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ABSTRACT 
Periodontitis is a chronic inflammatory disease that is related with some systemic alterations. The 
severity of the inflammation in the periodontal tissues has been associated with a low-grade measurable 
systemic inflammation, and some studies have suggested an increase in the C-reactive protein levels and 

in number of white blood cells in patients with periodontal diseases. The red blood cells also could be 
affected by periodontitis with trends toward anemia. There are still controversies in relation to the direct 
influence of periodontal diseases in the occurrence of systemic inflammations. Thus, the aim of this study 

was to accomplish a literature review in order to verify the possible influence of the periodontal disease 
on blood cells and C-reactive protein levels. 
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RESUMEN 

La Periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica que está relacionada con algunas alteraciones 
sistémicas. La gravedad de la inflamación de los tejidos periodontales ha sido asociada a una inflamación 
sistémica considerada de bajo grado y, algunos estudios han sugerido que hay un aumento en los niveles 

de proteína C-reactiva y en el número de leucocitos de la sangre en pacientes periodontalmente 
comprometidos. Las células de la serie roja de la sangre también podrían verse afectadas por la 
presencia de periodontitis, influyendo asi en la aparición de anemias. A pesar de eso, aún hay 

controversias en hasta qué punto las enfermedades periodontales podrían influenciar de forma directa en 
la aparición de las inflamaciones sistémicas. De esa forma, el objetivo de este trabajo fue realizar una 
revisión de literatura para verificar la posible influencia de la enfermedad periodontal sobre las células 
sanguíneas y los niveles de proteína C-reactiva. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La periodontitis es una de las enfermedades inflamatorias crónicas más comunes que acomete a los seres 
humanos, destruyendo los tejidos de soporte de los dientes (1). Gran parte de la población adulta se ve 
afectada por las formas de la enfermedad, representadas respectivamente por 40% y 15% (2,3). A pesar 
de que lae enfermedades periodontales son infecciones localizadas en la cavidad bucal, la inter-relación 

entre periodontitis y enfermedades sistémicas podría explicarse por la invasión bacterias y otros 
microorganismos en el tejido periodontal, que tendrían acceso directo a la circulación sanguínea, 
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originándose de este modo una bacteriemia (4). Posiblemente, las bacteremias ocurran en lesiones 
crónicas periodontales en fase activa y, en abscesos en proceso de cronificación o agudización. 

 

El elevado número de patógenos bucales, lipopolisacáridos (LPSs) y mediadores solubles relacionados a 
la patogénesis de la inflamación local podrían ocasionar el inicio de un proceso inflamatorio general, 

perjudicando la salud de los individuos (5). Recientemente, el enfoque de la relación entre enfermedades 
periodontales y sistémicas ha recibido la denominación de medicina periodontal (6). Algunos estudios 
sugieren que la periodontitis resultaría en una inflamación orgánica de bajo grado, además de una 
aumento en el número de células blancas sanguíneas y de proteína C-reactiva (7-11). 

 
Pacientes con periodontitis generalizada presentan considerable aumento en el número de leucocitos (7,0 
109/L), en comparación a los grupos con periodontitis localizada (6,0 109/L) y control saludable (5,8 

109/L). Así, se sugiere que el aumento de marcadores inflamatorios, resultantes de la presencia de 
enfermedad periodontal, podrían aumentar potencialmente la actividad inflamatoria en lesiones 
ateroscleróticas y el riesgo a eventos cardíacos o cerebrovasculares (11). Son pocos los estudios 

publicados en los que se han verificado variaciones en los niveles sanguíneos de células blancas en 
individuos con periodontitis y aún así, los resultados son contradictorios (11-13). Las células de la serie 
roja de la sangre también podrían ser afectadas por la presencia de periodontitis, influenciando en la 
aparición de anemias (14). 

 
También es importante destacar que la Proteína C-Reactiva (PCR) puede ser considerada como un 
biomarcador de inflamación sistémica y, de acuerdo con la Asociación América de Corazón (American 

Heart Association) (15) debe ser interpretada como factor de riesgo a las enfermedades cardiovasculares 
(16). Frente a una inflamación o infección, la PCR es producida por los hepatocitos en la respuesta de 
fase aguda (17). Se ha demostrado en algunos estudios que el nivel sérico de PCR es más elevado en 

individuos con enfermedad periodontal que en pacientes no portadores de periodontitis (10,18). Los LPSs 
libres en la sangre podrían activar los leucocitos y las plaquetas, o hasta fijarse en el endotelio. 
Receptores presentes en monocitos, macrófagos y neutrófilos poseen alta afinidad por proteínas 
plasmáticas, resultando una activación celular y producción de citocinas que llevan a la respuesta de fase 

aguda y producción de PCR (19). 
 
Se ha sugerido que el control de la infección periodontal local con tratamientos adecuados podría reducir 

significativamente la intensidad del proceso inflamatorio y los niveles sistémicos de PCR, pero hay una 
gran variabilidad entre los individuos estudiados (20). Además de eso, los beneficios del tratamiento 
periodontal asociado a la mejoría de la inflamación sistémica deben aclararse mejor. Frente a tales 

consideraciones, el objetivo de este estudio fue verificar la posible influencia de la enfermedad 
periodontal sobre las células sanguíneas y los niveles de proteína C-reactiva en la literatura corriente. 
 
 

REVISIÓN DE LA LITERATURA Y DISCUSIÓN 
 
Enfermedad Periodontal y Células Sanguíneas 

Considerando que la periodontitis es una enfermedad infecciosa y de respuesta inflamatoria (21,22), se 
ha investigado en muchos estudios sobre la interacción entre bacterias patógenas y la respuesta del 
hospedero. Se identificaron bacterias patógenas y se correlacionaron con diversas formas de enfermedad 

periodontal (23,24). Bacterias y otros microorganismos podrían invadir áreas de ulceración del epitelio de 
la bolsa periodontal, teniendo acceso a la circulación sanguínea y dando así lugar a una bacteriemia 
(4,25). 
 

Existe una relación entre la enfermedad periodontal y los eventos cardiovasculares (26-28). Esta relación 
puede explicarse debido a la infección periodontal conducir a la inflamación persistente de baja intensidad 
(27-29). El grado de aumento de los glóbulos blancos (leucocitos), especialmente los neutrófilos, pueden 

ser un marcador de mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (11,30-32), principalmente entre 
hombres (33). 
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Los neutrófilos son las principales células del sistema de defensa innato, principalmente contra las 

infecciones bacterianas en tanto que los defectos en la función neutrofílica estarían asociados a la 

destrucción periodontal. Fredriksson et al. (12) investigaron el efecto sistémico de la periodontitis y el 
hábito de fumar en el comportamiento de neutrófilos periféricos, evaluando 40 pacientes con compromiso 

periodontal y 43 controles saludables. Se verificó la generación de radicales libres de oxígeno liberados 
por neutrófilos, después de la activación de sus receptores (Fc ) con Staphylococcus aureus. Se demostró 
que el hábito de fumar y la periodontitis influyeron en el aumento del número de neutrófilos y, que hubo 
una interacción entre el humo y la enfermedad periodontal. 

 
Otro estudio que evaluó el efecto de la enfermedad periodontal en el aumento del número de células 
blancas sanguíneas fue el de Loos et al. (11). Los autores demostraron que pacientes con periodontitis 

generalizada tuvieron considerable aumento en el número de leucocitos (7,0 109/L), en comparación a 
los grupos con periodontitis localizada (6,0 109/L) y controle saludable (5,8 109/L). Afirmaron que el 
aumento en el número de leucocitos podría ser explicado por el aumento de neutrófilos, que también 

estarían correlacionados al aumento en los niveles de interleucina-6 y proteína C-reactiva. Así, se sugirió 
que el aumento de marcadores inflamatorios, resultantes de la presencia de enfermedad periodontal, 
podría aumentar potencialmente la actividad inflamatoria en lesiones ateroscleróticas y el riesgo a 
eventos cardíacos o cerebrovasculares. 

 
En otro estudio in vivo, Kowolik et al. (34) verificaron que la respuesta neutrofílica resultante de la 
acumulación de placa dental sería capaz de ocasionar un estado inflamatorio sistémico notable. En esta 

investigación, 23 pacientes sanos con edades comprendidas entre 18 y 25 años participaron de diferentes 
fases del experimento. Una fase inicial de higiene fue seguida por una fase experimental de 21 días, en la 
cual los voluntarios dejaban de practicar el procedimiento de higiene bucal, permitiendo la acumulación 

de placa dental (modelo experimental de gingivitis). El conteo de células blancas sanguíneas y 
puntuación de placa/ gingivitis fueron realizados en los días 0, 7 y 21. En los siguientes 28 días, los 
voluntarios volvieron a la práctica de higiene bucal y, finalmente, entraron en la fase final de más 21 
días. Los autores demostraron que el número de neutrófilos fue significativamente mayor en los días 7 y 

21 del período experimental en comparación al período control. El conteo total de leucocitos fue 
significativamente mayor a los 21 días. De esa forma, los autores sugieren que hay cierta relación entre 
las patologías bucales y sistémicas. 

 
Los estudios también investigó el efecto sistémico de la terapia periodontal no quirúrgica en pacientes 
con enfermedad periodontal crónica (13) o con periodontitis agresiva (35). Marcaccini et al. (13) 

evaluaron clínicamente 25 pacientes con periodontitis crónica y 20 sujetos sanos y, tomaron muestras de 
sangre antes y después de 3 meses del tratamiento periodontal. Los autores no observaron diferencias 
en el conteo de leucocitos y neutrófilos entre pacientes enfermos y sanos, antes y después del 
tratamiento periodontal. Christan et al. (35) también se investigó la periodontitis agresiva y 

modificaciones en el conteo de células blancas sanguíneas en pacientes fumadores y no fumadores. Los 
parámetros clínicos periodontales y la tomas de muestra de sangre de sangre fueron realizados en los 
períodos iniciales y después de 3 meses del término de la terapia periodontal no quirúrgica. Se verificó 

que el tratamiento periodontal redujo significativamente el conteo de leucocitos, neutrófilos y plaquetas 
en pacientes no fumadores, mientras que en los fumadores, hubo una reducción significativa sólo en el 
número de plaquetas. Así, se verificó que la intervención terapéutica tuvo un efecto sistémico en 

pacientes con periodontitis agresiva, pero esta fue diferente entre fumadores y no fumadores. 
 
Considerando que hay episodios recurrentes de bacteremia en los casos de periodontitis, algunos 
estudios confirmaron la hipótesis de que tanto los leucocitos como las plaquetas de estos pacientes 

estarían más sensibles a la estimulación por bacterias bucales, especialmente las periodontales, que en 
pacientes saludables. Así, Nicu et al. (36) cuantificaron la activación de plaquetas y leucocitos en la 
sangre total de 19 pacientes con enfermedad periodontal crónica y de 18 pacientes control, con y sin 

estímulo bacteriano por Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Neutrófilos y monocitos fueron 
activados por todas las especies de microorganismos bucales que sirvieron de prueba, pero no se verifico 



Acta Odontológica Venezolana - VOLUMEN 49 Nº 2 / 2011 

ISSN: 0001-6365 – www.actaodontologica.com 

P á g i n a  | 4 

 

 

FUENTE: www.actaodontologica.com/ediciones/2011/2/art20.asp 

Acta Odontológica Venezolana - Facultad de de Odontología de la Universidad Central de Venezuela  

ISSN: 0001-6365 - Caracas - Venezuela 

ninguna diferencia entre pacientes enfermos y sanos. El complejo plaqueta-leucocito fue más eficaz en la 
fagocitosis que en plaquetas libres de leucocitos, tanto para neutrófilos como para monocitos en ambos 

grupos estudiados. Se especula que plaquetas y neutrófilos activados puedan contribuir al aumento de la 

actividad aterotrombótica. El estudio de Papapanagiotou et al. (37) también mostró un aumento en el 
número de plaquetas en pacientes con periodontitis en comparación a los controles sanos. 

 
En relación a las células rojas de la sangre, algunos autores indican que la enfermedad periodontal 
también puede tener influencia sobre esas células. Hutter et al. (14) evaluaron como los pacientes 
periodontalmente comprometidos podrían presentar signos de anemia, luego de tomar muestras de 

sangre. Se evaluaron 39 pacientes con periodontitis severa, 71 con periodontitis moderada y 42 controles 
sanos. Los hallazgos mostraron que pacientes con periodontitis tuvieron menor hematocrito, menores 
niveles de eritrocitos y hemoglobina y, mayores tazas de sedimentación de eritrocitos, cuando son 

comparados a los controles sanos. Este estudio mostró que la enfermedad periodontal ejerce un efecto 
sistémico, tendiendo a la condición de anemia. Se sugiere que este fenómeno pueda ser explicado por 
una depresión de la eritropoyesis. 

 
El estudio de Erdemir et al. (38) también evaluó 45 voluntarios fumadores y 43 no fumadores, con el fin 
de verificar el efecto del humo en los parámetros clínicos y signos de anemia de pacientes con 
periodontitis crónica. Se observó que el número de eritrocitos y los niveles de hemoglobina, hematocrito 

e hierro fueron estadísticamente menores en fumadores que en no fumadores. De esa forma, se sugiere 
que el humo puede tener efecto sobre los signos de anemia en pacientes con periodontitis crónica. 
 

A pesar de existir evidencias, aún hay pocos estudios han verificado la relación entre enfermedad 
periodontal y las modificaciones en el comportamiento de las células sanguíneas, tanto de la serie blanca 
como de la roja, principalmente en relación al efecto del tratamiento periodontal no quirúrgico sobre el 

estatus sistémico. De cierta forma, hay necesidad de realizar nuevos estudios clínicos longitudinales que 
evalúen el compromiso sistémico de pacientes periodontalmente comprometidos. 
 
Enfermedad Periodontal y Proteína C-reactiva  

 
Se sabe que la enfermedad periodontal es una patología crónica ocasionada por microorganismos 
específicos, que provocan una destrucción de los tejidos de soporte de los dientes, tales como, cemento, 

ligamento periodontal y hueso alveolar. La respuesta inflamatoria podría ser desencadenada por la 
presencia de lipopolisacarídos (LPSs) o endotoxinas bacterianas que activarían el sistema inmunológico, 
llevando a la mayor liberación de biomarcadores inflamatorios y citocinas. El proceso de inflamación es 

capaz de causar daño tanto a los microorganismos como a los tejidos sanos, siendo la interleucina-1 (IL-
1), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-) y las prostaglandinas, los principales mediadores 

inflamatorios envueltos en ese proceso (39). Especialmente, la IL-1, IL-6 y el TNF- presentan capacidad 

de estimular las células hepáticas a producir la proteína C-reactiva (PCR). De esa forma, se espera que 

en la vigencia de la enfermedad periodontal haya un aumento en los niveles séricos de PCR (40). 
 
La proteína C-reactiva (PCR) fue descubierta en 1930 por Tilet & Francis, y desde entonces, viene siendo 

utilizada en la evaluación de pacientes con cuadros inflamatorios de cualquier naturaleza, haciendo parte 
de la respuesta no-específica de la fase aguda de la inflamación (41). 
 
La cuantificación de este marcador bioquímico contribuye para el verificación de enfermedades orgánicas 

y para el monitoreo de la respuesta al tratamiento de infecciones e inflamaciones (20,42). La PCR es 
empleada en el diagnóstico de necrosis aguda, infecciones bacterianas y procesos inflamatorios (17), 
haciendo parte de la respuesta inmunológica innata. Desempeña diversas funciones, como opsonizar 

partículas extrañas, activar la vía clásica del sistema del complemento y, unirse a la cromatina de células 
necróticas. Aún así posee la capacidad de potencializar la producción de interleucinas (IL-2, IL-1 , TNF- e 
IL-6) por macrófagos periféricos y monocitos sanguíneos (8). 

 
Esa proteína puede ser influenciada por varios factores durante su análisis. Sus niveles aumentan con la 



Acta Odontológica Venezolana - VOLUMEN 49 Nº 2 / 2011 

ISSN: 0001-6365 – www.actaodontologica.com 

P á g i n a  | 5 

 

 

FUENTE: www.actaodontologica.com/ediciones/2011/2/art20.asp 

Acta Odontológica Venezolana - Facultad de de Odontología de la Universidad Central de Venezuela  

ISSN: 0001-6365 - Caracas - Venezuela 

obesidad por existir más IL-6 en tejido adiposo, pero disminuyen con el uso de anti-inflamatorios. 
También se han verifican niveles más elevados en pacientes con mayor edad y, en mujeres en el período 

menstrual, por causa de la liberación de citocinas (42,43). Además, la presencia de esta proteína 

aumenta potencialmente el riesgo a las enfermedades cardiovasculares (44). 
 

Un pequeño aumento sérico de la PCR ya es un indicador de riesgo a las arteriosclerosis, pero la causa de 
poco aumento en individuos aparentemente sanos aún no está bien aclarada (45). En general, la PCR 
está presente en pequeñas cantidades en la sangre de personas normales (<0,5 mg/dl), sin embargo, 
sus concentraciones pueden aumentar de cien a mil veces en la vigencia de procesos inflamatorios, 

permaneciendo indefinidamente altas (46). De acuerdo con la Academia Americana de Cardiología (15), 
la interpretación de los niveles de PCR debería ser realizada considerándose el riesgo a las enfermedades 
cardiovasculares, tales como: bajo riesgo (< 1 mg/l), medio riesgo (1 a 3mg/l) y alto riesgo (> 3 mg/l). 

 
Diversos estudios han mostrado la relación entre enfermedad periodontal (DP), cardiovascular (DCV) y 
mediadores inflamatorios, incluyendo la PCR. En pacientes saludables, el nivel medio de PCR fue de 1,14 

ug/ml, mientras que en aquellos que tenían tanto la DCV así como la DP, el nivel fue de 8,7 ug/ml (47). 
Además, otros autores también llegaron a la conclusión de que pacientes con DP y DCV presentaban 
mayor nivel sérico de PCR que los individuos saludables o con apenas una de las patologías (48). 
 

Pacientes con periodontitis severa presentan un elevado nivel sérico de mediadores y marcadores 
inflamatorios, tales como proteína C-reactiva (PCR), fibrinógeno, interleucina 1 y 6 (IL-1 e IL-6), además 
de moderada leucocitosis (aumento en el número de glóbulos blancos) cuando se compararon con 

pacientes sin periodontitis. Además, hay una disminución en los niveles de los mediadores y marcadores 
de la fase aguda de la inflamación después de seis meses del término del tratamiento periodontal (49). 
 

Se verificó, epidemiológicamente, que individuos con más de 10% de bolsas periodontales con 
profundidad mayor que 4 mm, mostraron un promedio de 4,5 mg/l en los niveles de PCR (10). Por el 
contrario, Yamazaki et al. (41) no encontraron relación entre la severidad de la enfermedad periodontal y 
el aumento de los niveles de PCR, sugiriendo que la enfermedad periodontal no afecta de forma 

significativa los niveles séricos de los marcadores sistémicos de la inflamación. A pesar de no haber sido 
verificada diferencia estadística, se observó una tendencia a disminuir los niveles de PCR después de la 
terapia periodontal y, los niveles de IL-6 y TNF- no mostraron cambios significativos. Otros estudios 

demostraron una reducción en los niveles de PCR después de la terapia periodontal no-quirúrgica en 
pacientes con periodontitis (13,50-52). 

 
En el año 2007, Tonetti et al. (28) evaluaron los niveles de marcadores inflamatorios en diversos 
períodos, esto es, 1, 7, 30, 60 y 180 días después de la terapia periodontal. El tratamiento periodontal 

condujo a una respuesta inflamatoria aguda sistémica de inmediato con una alteración de la función 
endotelial a corto plazo, pero hubo una reducción en los valores de los marcadores inflamatorios a partir 
del séptimo día después del tratamiento y, gran mejoría de la función endotelial. Mostraron de forma 
convincente que la PCR es consistentemente elevada en pacientes con periodontitis en comparación a los 

saludables, enfatizando el beneficio del tratamiento periodontal (16). 
 
Es necesario destacar que la PCR es un biomarcador no-específico de la fase aguda, o sea, muchos 

estímulos potenciales pueden ser responsables por aumentos ligeros en sus niveles. Dentro de estos 
estímulos, se pueden incluir infecciones crónicas desconocidas y condiciones inflamatorias, como 
tabaquismo, obesidad y traumas diversos (53, 54). Hay evidencias que sugieren que la periodontitis 

provoca una respuesta de fase aguda, con aumento de los niveles de PCR y, que el tratamiento 
periodontal provocaría una disminución de sus niveles, pero estudios intervencionales controlados aún 
son escasos y son a menudo contradictorios. De esa forma, se sugiere que otras investigaciones sean 
realizadas a fin de investigar mejor las alteraciones de los marcadores sanguíneos, los cuales pueden 

estar directamente relacionados con las enfermedades cardiovasculares y patologías periodontales. La 
respuesta sistémica al tratamiento periodontal también debe ser mejor evaluada, ya que hay 
controversias en relación a los parámetros inflamatorios. 
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CONCLUSIÓN 

 
La enfermedad periodontal ocasiona una inflamación sistémica notable, con aumento en el número de 

células blancas sanguíneas y en los niveles de proteína C-reactiva. Algunos estudios también sugieren 
una disminución en el número de células de la serie roja, llevando a la mayor ocurrencia de anemias en 
pacientes periodontalmente comprometidos. 
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