41. En este marco, la enfermedad 

periodontal debe entenderse como una condición multifactorial en la que interactúan biofilm, 

respuesta inmune y condiciones sistémicas, base que explica su posible relación con otros 

trastornos crónicos y que será desarrollada en los apartados de resultados y discusión34–41. 
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Figura 2. Periodontitis 

Nota. Obtenido de Dietrich33. 

 

2.2.Fisiopatología de la enfermedad periodontal 

La fisiopatología de la periodontitis se entiende como el resultado de la interacción 

entre la disbiosis del biofilm subgingival y la respuesta inmune del huésped, lo que mantiene 

una inflamación crónica en los tejidos de soporte dentario42. En este proceso participan 

mecanismos inmunitarios innatos y adaptativos, con producción de citocinas 

proinflamatorias y mediadores como IL-17, IFN-γ y RANKL, que favorecen la destrucción 

del tejido periodontal y la reabsorción ósea alveolar43–45. Además, se ha descrito que esta 

respuesta puede perpetuarse por fenómenos de inmunidad entrenada, aun cuando el estímulo 

bacteriano disminuye parcialmente46. 

 

La ulceración del epitelio de la bolsa periodontal facilita el paso de bacterias, 

endotoxinas y otros productos microbianos al torrente sanguíneo, generando bacteriemias 

transitorias y una respuesta inflamatoria sistémica de bajo grado47–49. Este mecanismo aporta 

plausibilidad biológica a su relación con alteraciones extraorales, ya que la diseminación de 

patógenos periodontales y sus productos se ha asociado con disfunción endotelial, estrés 

oxidativo y activación de vías proaterogénicas, mientras que otros efectos sistémicos, como 

la modulación del eje oral-intestino, serán desarrollados con mayor detalle en los resultados 

y la discusión50–52. 

 

2.3.Bases fisiopatológicas de la enfermedad cardiovascular 

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica se reconoce como un proceso 

inflamatorio crónico de la pared arterial, en el que la disfunción endotelial y la aterogénesis 

constituyen eventos iniciales centrales50–52. La alteración del endotelio reduce la 

biodisponibilidad de óxido nítrico, incrementa el estrés oxidativo y favorece la adhesión y 

migración de células inflamatorias hacia la íntima vascular, creando un entorno propicio para 

la formación y progresión de la placa aterosclerótica53,54. A ello se suman factores clásicos 
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como dislipidemia y estrés hemodinámico, que contribuyen al desarrollo de placas inestables 

con riesgo de ruptura y trombosis53,55,56. 

 

En este proceso, la inflamación sistémica de baja intensidad cumple un papel decisivo, 

ya que biomarcadores como la proteína C reactiva ultrasensible y la interleucina-6 se asocian 

con mayor riesgo de infarto, ictus y mortalidad cardiovascular, incluso después de ajustar 

por factores tradicionales3,56. La relevancia clínica de este componente inflamatorio se ha 

reforzado con estudios que muestran beneficios de intervenciones antiinflamatorias sobre 

eventos cardiovasculares, lo que confirma que la inflamación no solo acompaña la 

aterotrombosis, sino que también participa en su progresión y pronóstico55–57. 

 

 
Figura 3. Etapas de la aterogénesis 

Nota. Obtenido de Libby56. 

 

2.4.Mecanismos de asociación entre periodontitis y riesgo cardiovascular 

La asociación entre periodontitis y riesgo cardiovascular se sustenta, principalmente, 

en la persistencia de un estado inflamatorio sistémico de bajo grado y en la diseminación de 

bacterias periodontales y sus productos hacia la circulación14. En pacientes con periodontitis 

se han descrito concentraciones elevadas de mediadores como IL-1β, IL-6, TNF-α y PCR-

us, así como de otros marcadores vinculados con activación endotelial, respuesta de fase 

aguda y aterogénesis, lo que respalda la hipótesis de un riesgo inflamatorio residual no 

explicado únicamente por los factores cardiovasculares clásicos58–63. 

 

A ello se suma la capacidad de patógenos periodontales y endotoxinas para interactuar 

con el endotelio vascular, inducir estrés oxidativo, activar vías proinflamatorias y favorecer 

el reclutamiento celular implicado en la formación y progresión de la lesión 

aterosclerótica64,65. En conjunto, la evidencia sugiere que esta relación es multifactorial y 

resulta de la interacción entre inflamación sistémica, bacteriemia transitoria, disfunción 

endotelial y sinergia con factores cardiometabólicos, aspectos cuyo desarrollo específico y 

peso relativo serán analizados en los resultados60–65. 
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Tabla 1. Mecanismos propuestos de asociación entre periodontitis y riesgo cardiovascular 

Mecanismo 

principal 

Elementos 

implicados 
Evidencia  

Implicación 

cardiovascular 

Cascada de 

citocinas 

proinflamatorias 

IL-1β, IL-6, 

TNF-α, PGE₂ 

Periodontitis aumenta 

de forma sostenida 

estas citocinas en 

sangre; se 

correlacionan con 

severidad periodontal 

y marcadores de daño 

vascular. 

Potencian la activación 

endotelial, la 

diferenciación de 

osteoclastos y la 

progresión de la 

aterosclerosis. 

Respuesta de fase 

aguda y 

biomarcadores 

sistémicos 

PCR-us, 

fibrinógeno, 

ICAM-1, 

VCAM-1, 

marcadores 

plaquetarios 

Pacientes con 

periodontitis muestran 

niveles más altos de 

PCR-us y otros 

biomarcadores, con 

descenso tras 

tratamiento 

periodontal intensivo. 

Reflejan inflamación 

de bajo grado; se 

asocian con mayor 

riesgo de eventos 

coronarios y 

cerebrovasculares. 

Bacteriemia y 

endotoxemia de 

bajo grado 

P. gingivalis, F. 

nucleatum, 

LPS, vesículas 

de membrana 

externa 

Se producen 

bacteriemias 

transitorias en 

actividades cotidianas 

y se ha detectado ADN 

bacteriano periodontal 

en placas 

ateroscleróticas. 

Favorecen la 

colonización vascular y 

el mantenimiento de la 

inflamación en la pared 

arterial. 

Activación y 

disfunción de 

células endoteliales 

Vías TLR–NF-

κB, estrés 

oxidativo, 

EndMT, 

mitofagia 

P. gingivalis induce 

disfunción endotelial, 

cambios en la 

expresión génica y 

supervivencia 

intracelular 

prolongada en 

modelos in vitro e in 

vivo. 

Conduce a pérdida de 

homeostasis endotelial, 

mayor adhesión 

leucocitaria y 

promoción de la 

aterotrombosis. 

Sinergia con 

factores de riesgo 

cardiometabólicos 

Obesidad, 

dislipidemia, 

hipertensión, 

resistencia a la 

insulina 

Revisiones recientes 

describen mecanismos 

inflamatorios comunes 

entre periodontitis, 

síndrome metabólico y 

aterosclerosis. 

Incrementan el “riesgo 

inflamatorio residual” 

y empeoran el 

pronóstico 

cardiovascular global. 

Nota. Obtenido de Rao64. 

 

2.5.Evidencia epidemiológica y clínica 

La evidencia muestra una asociación consistente entre periodontitis y enfermedad 

cardiovascular. Metaanálisis y revisiones de gran escala han reportado incrementos del 

riesgo de eventos cardiovasculares mayores, infarto de miocardio, ictus, mortalidad 

cardiovascular y cardiopatía coronaria, con estimaciones que suelen oscilar entre 20% y 
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30%, aunque en los cuadros periodontales más graves los riesgos pueden ser mayores6,14. 

También se ha descrito una relación positiva con pérdida dentaria, enfermedad arterial 

periférica y fibrilación auricular, lo que amplía el espectro clínico de esta asociación6,66,67. 

 

A su vez, estudios longitudinales han observado que la periodontitis y la higiene oral 

deficiente se relacionan con cifras más elevadas de presión arterial y mayor riesgo de 

hipertensión, mientras que su coexistencia con diabetes y síndrome metabólico refuerza la 

idea de un riesgo cardiometabólico compartido, mediado por inflamación crónica, estrés 

oxidativo y alteraciones metabólicas comunes39,68–70. Aunque la magnitud de la asociación 

varía según la gravedad periodontal, las características de la población y el control de 

factores de confusión, el conjunto de la evidencia respalda considerar la periodontitis como 

un componente adicional del riesgo cardiovascular y cardiometabólico global6,14,71,72. 

 

2.6.Impacto del tratamiento periodontal en la salud cardiovascular 

La evidencia disponible indica que el tratamiento periodontal, en especial el no 

quirúrgico intensivo, puede reducir biomarcadores inflamatorios sistémicos como PCR, 

PCR-us e IL-6, tanto en adultos sanos como en personas con riesgo cardiometabólico, lo que 

respalda la hipótesis de que la periodontitis contribuye al riesgo inflamatorio residual 

cardiovascular34,60,73–75. Asimismo, algunos estudios han documentado mejoría en 

parámetros vasculares y hemodinámicos, como la dilatación mediada por flujo, la rigidez 

arterial y, en ciertos grupos, descensos modestos de la presión arterial tras la intervención 

periodontal18,63,76–78. 

 

De forma complementaria, ensayos recientes sugieren que la terapia periodontal 

intensiva podría atenuar la progresión del grosor íntima-media carotídeo y favorecer la 

función endotelial en el seguimiento, lo que apunta a un posible beneficio sobre la 

remodelación vascular y el riesgo cardiovascular futuro19. Sin embargo, aunque estos 

hallazgos muestran efectos favorables sobre marcadores subrogados, la magnitud del 

beneficio clínico parece depender de la severidad de la periodontitis, las comorbilidades 

presentes y las características de la población estudiada, por lo que su impacto sobre eventos 

cardiovasculares mayores aún requiere mayor confirmación18,19,75,76,79. 

 

Tabla 2. Evidencia clínica sobre tratamiento periodontal e impacto cardiovascular 

Población principal 
Intervención 

periodontal 

Principales desenlaces 

cardiovasculares observados 

Adultos con periodontitis 

moderada–grave 

Tratamiento 

periodontal no 

quirúrgico 

Reducción significativa de PCR 

sérica; magnitud del efecto 

mayor en enfermedad severa60. 

Estudios de intervención en 

periodontitis 

Diversas 

modalidades de 

terapia periodontal 

Descenso consistente de PCR 

hasta 6 meses tras el 

tratamiento; efecto 

antiinflamatorio sostenido73. 
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Adultos sanos con periodontitis 
Raspado y alisado 

radicular intensivo 

Disminución significativa de 

IL-6 y PCR-us; efecto más 

marcado para IL-674. 

Pacientes con periodontitis e 

hipertensión resistente 

Tratamiento 

periodontal no 

quirúrgico 

Reducción de PCR sistémica; 

sin cambios claros en presión 

arterial en este subgrupo75. 

Pacientes con periodontitis  

Terapia periodontal 

(convencional e 

intensiva) 

Mejora significativa de la 

FMD; efectos en biomarcadores 

inflamatorios (IL-6, PCR)18. 

Sujetos 

prehipertensos/hipertensos con 

periodontitis 

Nonsurgical 

periodontal therapy + 

educación en higiene 

Descensos modestos de presión 

arterial sistólica y diastólica tras 

la intervención76.  

Adultos sanos con periodontitis 

severa 

Tratamiento 

periodontal intensivo 

vs. estándar 

Menor progresión del cIMT, 

mejora de FMD y marcadores 

de inflamación a 24 meses19. 

Pacientes con ECV establecida 

y periodontitis avanzada 

Terapia periodontal 

completa en contexto 

cardiológico 

Mejora de FMD y descenso de 

CRP e IL-6 en el corto plazo79.  

Adultos con periodontitis 

Tratamiento 

periodontal no 

quirúrgico 

Reducción de marcadores de 

rigidez arterial y posible 

disminución del riesgo de 

ECV78. 

Nota. Obtenido de Lyu18, Orlandi19, Machado60, Luthra73, Matsuda74, Rodrigues75, Lanau76, Polizzi78 y 

Molina79. 

 

2.7.Implicaciones para la práctica clínica interdisciplinaria 

La evidencia reciente respalda la necesidad de incorporar la salud periodontal en la 

atención de pacientes con riesgo cardiovascular, superando el manejo fragmentado entre 

odontología y medicina13,80,81. En este marco, se recomienda establecer derivaciones 

bidireccionales: desde cardiología y medicina interna hacia la evaluación odontológica en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular, y desde odontología hacia la valoración médica 

cuando se identifiquen factores de riesgo, cifras elevadas de presión arterial o signos de 

descompensación cardiometabólica13,82,83. Para que este abordaje sea viable, se requieren 

protocolos compartidos, herramientas estandarizadas de comunicación clínica y estrategias 

de formación interprofesional que integren variables periodontales y cardiovasculares en la 

práctica asistencial84–87. Aunque persisten limitaciones para su implementación rutinaria, la 

tendencia actual favorece un modelo cooperativo orientado a la prevención, la detección 

oportuna y el manejo integral del paciente adulto. 

 

2.8.Lineamientos para el abordaje interdisciplinario 

Los lineamientos internacionales recientes proponen integrar la salud periodontal en 

las políticas y guías de atención de las enfermedades no transmisibles, especialmente las 

cardiovasculares, mediante estrategias conjuntas de prevención, tamizaje y manejo clínico 

compartido. En esta línea, la Resolución WHA74.5, el Plan de Acción Mundial de Salud 
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Oral 2023–2030 y los consensos EFP-WHF y WONCA-EFP recomiendan incorporar la 

evaluación periodontal en la atención primaria, en los paquetes de cobertura universal y en 

los programas de control del riesgo cardiovascular, con criterios de priorización según la 

severidad de la periodontitis y el nivel de riesgo sistémico del paciente13,80,81,88. 

 

Aplicado al contexto clínico, este abordaje implica incluir un cribado básico de salud 

periodontal en los chequeos médicos, mediante preguntas sobre sangrado gingival, pérdida 

dentaria o movilidad, complementadas con una revisión breve de tejidos orales, sobre todo 

en pacientes con hipertensión o alto riesgo cardiovascular13,72. A ello debe sumarse una 

estrategia preventiva centrada en educación para la salud, higiene bucal, controles 

odontológicos periódicos, reducción de placa bacteriana y promoción de estilos de vida 

saludables, de modo que la articulación entre odontología, medicina interna y cardiología 

permita una intervención más oportuna e integral sobre factores de riesgo compartidos89,90. 

 

 
Figura 4. Diagrama conceptual enfermedad periodontal, inflamación, riesgo cardiovascular 

Nota. Elaboración propia. 
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CAPÍTULO III. METODOLOGÍA 

 

3.1.Tipo de investigación 

La presente investigación correspondió a una revisión documental de la literatura 

científica con síntesis cualitativa, bajo un diseño no experimental y retrospectivo, reportada 

conforme a PRISMA 2020 (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-

Analyses), guía que orienta la identificación, selección, evaluación y síntesis transparente de 

estudios en revisiones sistemáticas y metaanálisis91. Su propósito fue analizar la evidencia 

publicada entre enero de 2020 y junio de 2025 sobre la asociación entre enfermedad 

periodontal y riesgo o enfermedad cardiovascular, incluidos sus mecanismos biológicos y 

principales hallazgos clínicos y epidemiológicos. 

 

3.2.Nivel de investigación 

La investigación se plantea en un nivel descriptivo–analítico: 

• Descriptivo, porque enfatiza en el uso de evidencia disponible para fundamentar el 

fenómeno de estudio. 

• Analítico, al comparar de forma crítica la dirección y consistencia de asociaciones 

reportadas (riesgo cardiovascular, disfunción endotelial, aterosclerosis subclínica, 

inflamación sistémica) y al identificar patrones según gravedad periodontal, tipo de 

desenlace y tipo de estudio. 

•  

3.3.Formulación de la pregunta 

Dado que el objetivo del estudio fue analizar una asociación exposición–desenlace, la 

pregunta se estructura bajo el esquema PICO: 

 

P (Población)  

Adultos (≥18 años), población humana, evaluados en contextos clínicos y/o 

comunitarios, conforme a estudios publicados en el periodo enero 2020–junio 2025. 

 

I (Intervención) 

Enfermedad periodontal / periodontitis, definida mediante criterios clínicos y/o 

clasificaciones estandarizadas reportadas por los estudios (p. ej., sangrado al sondaje, 

profundidad al sondaje, severidad/estadios y pérdida de inserción clínica). 

 

C (Comparación) 

Adultos sin enfermedad periodontal (salud periodontal) o con condiciones 

periodontales menos severas (p. ej., gingivitis o periodontitis leve, según la definición 

operativa de cada estudio), utilizados como grupo de referencia. 

 

O (Outcomes / Desenlace) 

• Descripción de mecanismos fisiopatológicos. 

• Comparación de la evidencia clínica epidemiológica. 

• Impacto del tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular. 
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Pregunta PICO 

En adultos, ¿la exposición a enfermedad periodontal/periodontitis, en comparación 

con la ausencia de enfermedad periodontal (o menor severidad periodontal), se asocia con 

un mayor riesgo o presencia de enfermedad cardiovascular y/o con alteraciones en 

biomarcadores inflamatorios y vasculares relacionados con riesgo cardiovascular? 

 

Esquema PICO 

• P: adultos 

• I: periodontitis 

• C: salud periodontal/menor severidad 

• O: ECV/biomarcadores/función endotelial” 

 

3.4.Establecimiento de criterios de selección para limitar la búsqueda: 

Para asegurar la totalidad y la validez metodológica de esta revisión sistemática, se 

definió una estrategia de búsqueda organizada siguiendo las pautas del marco PRISMA 

202091. Se llevó a cabo un estudio metódico en bases de datos biomédicas reconocidas, 

escogidas por su importancia en las ciencias de la salud, entre las que se incluyen: PubMed, 

SciELO y Google Scholar. La investigación se restringió a investigaciones publicadas entre 

enero de 2020 y junio de 2025, con el objetivo de incluir solo pruebas científicas recientes. 

 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron estudios que cumplan todos los siguientes criterios: 

1. Periodo: publicaciones entre enero 2020 y junio 2025.  

2. Población: humanos adultos (≥18 años).  

3. Idioma: español o inglés.  

4. Diseño del estudio (primarios): 

• Observacionales: cohortes, casos y controles, transversal analítico.  

• Ensayos clínicos controlados/aleatorizados que evalúen intervención periodontal y 

resultados cardiovasculares o biomarcadores.  

5. Exposición: evaluación clínica/estandarizada de enfermedad periodontal (p. ej., 

periodontitis; medidas como CAL, PPD, sangrado, pérdida dentaria atribuible, 

clasificación por estadios/grados si aplica). 

6. Desenlace: medición de riesgo/enfermedad cardiovascular (eventos, diagnóstico, 

medidas subclínicas vasculares) y/o biomarcadores inflamatorios/vasculares sistémicos. 

7. Acceso: texto completo disponible.  

 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron estudios que cumplan al menos uno de los siguientes criterios: 

1. Publicaciones anteriores a 2020.  

2. Estudios in vitro o en modelos animales.  

3. Documentos no arbitrados o no indexados y/o sin datos relevantes.  

4. Idiomas distintos de español o inglés.  
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5. Duplicados o publicaciones con datos redundantes (se conserva la versión más 

completa o más reciente).  

6. Estudios cuyo foco no responda a la pregunta (p. ej., exclusivamente microbiológico 

sin correlación clínica cardiovascular).  

 

3.5.Procedimiento de recuperación de la información y fuentes documentales  

La estrategia fue desarrollada fusionando términos MeSH (Términos de Temas 

Médicos) y palabras clave libres, organizadas a través de operadores booleanos. Las 

descripciones empleadas incluyeron: 

A) Cadena de búsqueda “con el título” (ES y EN) 

En español (basada en el título): 

(mecanismos OR inflamación O evidencia) OR ("riesgo cardiovascular" OR 

"enfermedad cardiovascular") OR ("enfermedad periodontal" OR periodontitis) 

En inglés (traducción funcional para bases biomédicas): 

(mechanisms OR inflammation OR evidence) AND ("cardiovascular risk" OR 

"cardiovascular disease") AND ("periodontal disease" OR periodontitis) 

B) Última Fecha de búsqueda 

Última búsqueda: PubMed (30/06/2025), SciELO (30/06/2025), Google Scholar 

(30/06/2025); filtros: Humanos, 2020–2025, ES/EN”.  

 

C) Cadenas de búsqueda por base de datos 

 

Tabla 3. Cadenas de búsqueda para las distintas bases de datos en distintos idiomas 
Base de datos Propósito Cadena de búsqueda 

PubMed Asociación 

periodontitis–ECV 

(MeSH + texto libre) 

(("Periodontal Diseases"[Mesh] OR "Periodontitis"[Mesh] OR 

periodontitis[tiab] OR "periodontal disease"[tiab] OR 

"periodontal diseases"[tiab]) AND ("Cardiovascular 

Diseases"[Mesh] OR "cardiovascular disease"[tiab] OR 

"cardiovascular risk"[tiab] OR atherosclerosis[tiab] OR 

"endothelial dysfunction"[tiab] OR hypertension[tiab]) AND 

("Inflammation"[Mesh] OR inflammation[tiab] OR "C-

Reactive Protein"[Mesh] OR "high-sensitivity C-reactive 

protein"[tiab] OR hsCRP[tiab] OR biomarkers[tiab] OR 

"Interleukin-6"[Mesh] OR IL-6[tiab] OR "Tumor Necrosis 

Factor-alpha"[Mesh] OR TNF[tiab])) AND 

("2020/01/01"[Date - Publication] : "2025/06/30"[Date - 

Publication]) AND Humans[Mesh] 

PubMed Intervención 

periodontal y 

marcadores 

cardiovasculares 

(opcional si incluirá 

ensayos) 

(("Periodontitis"[Mesh] OR periodontitis[tiab]) AND 

("Periodontal Therapy"[Mesh] OR "Scaling, Dental"[Mesh] 

OR "Root Planing"[Mesh] OR "non-surgical periodontal 

therapy"[tiab] OR "scaling and root planing"[tiab]) AND 

("Endothelium, Vascular"[Mesh] OR "endothelial 

function"[tiab] OR "flow-mediated dilation"[tiab] OR "Carotid 

Intima-Media Thickness"[Mesh] OR cIMT[tiab] OR "blood 

pressure"[tiab] OR "C-Reactive Protein"[Mesh] OR 

hsCRP[tiab])) AND ("2020/01/01"[Date - Publication] : 

"2025/06/30"[Date - Publication]) AND Humans[Mesh] 
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SciELO Asociación (ES) (periodontitis OR "enfermedad periodontal" OR "salud 

periodontal") AND ("riesgo cardiovascular" OR "enfermedad 

cardiovascular" OR aterosclerosis OR "disfunción endotelial" 

OR hipertensión) AND (inflamación OR "proteína C reactiva" 

OR biomarcadores OR "interleucina 6" OR "TNF alfa") 

SciELO Asociación (EN) (periodontitis OR "periodontal disease") AND ("cardiovascular 

risk" OR "cardiovascular disease" OR atherosclerosis OR 

"endothelial dysfunction" OR hypertension) AND 

(inflammation OR "C-reactive protein" OR biomarkers) 

Google 

Scholar 

Asociación (alta 

sensibilidad) 

("periodontitis" OR "periodontal disease" OR "enfermedad 

periodontal") ("cardiovascular risk" OR "cardiovascular 

disease" OR "riesgo cardiovascular" OR aterosclerosis OR 

"endothelial dysfunction") (inflammation OR "C-reactive 

protein" OR "proteína C reactiva" OR biomarker*) 

Google 

Scholar 

Intervención (opcional) ("periodontal therapy" OR "scaling and root planing" OR 

"tratamiento periodontal") ("endothelial function" OR "flow-

mediated dilation" OR "carotid intima-media thickness" OR 

"presión arterial" OR hsCRP OR "PCR ultrasensible") 

Scopus Relación entre 

enfermedad periodontal 

y riesgo cardiovascular 

"Cardiovascular risk" OR "atherosclerosis") OR ("periodontal 

disease" OR "periodontitis") AND ("cardiovascular disease"   

AND ("inflammation" OR "endothelial dysfunction") 

 

Proceso de cribado y selección de estudios: 

Los registros recuperados se administraron utilizando el programa Zotero, en el que se 

descartaron los duplicados. Después, se llevó a cabo un control en dos etapas: 

• Primera etapa: examen de títulos y síntesis para eliminar artículos que superen el 

ámbito temático. 

• Segunda etapa: examen del texto en su totalidad para implementar los criterios de 

inclusión y exclusión fijados. 

 

El procedimiento de selección se registró a través de un diagrama de flujo PRISMA, que 

detallaba las fases de identificación, evaluación, selección e inclusión final. 

 

Extracción de datos: 

Los datos relevantes de cada estudio fueron organizados en una matriz de extracción 

elaborada en Microsoft Excel, registrando información como: autor, año, país, diseño del 

estudio, tamaño de muestra, diagnóstico periodontal, indicadores cardiovasculares 

evaluados, resultados principales y conclusiones. Se realizó el diagrama de flujo de la 

selección de documentos mediante el esquema PRISMA, también se elaboró una tabla de 

resumen de los artículos seleccionados. 

 

Se empleó el modelo prisma que mediante un diagrama representa el proceso de 

extracción de datos mismo que consiste en identificar, cribado, seleccionar fuentes. En este 

sentido en el primer paso se identificaron 130 registros iniciales (PubMed:100, SciELO: 26, 

Google Scholar: 4). Se determinó que dos documentos se encontraban repetidos dando como 

resultado 128 fuentes que pasaron al proceso de cribado al contener la pertinencia y 

relevancia en título y contenido. 
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En el proceso de cribado debido a la no correspondencia con la pregunta PECO y 

demás criterios se excluyeron 95 documentos. Mediante la búsqueda eficiente se obtuvieron 

33 informes que fueron recuperados, fueron evaluados para determinar la elegibilidad 

excluyendo 13 informes  

 

En el cribado se excluyeron 95 registros por falta de pertinencia con la pregunta PECO 

y los criterios establecidos. Posteriormente, se buscaron y recuperaron 33 informes a texto 

completo, todos disponibles (0 no recuperados), y se evaluaron para elegibilidad. En esta 

fase se excluyeron 13 informes por: desenlaces no cardiovasculares o sin biomarcadores 

relevantes (n=5), exposición periodontal no operacionalizada (n=5) e insuficiencia 

metodológica o ausencia de resultados extraíbles (n=3). Finalmente, se incluyeron 20 

estudios en la síntesis cualitativa, sin realizar metaanálisis (n=0). La muestra de 20 fuentes 

se respalda por la existencia de saturación de evidencia. 

 

 
Figura 5. Diagrama PRISMA- Evaluación de la calidad de estudios y matriz de riesgo de sesgo 

 

Certeza Grade 

Se incorporó una tabla Mini-SoF con enfoque GRADE porque este método permite 

valorar, para cada outcome importante, la certeza del cuerpo de evidencia y presentar de 

forma transparente la magnitud del efecto, sus limitaciones y la confianza global en los 

hallazgos, en categorías de alta, moderada, baja o muy baja. En esta revisión su uso fue 

pertinente, ya que la síntesis incluyó 20 estudios, sin metaanálisis, con heterogeneidad en los 

diseños, en la definición de la exposición periodontal y en los desenlaces cardiovasculares; 

por ello, fue necesario explicitar la certeza de la evidencia para MACE, IAM/ictus, HTA, 

FMD y PCR-us/IL-6. 
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Para la evaluación de calidad se emplea la guía CASP, mediante los siguientes elementos a evaluar:  

 

Tabla 4. Criterios de evaluación de calidad de publicaciones mediante CASP 

 

La matriz bajo la que se realiza la evaluación se refleja a continuación: 

 

Tabla 5. Matriz de evaluación bajo la guía CASP 

Criterios CASP evaluados Descripción

 Claridad de objetivos Pregunta bien definida

Diseño adecuado Tipo de estudio pertinente

Selección de participantes Muestra adecuada

Medición de variables Validez de medición

Control de sesgos Identificación de sesgos

Análisis adecuado Coherencia estadística

Resultados claros Presentación adecuada

Aplicabilidad Relevancia clínica

Coherencia Relación teoría-resultados

Limitaciones Reconocimiento de debilidades

Artículo
Tipo de 

estudio

Claridad de 

objetivos

Diseño 

adecuado

Selección 

de muestra

Medición 

válida

Control de 

sesgos

Análisis 

adecuado

Resultados 

claros

Aplicabilid

ad
Coherencia

Limitacion

es

Puntaje 

(/10)

Nivel de 

calidad

Riesgo de 

sesgo

Autor (Año)
Tipo de 

estudio
✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ X/10

Alto / 

Moderado / 

Bajo

Bajo / 

Moderado / 

Alto

Autor (Año)
Tipo de 

estudio
✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ X/10

Alto / 

Moderado / 

Bajo

Bajo / 

Moderado / 

Alto

Autor (Año)
Tipo de 

estudio
✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ ✔ / ✖ X/10

Alto / 

Moderado / 

Bajo

Bajo / 

Moderado / 

Alto
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CAPÍTULO IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1.Resultados 

 

4.1.1. Descripción de mecanismos fisiopatológicos 

La evidencia incluida sustenta un modelo biológico en el que la periodontitis actúa 

como foco infeccioso crónico que favorece bacteriemia/endotoxemia, activación inmunitaria 

e inflamación sistémica persistente, con efectos sobre el endotelio y la aterogénesis. En 

conjunto, los estudios revisionales y analíticos aportan plausibilidad mecanística y, en 

algunos casos, señales compatibles con causalidad. Para determinar mayor rigurosidad 

metodológica se empleó la guía CASP, a fin de determinar la calidad metodológica de las 

fuentes consultadas, estableciendo un nivel moderado - alto en su mayoría, siendo 

homogéneos en criterios de selección. Se determinó, además, la coherencia teórica y que 

algunas investigaciones carecían de revisión sistemática lo que se puede relacionar con 

sesgos de selección. En este sentido, se determina mediante el análisis que la evaluación 

metodológica hace posible reforzar la idea de relación entre el riesgo cardiovascular y la 

enfermedad periodontal señalando la necesidad de ejercer estudios más robustos y 

consolidados en evidencia.  
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Tabla 6. Descripción de mecanismos fisiopatológicos 

Artículo Tipo de 

evidencia 

Mecanismos fisiopatológicos Mediadores/biomarcadores 

referidos 

Aporte 

Pineda et al. 

(2020)
92

 

Revisión 

narrativa 

Eje infección–inflamación sistémica: 

bacteriemia/translocación bacteriana, endotoxemia, 

respuesta inmune crónica, disfunción endotelial y 

progresión aterosclerótica 

Inflamación sistémica (PCR/IL-6 en 

discusión general) 

Integra la plausibilidad biológica y 

el modelo causal EP → inflamación 

→ daño vascular 

Díaz y 

Morales 

(2023)
93

 

Revisión 

bibliográfica 

EP como infección inmunoinflamatoria crónica; paso de 

microorganismos/productos al torrente sanguíneo; 

inflamación sistémica como vía de vínculo con ECV 

Inflamación sistémica (marcadores en 

discusión general) 

Resume mecanismos transversales 

EP–enfermedad sistémica (incluye 

ECV) 

Miranda-et 

al. (2025)
94

 

Revisión Conecta EP–ECV por inflamación crónica y posible efecto 

en factores CV; reconoce heterogeneidad de resultados y 

necesidad de evidencia clínica sólida 

Discute respuesta inflamatoria y 

factores CV 

Sustenta el marco fisiopatológico y 

matiza la certeza (heterogeneidad) 

Ma (2023)
95

 Mendelian 

randomization 

Aporta evidencia compatible con relación causal para un 

desenlace vascular (ictus cardioembólico), coherente con 

vías inflamatorias/vasculares 

No centra en un biomarcador 

específico; foco causal 

Refuerza plausibilidad 

fisiopatológica desde inferencia 

causal genética 

Strupek 

(2021)
96

 

Transversal 

analítico 

Sugiere interés en mecanismos entre mala higiene 

oral/carga inflamatoria y FA; reporta asociación con placa 

y plantea explorar mecanismos 

Considera inflamación y confusión 

clínica 

Contribuye al componente 

mecanístico en arritmias (hipótesis 

de inflamación sistémica) 

Petrenya et 

al. (2022)
97

 

Poblacional 

transversal 

EP (grado B/C) asociada a mayor riesgo CV; se 

contextualiza con inflamación y pérdida ósea como 

expresión de carga crónica 

Inflamación aparece como eje 

temático 

Apoya vínculo fisiopatológico 

desde carga periodontal crónica → 

mayor riesgo CV 

Pineda et al. 

(2024)
98

 

Descriptivo 

transversal 

Comorbilidad EP–ECV aterosclerótica consistente con 

escenario proinflamatorio compartido (modelo de 

coexistencia clínica) 

Variables periodontales y clínicas; 

enfoque en asociación comórbida 

Proporciona evidencia clínica 

contextual del “terreno 

fisiopatológico” compartido EP–

aterosclerosis 



 

34 

Tabla 7. Evaluación CASP - mecanismos fisiopatológicos

 
 

4.1.2. Comparación de la evidencia clínica y epidemiológica 

Los estudios observacionales (cohortes y transversales) muestran asociaciones consistentes entre periodontitis y mayor riesgo o presencia de 

desenlaces cardiovasculares (cardiopatía coronaria, hipertensión, mortalidad CV/total y riesgo estimado por SCORE/NORRISK2), incluso tras 

ajustes por covariables relevantes. La magnitud varía entre poblaciones y diseños, pero el patrón general respalda la relación epidemiológica entre 

deterioro periodontal y peor perfil cardiovascular. La aplicación de CASP reveló ciertas debilidades en la pregunta de investigación, tratamiento y 

variables confusoras y en la selección de participantes, dando como resultado variabilidad en los distintos resultados, Un aspecto relevante es el 

respaldo a la asociación entre el deterioro y enfermedad periodontal y los riesgos cardiovasculares de los pacientes.  

 

 

 

 

 

Artículo Tipo de evidencia Herramienta
Selección 

(0–4)

Comparabilidad 

(0–2)
Resultado (0–3)

Puntaje 

total
Nivel Interpretación

Pineda et al. (2020) Revisión narrativa CASP 3 2 2 07-oct Moderada
Buena base teórica, limitada 

sistematicidad

Díaz y Morales (2023) Revisión bibliográfica CASP 2 1 2 05-oct Media-baja
Riesgo de sesgo por selección de 

fuentes

Miranda et al. (2025) Revisión sistemática CASP 4 2 3 09-oct Alta
Alta validez y coherencia 

metodológica

Ma (2023) Randomización mendeliana CASP 4 2 3 09-oct Alta Evidencia fuerte de causalidad

Struppek (2021) Transversal analítico CASP 3 1 2 06-oct Moderada
Evidencia exploratoria con 

limitaciones en control de confusión

Petrenya et al. (2022) Poblacional transversal CASP 3 1 2 06-oct Moderada
Asociación consistente, limitada 

inferencia causal

Pineda et al. (2024) Descriptivo transversal CASP 3 1 2 06-oct Moderada
Evidencia clínica contextual, limitada 

generalización

Evaluación metodológica de estudios fisiopatológicos



 

35 

Tabla 8. Evidencia clínica y epidemiológica 

Artículo Diseño / 

población 

Cómo se definió EP 

(exposición) 

Desenlace 

cardiovascular 

(outcome) 

Componente inflamatorio Resultado principal 

Tiensripojamarn et 

al. (2021)
99

 

Cohorte 

prospectiva 

Severidad periodontal 

(evaluación clínica) 

Incidencia de CHD Inflamación implícita como vía 

(no siempre cuantificada en 

resumen) 

Periodontitis severa asociada a mayor 

incidencia de CHD, independiente de 

factores tradicionales 

Bengtsson et al. 

(2021)
100

 

Longitudinal Periodontitis por 

pérdida ósea/criterio 

del estudio 

Eventos isquémicos 

y mortalidad 

Inflamación crónica como 

contexto 

Mayor riesgo de enfermedad isquémica y 

muerte en periodontitis 

Gao et al. (2021)
101

 Cohorte 

prospectiva 

Periodontitis basal 

(criterio del estudio) 

Riesgo de CHD Discute mediadores/explicación 

por factores compartidos 

Asociación débil con incremento de 

CHD; plantea explorar 

mediadores/mecanismos 

Song et al. 

(2021)
102

 

Cohorte 

(diabéticos) 

Periodontitis + 

indicadores de higiene 

Infarto cerebral o 

miocárdico 

Relación con inflamación/estado 

metabólico (contexto) 

Periodontitis asociada a mayor riesgo de 

eventos mayores en diabéticos 

Li et al. (2024)
103

 Cohorte 

(hipertensos; 

NHANES) 

Severidad periodontal Mortalidad CV y 

total 

Inflamación como vía subyacente Periodontitis asociada a mayor mortalidad 

total y CV; efecto mayor en moderada-

severa 

Molina et al. 

(2025)
104

 

Transversal 

ocupacional 

Bolsas profundas (≥6 

mm) 

Riesgo CV alto 

(SCORE ≥5%) 

Inflamación como marco (riesgo 

CV) 

Periodontitis asociada a alto riesgo CV 

(SCORE) en trabajadores 

Könnecke et al. 

(2022)
105

 

Transversal 

poblacional 

Periodontitis (examen 

periodontal) 

Hipertensión arterial 

/ subtratamiento 

Inflamación como correlato Asociación independiente EP–HTA y 

mayor subtratamiento en EP severa 

Yildirim et al. 

(2022)
106

 

Transversal 

(clínica) 

Estadio/grado y 

progresión de EP 

Hipertensión Inflamación crónica como 

contexto 

Mayor severidad/progresión periodontal 

asociada a mayor probabilidad de HTA 

Cedeño (2024)
107

 Observacional 

descriptivo 

Índice/criterio 

periodontal del 

estudio 

Cardiopatía 

isquémica 

Vía inflamatoria como explicación Reporta asociación significativa EP–

cardiopatía isquémica 

Martínez et al. 

(2023)
108

 

Transversal 

hospitalario 

Condición periodontal 

(periodontitis) 

Perfil de riesgo CV 

en SCA 

Inflamación como plausibilidad 

(contexto) 

Alta frecuencia de periodontitis en SCA y 

caracterización de riesgo CV en la 

muestra 
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Tabla 9. Evaluación CASP - evidencia clínica y epidemiológica 

 
 

4.1.3. Impacto del tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular 

La evidencia disponible indica que la terapia periodontal puede mejorar marcadores relacionados con riesgo cardiovascular, destacando 

cambios en función endotelial y marcadores inflamatorios como PCR, aunque con heterogeneidad metodológica. Los resultados sugieren un efecto 

favorable potencial, pero requieren confirmación con muestras mayores y seguimiento suficiente para desenlaces clínicos. Mediante CASP se 

determina heterogeneidad en periodos de seguimiento, diseño y muestras seleccionadas. Los estudios que han recibido mayores puntajes asocian 

la situación periodontal con la reducción de biomarcadores inflamatorios. Aunque existe respaldo es necesario realizar ensayos clínicos con control 

metodológico riguroso y evaluación a largo plazo que relacionen la enfermedad periodontal y riesgos vasculares importantes. 

Artículo Diseño
Selección 

(4)

Comparabilidad 

(2)

Outcome 

(3)

Puntaje 

NOS /9
Nivel

Ajuste de 

confusores
Interpretación

Tiesnprijam et al. (2021) Cohorte 4 2 3 9 Alta Sí
Evidencia robusta, fuerte 

asociación EP–CHD

Bengtsson et al. (2021) Longitudinal 4 2 3 9 Alta Sí
Relación consistente con 

mortalidad CV

Gao et al. (2021) Cohorte 3 1 2 6 Moderada Parcial
Asociación débil, posible confusión 

residual

Song et al. (2021) Cohorte 4 2 2 8 Alta Sí
Evidencia sólida en población 

diabética

Li et al. (2024)
Cohorte 

(NHANES)
4 2 3 9 Alta Sí Alta validez externa

Molina et al. (2025) Transversal 3 1 2 6 Moderada Limitado Asociación, pero sin causalidad

Kurek et al. (2022) Transversal 3 1 2 6 Moderada Parcial Relación EP–HTA consistente

Yildirim et al. (2022)
Clínico 

transversal
3 1 2 6 Moderada Limitado

Asociación dependiente de 

severidad

Cedeño (2024)
Observacion

al
3 1 2 6 Moderada Parcial Evidencia contextual

Martínez et al. (2023) Hospitalario 3 1 2 6 Moderada Limitado Alta prevalencia EP en SCA

Evaluación de evidencia clínica y epidemiológica
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Tabla 10. Impacto del tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular 

Artículo Intervención periodontal Comparador Biomarcadores / indicadores 

CV evaluados 

Seguimiento Efecto reportado 

Lobo et al. 

(2020)
109

 

Tratamiento periodontal (ensayo 

clínico) 

Control Función endotelial (FMD) 

como marcador vascular 

6 meses (según 

registro del ensayo) 

Tratamiento periodontal mejora la 

función endotelial tras IAM reciente 

Rojas- 

(2025)
110

 

Tratamiento periodontal (fases; 

seguimiento clínico) 

Pre-tratamiento 

(diseño 

pre/post) 

PCR (CRP) y otros marcadores 

celulares en sangre 

Post-tratamiento 

(fase 2) 

Reporta distribución de PCR tras 

tratamiento y análisis de marcadores 

(enfoque de riesgo aterosclerótico) 

Sia et al. 

(2021)
111

 

“Tratamiento de periodontitis” 

(intensidad/atención, según base 

NHIRD) 

Sin tratamiento 

/ menor 

intensidad 

Desenlace clínico: 

valvulopatía (como outcome 

CV) 

Seguimiento de 

cohorte 

(retrospectivo) 

Periodontitis asociada a mayor riesgo de 

VHD y el tratamiento se asocia a 

reducción del riesgo 

 

Tabla 11. Evaluación CASP - tratamiento periodontal en biomarcadores de riesgo cardiovascular 

 
 

Tabla 12. Criterios CASP evaluados 

 

 

Artículo Tipo de estudio
CASP (criterios 

cumplidos /10)

Tamaño 

muestra
Seguimiento Efecto (Δ biomarcador) Nivel Interpretación

Lobo et al. (2020) Ensayo clínico 46304 n:120 6 meses ↑ FMD +15–20% Alta Mejora significativa función endotelial

Rojas (2025) Cuasi experimental 46302 n:80 3 meses ↓ PCR (-25%) Moderada Reducción inflamatoria consistente

Sia et al. (2021) Cohorte 46303 n:>500 2 años ↓ riesgo CV relativo ~15% Alta Impacto clínico relevante

Otros estudios Meta-análisis 8–9/10 n:>1000 Variable ↓ IL-6, PCR (10–30%) Alta Evidencia consistente pero heterogénea

Evaluación del impacto del tratamiento periodontal

Criterios CASP evaluados Descripción

 Claridad de objetivos Pregunta bien definida

Diseño adecuado Tipo de estudio pertinente

Selección de participantes Muestra adecuada

Medición de variables Validez de medición

Control de sesgos Identificación de sesgos

Análisis adecuado Coherencia estadística

Resultados claros Presentación adecuada

Aplicabilidad Relevancia clínica

Coherencia Relación teoría-resultados

Limitaciones Reconocimiento de debilidades
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4.2.Discusión 

La presente revisión integrativa respalda la existencia de una asociación entre la 

enfermedad periodontal y el riesgo cardiovascular, con una consistencia general moderada 

y una plausibilidad biológica sostenida por mecanismos inflamatorios e inmunovasculares. 

Los estudios incluidos muestran que la periodontitis no debe entenderse solo como una 

afección localizada de los tejidos de soporte dentario, sino como una condición inflamatoria 

crónica con capacidad de influir sobre la función endotelial, el estrés oxidativo y la 

progresión aterosclerótica. En este sentido, los hallazgos del estudio coinciden con el 

consenso EFP–World Heart Federation, que reconoce una relación clínicamente relevante 

entre ambas entidades, aunque con variaciones en la magnitud del efecto según la población 

estudiada, la definición de periodontitis empleada y el control de factores de confusión81,92–

94. 

 

Desde el punto de vista fisiopatológico, los resultados obtenidos refuerzan la idea de 

que la disbiosis del biofilm periodontal favorece bacteriemias transitorias, incremento de 

reactantes inflamatorios y una respuesta inmunoinflamatoria persistente que puede 

contribuir a la disfunción endotelial y a la aterogénesis. Esta interpretación es coherente con 

estudios que describen a la periodontitis como un foco infeccioso crónico capaz de mantener 

inflamación sistémica de bajo grado y de amplificar vías relacionadas con enfermedad 

vascular. Por ello, la asociación observada en esta revisión no parece explicarse únicamente 

por coexistencia de factores clásicos, sino también por mecanismos biológicos compartidos 

entre inflamación periodontal y patología cardiovascular81,92,93. 

 

En el plano epidemiológico, los resultados de esta revisión concuerdan con estudios 

observacionales y de cohorte que han documentado una mayor frecuencia de cardiopatía 

coronaria, ictus, hipertensión y mortalidad en personas con periodontitis. Ma et al.95 señalan 

una relación con determinados subtipos de ictus, mientras que Tiensripojamarn et al.99 

describen una mayor probabilidad de cardiopatía coronaria incluso después del ajuste por 

factores tradicionales. De forma similar, Bengtsson et al. reportan una asociación con 

eventos isquémicos y mortalidad, especialmente en adultos mayores, lo que refuerza el valor 

clínico de la salud periodontal dentro de la estratificación del riesgo vascular100. Estos 

hallazgos también son consistentes con los estudios incluidos sobre hipertensión y riesgo 

cardiometabólico, en los que Könnecke et al., Yildirim et al. y Molina et al. describen 

asociaciones entre severidad periodontal, presión arterial elevada y aumento del riesgo 

cardiovascular estimado mediante SCORE, lo que sugiere utilidad preventiva en escenarios 

clínicos y ocupacionales104–106. 

 

Sin embargo, la interpretación de esta asociación debe hacerse con prudencia. No todos 

los estudios muestran la misma fuerza de relación y, en algunos casos, la magnitud del efecto 

disminuye al incorporar variables como edad, comorbilidades, nivel educativo, tabaquismo, 

diabetes o condiciones socioeconómicas. En esta línea, Gao et al. observaron que parte de la 

asociación entre periodontitis y cardiopatía coronaria puede estar mediada por factores 

concomitantes, lo que indica que aún persiste confusión residual y que no siempre es posible 

establecer una relación causal directa101. Esta limitación también se extiende a los estudios 
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transversales, que permiten identificar asociaciones, pero no demostrar temporalidad ni 

dirección del efecto13,81,101. 

 

Respecto al tratamiento periodontal, los estudios revisados sugieren que la 

intervención terapéutica puede producir beneficios sobre marcadores subrogados de riesgo 

cardiovascular. Lobo et al. mostraron mejoría de la función endotelial en pacientes con 

infarto reciente109, Rojas reportó reducción de PCR y otros marcadores inflamatorios tras el 

tratamiento periodontal110, y Sia et al. describió una posible disminución del riesgo de 

valvulopatía incidente111. En conjunto, estos resultados apoyan la hipótesis de que el manejo 

periodontal podría contribuir a reducir la carga inflamatoria sistémica y mejorar parámetros 

vasculares, aunque la evidencia todavía es insuficiente para afirmar con certeza que ello se 

traduzca en una disminución de eventos cardiovasculares mayores. Por esa razón, el 

beneficio clínico debe interpretarse, por ahora, en términos de mejora de biomarcadores, 

función endotelial y control de riesgo inflamatorio residual más que como prevención 

demostrada de desenlaces duros. 

 

En términos aplicados, el patrón global de resultados permite considerar a la 

periodontitis como un marcador clínico relevante dentro del riesgo cardiometabólico, 

particularmente en personas con diabetes e hipertensión, donde la asociación parece más 

consistente102,103. Esto respalda la necesidad de una cooperación interdisciplinaria entre 

odontología, medicina interna y cardiología, no solo para el tratamiento, sino también para 

el tamizaje y la prevención. Aun así, la literatura revisada presenta limitaciones importantes, 

entre ellas la heterogeneidad en las definiciones periodontales, la variabilidad de 

biomarcadores y desenlaces, el predominio de diseños transversales y la persistencia de 

confusión residual. En consecuencia, futuras investigaciones deberían fortalecer la 

estandarización diagnóstica, incorporar modelos de mediación inflamatoria con marcadores 

como PCR-us e IL-6, controlar con mayor rigor los determinantes sociales y ampliar el 

seguimiento longitudinal y experimental. Desde la perspectiva de salud pública, integrar la 

evaluación periodontal en la prevención cardiovascular parece una estrategia razonable y 

potencialmente costo-efectiva, aunque todavía requiere mayor respaldo empírico para su 

implementación sistemática. 
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CAPÍTULO V.  CONCLUSIONES y RECOMENDACIONES 

 

5.1.Conclusiones 

La evidencia analizada permite concluir que la periodontitis se asocia con un perfil de 

mayor riesgo cardiovascular, en el marco de un proceso inflamatorio infeccioso crónico con 

repercusión sistémica. Aunque la magnitud de esta asociación varía entre estudios por 

diferencias metodológicas y por la influencia de factores compartidos, como tabaquismo, 

diabetes y nivel socioeconómico, la enfermedad periodontal debe considerarse un factor 

modificador dentro del riesgo cardiometabólico. 

 

En el plano clínico, esta relación respalda la inclusión de la salud periodontal en la 

valoración preventiva del paciente con riesgo cardiovascular. La estabilización periodontal 

se ha vinculado con mejoría de marcadores inflamatorios y vasculares, aunque su impacto 

depende de las condiciones clínicas y del perfil de riesgo de cada paciente. 

 

En consecuencia, se justifica un abordaje interdisciplinario entre odontología, 

medicina interna y cardiología, con énfasis en comunicación clínica, estratificación del 

riesgo y detección oportuna. Más que entender la periodontitis como un hallazgo aislado, 

debe asumirse como un indicador clínico relevante dentro de la atención integral del 

paciente. 

 

5.2.Recomendaciones 

Incorporar en la anamnesis cardiovascular la valoración sistemática de signos de 

periodontitis activa (sangrado, movilidad, pérdida de inserción) y priorizar educación del 

paciente sobre la relación inflamación–riesgo vascular, especialmente en población con 

factores cardiometabólicos. 

 

Sería importante que se considere la periodontitis como un elemento indicativo de 

riesgo vascular, haciendo derivaciones a periodoncia complementado con control de 

confusores como DM/HTA/tabaquismo para reducir el riesgo. 

 

La terapia periodontal y control permanente en los pacientes que presentes niveles 

elevados de riesgo vascular debe ser permanente y ejercer seguimiento mediante indicadores 

clínicos periodontales y de ser posible con biomarcadores inflamatorios como estrategia de 

dar repuesta de mejora a la condición médica de estos pacientes ofreciendo una atención 

integral. 

 

Establecer una ruta formal de interconsulta odontología–medicina interna/cardiología 

con formato único, criterios de prioridad y protocolos para pacientes con 

antiagregantes/anticoagulantes, asegurando continuidad y seguridad del tratamiento integral. 
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CAPÍTULO VI. PROPUESTA 

 

Los resultados mediante evidencia expuesta por diversos autores convergen a una 

propuesta interdisciplinaria que asocia la periodontitis no solo como una situación aislada o 

localizada, sino como el posible desencadenante de procesos inflamatorios crónicos que 

incrementa el riesgo cardiovascular. La relación respaldada mediante el análisis realizado 

coadyuva a una propuesta que integre la evaluación de salud periodontal como mecanismo 

de control en medicina y viceversa considerar antecedentes o elementos cardiovasculares en 

el área odontológica de este modo se interrelaciona la medicina y la odontología hacia un 

enfoque preventivo, de detección temprana y control integrado.  

 

6.1.Lineamientos para un abordaje interdisciplinario odontología–medicina 

interna/cardiología 

6.1.1. Principios generales de coordinación clínica 

1. Riesgo compartido: es necesario que se considere la periodontitis como un elemento 

que puede modificar el cuadro inflamatorio sistémico y un indicativo de riesgo cardio 

metabólico, sobre todo cuando se trate de pacientes con diabetes, hipertensión, 

antecedente de evento coronario/ictus o riesgo cardiovascular elevado.  

2. Comunicación bidireccional estructurada: es necesario que se determine un 

formato único como medio de comunicación formal para determinar el estado 

periodontal del paciente el plan de control y tratamiento además de complementos 

médicos necesarios para el diagnóstico (antiagregación/anticoagulación, control 

tensional, HbA1c).  

3. Decisiones basadas en estratificación de riesgo: priorizar intervenciones 

periodontales en pacientes con riesgo cardiovascular alto, dado que la evidencia 

sugiere relación con desenlaces adversos y mortalidad, aunque el beneficio clínico 

“duro” aún requiere más ensayos.  

 

6.1.2. Criterios de tamizaje y derivación (referencia) 

A. Derivar desde Medicina Interna/Cardiología a Odontología (periodoncia) cuando 

exista: 

• Cardiopatía coronaria establecida, síndrome coronario agudo o revascularización 

previa, y además signos/síntomas de enfermedad periodontal (sangrado gingival, 

movilidad, halitosis persistente, pérdida dentaria no traumática). 

• Hipertensión o diabetes y antecedente de higiene oral deficiente o periodontitis 

conocida con control subóptimo.  

• Riesgo cardiovascular alto por estimadores clínicos (SCORE/NORRISK2 u otros) 

con hallazgos periodontales probables.  

B. Derivar desde Odontología a Medicina Interna/Cardiología cuando exista: 

• Condiciones de periodontitis moderada/severa o progresiva (por estadio/grado o 

equivalentes) y además indicios de presentar síntomas CV (disnea, dolor torácico, 

palpitaciones) o la existencia de elementos de riesgo que no han sido controlados.  

• Hallazgos compatibles con riesgo cardiometabólico: presión arterial elevada repetida 

en consulta, obesidad central, hiperglucemia conocida o sospechada. 
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• Paciente con antecedente de IAM/ictus/valvulopatía sin control médico reciente, 

antes de procedimientos periodontales extensos.  

 

6.1.3. Estandarización mínima del diagnóstico periodontal para uso 

interdisciplinario 

Para facilitar la interpretación médica, el informe periodontal debe incluir como 

mínimo: 

• Severidad/actividad: es necesario conocer la profundidad al sondaje (PPD), 

determinar si existe pérdida o riesgo de pérdida de inserción clínica (CAL), y 

establecer claramente el porcentaje de sitios con sangrado al sondaje (BOP). 

• Clasificación: es necesario determinar el estadio/grado (si se utiliza AAP/EFP 2017) 

o, su nivel operativo (leve/moderada/severa y localización). 

• Carga inflamatoria clínica: BOP, al identificar que existe supuración; se determina 

como el componente inflamatorio activo importante para considerar un incremento 

del riesgo. 

• Plan terapéutico: puede ser no quirúrgico/quirúrgico), es necesario conocer el 

número de sesiones necesarias, los antibióticos adyuvantes si es necesario, y el plan 

de mantenimiento que deberá seguir el paciente. 

 

6.1.4. Paquete básico de evaluación médica previa a terapia periodontal (en 

pacientes de riesgo) 

En pacientes con riesgo cardiovascular alto o enfermedad establecida, se recomienda 

solicitar/confirmar: 

• Presión arterial y control tensional reciente. 

• HbA1c (si diabetes o sospecha), y perfil glucémico. 

• Medicación actual: antiagregantes/anticoagulantes, estatinas, antihipertensivos; 

antecedentes de sangrado. 

• Historia de eventos CV, intervenciones y fecha (IAM reciente), por el impacto en el 

momento y la intensidad del tratamiento periodontal.  

 

6.1.5. Recomendaciones clínicas para el manejo conjunto (seguridad y eficacia) 

1. Priorización terapéutica: iniciar control de infección periodontal (terapia no 

quirúrgica + higiene) en pacientes con alto riesgo CV, dado el potencial beneficio en 

marcadores vasculares/inflamatorios observado en estudios clínicos.  

2. Planificación de acuerdo a la estabilidad cardiovascular: especialmente en casos 

de pacientes post-evento reciente o con angina inestable, es necesario que se 

determine procesos electivos invasivos y se coordine con el área de cardiología la 

atención integrada prefiriendo acceder a las fases conservadoras y control de placa. 

3. Manejo de anticoagulantes/antiagregantes: es necesario que las decisiones 

respecto a si es necesaria la suspensión o ajuste solo se determine bajo el criterio del 

médico tratante; odontología debería llevar un registro o documentación de cada 

procedimiento, establecer si existe riesgo hemorrágico y determinar un plan de 

hemostasia local. 
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4. Control de infección y mantenimiento: es necesario que se establezca si el 

mantenimiento periodontal serpa trimestral o semestral de acuerdo al nivel de riesgo 

y actividad detectada, también es importante que se refuerce la higiene oral como 

medida de reducción de la carga inflamatoria sostenida. 

5. Educación del paciente: difundir mensajes orientados a la salud periodontal como 

elemento integrado del control cardio metabólico (adherencia farmacológica, 

actividad física, tabaquismo, dieta).  

 

6.1.6. Indicadores de seguimiento compartido (odontología + medicina) 

Como medios de evaluación del impacto del abordaje interdisciplinario, se proponen 

indicadores mínimos: 

• Ruta clínica formal: crear un protocolo de derivación con tiempos estándar (p. ej., 

prioridad alta ≤2–4 semanas para pacientes post-SCA estable o con HTA/DM mal 

controladas). 

• Formato único de interconsulta: con campos obligatorios (diagnóstico periodontal, 

severidad, BOP, plan; y del lado médico: riesgo CV, medicación, restricciones). 

• Capacitación conjunta anual: talleres odontología–cardiología sobre manejo de 

anticoagulados, evaluación de riesgo y educación del paciente. 

• Auditoría y mejora continua: revisión trimestral de indicadores, adherencia a 

derivaciones y complicaciones. 

6.1.7. Implementación institucional 

1. Ruta clínica formal: crear un protocolo de derivación con tiempos estándar (p. ej., 

prioridad alta ≤2–4 semanas para pacientes post-SCA estable o con HTA/DM mal 

controladas). 

2. Formato único de interconsulta: con campos obligatorios (diagnóstico periodontal, 

severidad, BOP, plan; y del lado médico: riesgo CV, medicación, restricciones). 

3. Capacitación conjunta anual: talleres odontología–cardiología sobre manejo de 

anticoagulados, evaluación de riesgo y educación del paciente. 

4. Auditoría y mejora continua: revisión trimestral de indicadores, adherencia a 

derivaciones y complicaciones. 

 

6.1.8. Enfoque de investigación y mejora de evidencia  

• Promover estudios con clasificación periodontal estandarizada, control de 

confusión y medición de marcadores (PCR-us/IL-6) para precisar mediación 

inflamatoria. 

• Priorizar ensayos/pragmáticos en poblaciones de alto riesgo 

(hipertensos/diabéticos/post-IAM), dado el señalamiento de asociación con 

mortalidad y el potencial impacto vascular del tratamiento periodontal. (Li et al., 

2024; Song et al., 2021; Lobo et al., 2020) 
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ANEXOS 

 

Anexo 1. Tabla de extracción de datos 
Autor Titulo Año Área de 

investigación 

Lugar Población Objetivo 1 Objetivo 2 Objetivo 3 Metodología 

utilizada 

Conclusiones Limitaciones Descarga o enlace 

Lobo 

MG et 
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Treating 

periodont

al disease 

in 

patients 

with 

myocardi

al 

infarction

: A 

randomiz

ed 

clinical 

trial 

2020 Periodoncia / 

Cardiología 

(función 

endotelial) 

Hospit

alario 

(pacien

tes con 

IAM 

con 

elevaci

ón del 

ST) 

Adultos con 

infarto 

agudo de 

miocardio 

reciente 

Evaluar si 

el 

tratamiento 

periodontal 

mejora la 

función 

endotelial 

tras un IAM 

reciente. 

Valorar 

seguridad 

clínica del 

tratamiento 

periodontal en 

el periodo 

post-IAM. 

Explorar 

cambios en 

biomarcadore

s/variables 

vasculares 

(según reporte 

del estudio). 

Ensayo clínico 

aleatorizado; 

intervención 

periodontal vs 

control; 

seguimiento 6 

meses; 

desenlace 

principal: FMD 

(flow-mediated 

dilation). 

El tratamiento 

periodontal 

mejoró la 

función 

endotelial en 

pacientes con 

IAM reciente, 

sin eventos 

adversos 

relevantes; se 

sugieren 

ensayos 

mayores para 

desenlaces 

clínicos. 

Tamaño 

muestral 

pequeño; 

seguimiento 

relativamente 

corto; 

desenlaces 

clínicos duros 

no evaluados 

con potencia 

suficiente. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/31810741/ 

Tiensri

pojamar

n N et 

al. 

Periodont

itis is 

associate

d with 

cardiovas

cular 

diseases: 

A 13-

year 

study 

2021 Epidemiología 

periodontal / 

Cardiopatía 

coronaria 

Cohort

e 

ocupac

ional/p

oblacio

nal 

(EGAT

) 

Adultos 

47–73 años 

(seguimient

o 13 años) 

Determinar 

la 

asociación 

entre 

severidad 

de 

periodontiti

s e 

incidencia 

de 

enfermedad 

coronaria. 

Evaluar la 

independenci

a de la 

asociación 

frente a 

factores de 

riesgo 

cardiovascula

res 

establecidos. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Cohorte 

prospectiva; 

evaluación 

periodontal 

basal; 

verificación de 

eventos 

cardiovasculare

s; análisis 

multivariable 

(Cox). 

La periodontitis 

severa se asoció 

con mayor 

incidencia de 

cardiopatía 

coronaria, 

independiente 

de factores de 

riesgo 

tradicionales. 

Posible 

confusión 

residual; 

definiciones/me

diciones 

periodontales 

pueden variar; 

generalización a 

otras 

poblaciones. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/33386631/ 

Bengtss

on VW 

et al. 

Periodont

itis 

related to 

cardiovas

cular 

events 

and 

mortality: 

2021 Periodoncia / 

Eventos CV y 

mortalidad 

Seguim

iento 

longitu

dinal 

(registr

os y 

evaluac

Adultos 

≥60 años 

Evaluar si 

la 

periodontiti

s se asocia 

con ictus, 

cardiopatía 

isquémica y 

Comparar 

incidencia de 

eventos CV 

según 

presencia/defi

nición 

radiográfica 

de pérdida 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Estudio 

longitudinal; 

clasificación 

periodontal 

(pérdida ósea); 

desenlaces por 

codificación 

diagnóstica y 

La periodontitis 

se asoció con 

mayor 

probabilidad de 

desarrollar 

enfermedad 

cardiovascular y 

mayor 

Dependencia de 

registros; 

posibles 

variables no 

medidas; 

detalles de 

tamaños/grupos 

https://pmc.ncbi.nlm.n

ih.gov/articles/PMC8

137476/ 



 

54 

a long-

time 

longitudi

nal study 

ión 

dental) 

mortalidad 

en mayores. 

ósea 

periodontal. 

mortalidad; 

análisis de 

asociación. 

mortalidad en el 

seguimiento 

prolongado 

(según reporte 

del artículo). 

pueden requerir 

texto completo. 

Sia S-K 

et al. 

Periodont

itis is 

associate

d with 

incidental 

valvular 

heart 

disease: 

A 

nationwi

de 

populatio

n-based 

cohort 

study 

2021 Periodoncia / 

Valvulopatía 

(cohorte 

nacional) 

Base 

de 

datos 

nacion

al de 

seguros 

(NHIR

D) 

Población 

asegurada 

(comparaci

ón 

periodontiti

s vs no 

periodontiti

s) 

Determinar 

la 

asociación 

entre 

periodontiti

s y 

aparición 

de 

valvulopatí

a. 

Explorar el 

impacto del 

tratamiento 

periodontal 

sobre el riesgo 

de 

valvulopatía. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Cohorte 

retrospectiva; 

identificación 

por códigos; 

análisis de 

riesgo (HR) 

ajustado; 

subanálisis por 

tratamiento. 

La periodontitis 

se asoció 

significativame

nte con 

desarrollo de 

valvulopatía; el 

tratamiento 

periodontal se 

asoció con 

reducción de 

riesgo. 

Clasificación 

por códigos 

administrativos; 

posible 

misclasificación

; ausencia de 

medidas 

periodontales 

clínicas directas. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/34060116/ 

Gao K 

et al. 

Risk of 

coronary 

heart 

disease in 

patients 

with 

periodont

itis 

among 

the 

middled-

aged and 

elderly in 

China: a 

cohort 

study 

2021 Epidemiología / 

Periodontitis y 

cardiopatía 

coronaria 

Cohort

e 

prospe

ctiva 

(China) 

Adultos 

≥40 años 

(n=4591) 

Estimar la 

asociación 

entre 

periodontiti

s basal y 

riesgo de 

cardiopatía 

coronaria. 

Identificar 

mediadores/c

onfusores que 

expliquen la 

asociación 

(edad, HTA, 

DM, etc.). 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Cohorte 

prospectiva; RR 

con Poisson 

modificado; 

análisis de 

mediación 

múltiple. 

Se observó 

asociación débil 

con incremento 

del riesgo de 

CHD; gran parte 

del efecto se 

explicó por 

factores 

compartidos 

(edad, DM, 

HTA, etc.). 

Confusión 

residual; 

medición de 

periodontitis y 

CHD según 

definiciones del 

estudio; 

asociación no 

necesariamente 

causal. 

https://pmc.ncbi.nlm.n

ih.gov/articles/PMC8

650264/ 

Petreny

a N et 

al. 

Relations

hip 

between 

periodont

itis and 

2022 Riesgo CV 

(NORRISK2) / 

Periodontitis 

(grado) 

Estudio 

poblaci

onal 

(Troms

ø, 

Adultos 

45–74 años 

(n=2623; 

sin IM/ictus 

previo) 

Examinar 

asociación 

entre grado 

de 

periodontiti

Explorar 

diferencias 

por sexo, edad 

y nunca 

fumadores. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Transversal 

analítico; 

clasificación por 

pérdida 

ósea/edad 

La periodontitis 

grado B/C se 

asoció con 

mayor riesgo 

cardiovascular; 

Diseño 

transversal; uso 

de modelo de 

riesgo (no 

eventos); 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/35621303/ 
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risk of 

cardiovas

cular 

disease: 

Insights 

from the 

Tromsø 

Study 

Norueg

a) 

s y nivel de 

riesgo 

cardiovascu

lar 

(NORRISK

2). 

(grado); 

regresión 

logística ordinal 

ajustada. 

asociación 

persistió en 

subgrupos, 

especialmente 

en nunca 

fumadores 65–

74 años. 

posible 

confusión 

residual. 

Song T-

J et al. 

Cardiova

scular 

risks of 

periodont

itis and 

oral 

hygiene 

indicators 

in 

patients 

with 

diabetes 

mellitus 

2021 Diabetes / 

Periodontitis / 

Infarto cerebral 

y miocárdico 

Cohort

e 

nacion

al con 

tamizaj

e y 

seguim

iento 

(Corea 

del 

Sur) 

Pacientes 

con 

diabetes 

(n=17009) 

Evaluar 

periodontiti

s e higiene 

oral 

deficiente 

como 

factores de 

riesgo 

independie

ntes de 

infarto 

cerebral o 

miocárdico 

en 

diabéticos. 

Explorar el 

efecto de 

indicadores 

de higiene (p. 

ej., cepillado) 

sobre el 

riesgo. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Cohorte 

retrospectiva; 

desenlaces por 

registros; 

modelos Cox 

multivariable. 

La periodontitis 

y peores 

indicadores de 

higiene oral se 

asociaron con 

mayor riesgo de 

eventos 

cerebrovascular

es o coronarios 

en población 

con diabetes. 

Medición 

indirecta de 

exposición/higie

ne; posibles 

factores de 

confusión; 

generalización 

fuera del 

sistema 

nacional. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/33862198/ 

Li J et 

al. 

Associati

on of 

periodont

itis with 

cardiovas

cular and 

all-cause 

mortality 

in 

hypertens

ive 

individua

ls: 

insights 

from a 

NHANE

S cohort 

study 

2024 Hipertensión / 

Mortalidad / 

Periodontitis 

NHAN

ES 

(EE. 

UU.) 

con 

seguim

iento 

de 

mortali

dad 

Hipertensos 

(n=5665) 

Clarificar el 

impacto de 

periodontiti

s sobre 

mortalidad 

total y 

cardiovascu

lar en 

hipertensos. 

Evaluar 

gradiente por 

severidad 

periodontal y 

robustez en 

subgrupos/sen

sibilidad. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Cohorte con 

pesos de 

encuesta; Cox 

multivariable; 

Kaplan–Meier; 

análisis de 

subgrupos/sensi

bilidad. 

La periodontitis 

se asoció con 

mayor riesgo de 

mortalidad total 

y 

cardiovascular; 

el riesgo 

aumentó con la 

severidad 

periodontal. 

Exposición 

periodontal 

medida en un 

punto; posibles 

cambios de 

estado/atención; 

confusión 

residual. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/39152381/ 
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Molina 

A et al. 

Associati

on 

between 

periodont

itis and 

cardiovas

cular risk 

in 

Spanish 

employed 

adults—

The 

Workers' 

Oral 

Health 

study 

2025 

(Epu

b 

2024) 

Salud laboral / 

Riesgo CV 

(SCORE) / 

Periodontitis 

Estudio 

epidem

iológic

o 

ocupac

ional 

(Españ

a) 

Trabajadore

s (n=4224) 

Evaluar 

asociación 

entre 

periodontiti

s y riesgo de 

ECV 

(SCORE) 

en 

población 

trabajadora 

española. 

Ajustar por 

factores de 

riesgo y 

conductuales 

relevantes. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Transversal; 

examen 

periodontal y 

chequeo 

médico; 

clasificación de 

riesgo SCORE; 

modelos 

ajustados. 

Periodontitis se 

asoció con 

mayor riesgo 

cardiovascular 

en población 

trabajadora, tras 

ajuste por 

covariables 

(según reporte). 

Transversal; uso 

de estimador de 

riesgo; posible 

sesgo de 

selección 

(población 

empleada). 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/39171518/ 

Rojas-

Gonzál

ez G. 

Effects of 

periodont

al 

treatment 

on CRP 

and other 

cellular 

markers 

in blood 

2025 Periodoncia / 

Inflamación 

sistémica / 

Marcadores 

(PCR) 

Clínica 

univers

itaria + 

evaluac

ión 

hospita

laria 

(ecogra

fía 

carotíd

ea) 

Pacientes 

con 

periodontiti

s (n=14 en 

segunda 

etapa) 

Describir 

cambios en 

PCR y otros 

marcadores 

celulares 

tras 

tratamiento 

periodontal. 

Explorar 

relación con 

parámetros 

vasculares 

subclínicos 

(ecografía 

carotídea), si 

aplica. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Seguimiento 

clínico post-

tratamiento 

periodontal; 

medición de 

PCR y 

marcadores 

celulares; 

evaluación 

vascular 

complementaria

. 

El trabajo 

reporta 

variaciones en 

PCR/biomarcad

ores tras terapia 

periodontal y su 

potencial 

relevancia en 

riesgo 

ateromatoso 

(según reporte). 

Tamaño 

muestral muy 

reducido; diseño 

sin grupo 

control explícito 

en resumen; 

requiere 

confirmación 

con estudios 

mayores. 

https://www.scielo.sa.

cr/scielo.php?pid=S22

15-

34112025000200131

&script=sci_arttext&t

lng=en 

Martíne

z Pérez 

ML; 

Medran

o 

Monter

o J; 

Almagu

er 

Medero

s LE. 

Predicció

n de 

riesgo 

cardiovas

cular y 

periodont

itis en 

pacientes 

con 

síndrome 

coronario 

agudo, 

2023 Periodoncia / 

Cardiología 

clínica (riesgo 

CV) 

Unidad 

de 

Cuidad

os 

Corona

rios, 

Holguí

n 

Pacientes 

con SCA 

(n=60) 

Estimar el 

riesgo 

cardiovascu

lar y 

caracterizar 

la 

periodontiti

s en 

pacientes 

con 

síndrome 

coronario 

agudo. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Estudio 

transversal; 

evaluación 

periodontal 

(índice de 

Russell, según 

reporte); 

estimación de 

riesgo CV con 

tablas 

nacionales. 

Más de la mitad 

de los pacientes 

con SCA 

presentaron 

riesgo alto/muy 

alto según tablas 

aplicadas y alta 

frecuencia de 

afectación 

periodontal 

(según reporte). 

Diseño 

transversal; 

tamaño muestral 

limitado; 

generalización 

restringida a 

contexto 

hospitalario 

local. 

https://scielo.sld.cu/pd

f/est/v60n4/1561-

297X-est-60-04-

e4365.pdf 
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Holguín 

2020 

Cedeño 

Ramíre

z R. 

Asociaci

ón entre 

enfermed

ad 

periodont

al y 

cardiopat

ía 

isquémic

a en 

pacientes 

ingresado

s en un 

servicio 

de terapia 

intermedi

a 

2024 Periodoncia / 

Cardiopatía 

isquémica 

Sala de 

Terapia 

Interm

edia 

(Hospit

al 

Provin

cial 

Vladim

ir Ilich 

Lenin, 

Holguí

n) 

Hospitaliza

dos (n=125; 

50 casos/75 

controles) 

Identificar 

asociación 

entre 

enfermedad 

periodontal 

y 

cardiopatía 

isquémica 

en 

pacientes 

hospitalizad

os. 

Describir 

distribución 

de severidad 

periodontal y 

factores de 

riesgo 

concomitante

s. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Observacional 

descriptivo; 

clasificación 

periodontal por 

índice de 

Russell; 

comparación 

entre grupos. 

Se reporta 

asociación 

estadísticamente 

significativa 

entre 

enfermedad 

periodontal y 

cardiopatía 

isquémica. 

Diseño 

observacional; 

posible sesgo de 

selección; 

control limitado 

de confusores 

(según detalle 

del texto 

completo). 

https://medisan.sld.cu/

index.php/san/article/

view/4967 

Pineda 

Bombin

o L et 

al. 

Enfermed

ad 

periodont

al 

inflamato

ria 

crónica 

en 

pacientes 

con 

enfermed

ad 

cardiovas

cular 

ateroscler

ótica 

2024 Periodoncia / 

Enfermedad 

cardiovascular 

aterosclerótica 

Cardio

centro 

+ 

Faculta

d de 

Estoma

tología 

(Villa 

Clara) 

Pacientes 

con ECV 

aterosclerót

ica (n=140) 

Describir la 

enfermedad 

periodontal 

inflamatori

a crónica en 

pacientes 

con 

enfermedad 

cardiovascu

lar 

aterosclerót

ica. 

Explorar 

asociaciones 

con 

enfermedad 

coronaria y 

arterial 

periférica 

(según 

reporte). 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Descriptivo 

transversal; 

análisis 

estadístico (χ² y 

regresión 

logística 

multivariable 

según reporte). 

Se describe alta 

probabilidad de 

enfermedad 

periodontal en 

pacientes con 

ECV 

aterosclerótica y 

asociaciones 

con variables 

clínicas (según 

reporte). 

Muestreo no 

probabilístico; 

transversal; 

inferencia 

causal no 

posible. 

https://scielo.sld.cu/pd

f/mdc/v28/1029-3043-

mdc-28-e3970.pdf 

Pineda 

Bombin

o L; 

Toledo 

Pimente

Enfermed

ad 

periodont

al 

inflamato

ria 

2020 Revisión 

(periodoncia y 

ECV) 

Revisió

n de 

literatu

ra 

(bases: 

PubMe

No aplica 

(revisión) 

Describir la 

posible 

asociación 

entre 

enfermedad 

periodontal 

Resumir 

mecanismos 

plausibles 

(bacteriemia, 

inflamación, 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Revisión 

narrativa/actuali

zada; selección 

de artículos 

identificados 

Se describe 

asociación 

epidemiológica 

y bases 

biológicas para 

vínculo EP–

No es revisión 

sistemática; 

posible sesgo de 

selección; 

ausencia de 

metaanálisis. 

https://medicentro.sld.

cu/index.php/medicen

tro/article/download/2

774/2540 
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l BF; 

Veitia 

Cabarro

cas F. 

crónica y 

enfermed

ades 

cardiovas

culares 

d, 

SciEL

O, 

Google 

Acadé

mico) 

inflamatori

a crónica y 

enfermedad

es 

cardiovascu

lares. 

disfunción 

endotelial). 

por búsqueda 

automatizada. 

ECV; se 

enfatiza 

importancia de 

prevención y 

control 

periodontal. 

Díaz 

Montal

vo G; 

Morales 

Puerto 

Y. 

Relación 

de la 

enfermed

ad 

periodont

al 

inflamato

ria 

crónica 

con 

enfermed

ades 

sistémica

s 

2023 Revisión 

(enfermedades 

sistémicas, 

incluye 

cardiovasculare

s) 

Revisió

n de 

literatu

ra 

No aplica 

(revisión) 

Identificar 

relación de 

enfermedad 

periodontal 

crónica con 

enfermedad

es 

sistémicas, 

incluyendo 

cardiovascu

lares. 

Describir 

mecanismos 

(bacterias/pro

ductos, 

endotoxinas, 

inflamación 

sistémica). 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Revisión 

bibliográfica 

(jul 2022–feb 

2023); fuentes: 

PubMed, 

SciELO, 

Elsevier, 

Google 

Académico. 

Se concluye que 

la enfermedad 

periodontal 

crónica 

constituye 

factor de riesgo 

para múltiples 

enfermedades 

sistémicas, 

incluyendo 

cardiovasculare

s. 

Revisión 

narrativa; 

criterios de 

selección no 

sistematizados; 

posible sesgo de 

publicación. 

https://revmedmilitar.

sld.cu/index.php/mil/a

rticle/download/3003/

2230 

Mirand

a-

Rosero 

OD; 

Salinas-

Goodier 

C; 

Cisnero

s-

Penafiel 

DD. 

Periodont

al disease 

as a risk 

factor for 

cardiovas

cular 

diseases 

(Enferme

dad 

periodont

al como 

factor de 

riesgo 

para 

enfermed

ades 

cardiovas

culares) 

2025 Revisión 

(periodoncia y 

ECV) 

Revisió

n de 

literatu

ra 

No aplica 

(revisión) 

Sintetizar 

evidencia 

sobre 

enfermedad 

periodontal 

como factor 

de riesgo de 

ECV. 

Describir 

mecanismos 

inflamatorios 

y hallazgos 

clínicos/repor

tes de 

tratamiento. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Artículo de 

revisión; 

síntesis 

narrativa de 

hallazgos y 

plausibilidad 

biológica (según 

texto). 

Se reporta 

relación EP–

ECV y se 

discute que 

intervenciones 

periodontales 

pueden mejorar 

algunos factores 

CV, con 

evidencia 

heterogénea. 

Revisión 

narrativa; 

heterogeneidad 

de estudios; 

conclusiones 

dependientes de 

calidad de 

evidencia 

incluida. 

https://scielo.sld.cu/pd

f/rpr/v29n1/1561-

3194-rpr-29-01-

e6710.pdf 

Struppe

k J et al. 

Periodont

itis, 

dental 

2021 Salud oral / 

Arritmias (FA) 

Hambu

rg City 

Health 

Población 

general 

(n=5634) 

Evaluar 

asociación 

entre 

Explorar el rol 

de higiene 

oral (índice de 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Transversal; 

evaluación oral 

(PI, CAL, 

Se observó 

asociación entre 

FA prevalente y 

Diseño 

transversal; FA 

prevalente (no 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/34807935/ 
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plaque, 

and atrial 

fibrillatio

n in the 

Hamburg 

City 

Health 

Study 

Study 

(HCHS

) 

fibrilación 

auricular 

prevalente 

y 

periodontiti

s/placa 

dental. 

placa) y ajuste 

por 

confusores. 

BOP); FA por 

cuestionario/EC

G; modelos 

multivariables. 

mayor placa; no 

se demostró 

asociación 

independiente 

entre 

periodontitis y 

FA tras ajustes 

(según reporte). 

incidencia); 

posible sesgo de 

medición/selecc

ión. 

Könnec

ke H et 

al. 

Cross-

sectional 

study on 

the 

associatio

n of 

periodont

itis with 

arterial 

hypertens

ion in the 

Hamburg 

City 

Health 

Study 

2022 Periodoncia / 

Hipertensión 

Hambu

rg City 

Health 

Study 

(HCHS

) 

Población 

general 

(n=5934) 

Investigar 

asociación 

entre 

periodontiti

s e 

hipertensió

n arterial. 

Evaluar 

independenci

a frente a 

confusores 

(edad, sexo, 

DM, IMC, 

tabaco, etc.) y 

aspectos de 

infratratamien

to. 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Transversal; 

examen 

periodontal; 

definición HTA 

por mediciones 

e 

historia/medica

ción; regresión 

multivariable. 

La periodontitis 

se asoció con 

hipertensión de 

forma 

independiente; 

mayor 

infratratamiento 

en periodontitis 

severa (según 

reporte). 

Transversal; 

temporabilidad 

no establecida; 

posible 

confusión 

residual. 

https://pmc.ncbi.nlm.n

ih.gov/articles/PMC9

479239/ 

Ma C et 

al. 

Periodont

itis and 

stroke: A 

Mendelia

n 

randomiz

ation 

study 

2023 Genética / Ictus 

(subtipos) / 

Periodontitis 

Análisi

s de 

datos 

GWAS 

(consor

cios) 

Muestras 

GWAS 

(casos/contr

oles; 

ancestría 

europea) 

Investigar 

relación 

causal entre 

periodontiti

s 

(crónica/agr

esiva) e 

ictus 

isquémico y 

subtipos. 

Evaluar 

robustez 

mediante 

análisis de 

sensibilidad 

(MR). 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Mendelian 

randomization 

(two-sample); 

instrumentos 

genéticos; 

método IVW y 

sensibilidad. 

Se sugiere 

efecto causal 

potencial de 

periodontitis 

crónica sobre 

ictus 

cardioembólico 

(según reporte). 

Generalización 

limitada por 

ancestría; 

supuestos MR; 

instrumentos 

genéticos y 

pleiotropía 

residual. 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/36621868/ 

Yildiri

m BG et 

al. 

Severity 

and 

progressi

on rate of 

periodont

itis are 

associate

d with an 

2022 Periodoncia 

(estadios/grados 

2017) / 

Hipertensión 

Clínica 

univers

itaria 

de 

periodo

ncia 

Pacientes 

de clínica 

periodontal 

(n=7008) 

Evaluar si 

severidad y 

tasa de 

progresión 

de 

periodontiti

s se asocian 

con 

Cuantificar 

riesgo por 

estadio y 

grado 

(clasificación 

AAP/EFP 

2017). 

No reportado 

explícitament

e en resumen. 

Transversal 

(archivos); 

clasificación por 

estadio/grado; 

análisis 

multivariable 

(OR). 

Mayor 

severidad y 

progresión de 

periodontitis se 

asociaron con 

mayor 

probabilidad de 

HTA por 

autorreporte; 

diseño 

transversal; 

población 

clínica (sesgo de 

selección). 

https://pubmed.ncbi.nl

m.nih.gov/36550459/ 
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increased 

risk of 

hypertens

ion of 

patients 

attending 

a 

universit

y clinic 

hipertensió

n 

autorreport

ada. 

hipertensión 

(según reporte). 

 


