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RESUMEN 

Objetivo: Sintetizar la evidencia sobre el efecto del manejo periodóntico subgingival 

combinado con antibioticoterapia en la atenuación de marcadores sistémicos de 

inflamación (proteína C reactiva (PCR), interleucinas, factor de necrosis tumoral alfa 

(FNT-α)) en sujetos con síndrome metabólico (SM) y enfermedad periodontal (EP), en 

cotejo con el tratamiento periodontal supragingival más placebo. Métodos: Se 

incorporaron experimentos clínicos aleatorios (ECA), divulgados en idioma portugues, 

inglés y español, que respondieron a la pregunta de investigación. Se consultaron 8 bases 

de datos (PubMed, EMBASE, CINAHL, LILACS, Scopus, WoS Core Collection, 

Dentistry & Oral Science Source, y Cochrane Central), el 20 de junio del 2023. Se utilizó 

la versión 2 del instrumento Cochrane para la valoración del peligro de parcialidad en 

ensayos aleatorios (RoB 2), y la solidez de las pruebas se examinó conforme a las 

normativas del sistema GRADE. Se llevó a cabo una síntesis cualitativa de la evidencia. 

Resultados: Se incluyeron dos ECA con 228 participantes, de edades entre 35 y 65 años. 

Montero et al., identificaron diferencias estadísticamente significativas en los niveles de 

PCR a los 3 meses (2.7 mg/L ± EE: 0.4 vs. 3.9 mg/L ± EE: 0.6; p = 0.001) y a los 6 meses 

después del tratamiento (2.9 mg/L ± EE: 0.4 vs. 4.0 mg/L ± EE: 0.8; p = 0.004) a favor 

del grupo de tratamiento. Sin embargo, López et al. no observaron diferencias 

significativas en ningún mes de seguimiento. Adicionalmente, un único análisis notificó 

cuantificaciones de interleucina 1β y TNF-α. Montero et al. registraron divergencias 

notables en beneficio del conjunto terapéutico exclusivamente a los 3 meses (0.9 pg/dL 

+ EE: 0.1 frente a 2.3 pg/dL + EE: 0.5; p = 0.046) para interleucina 1β, detectando 

igualmente variaciones significativas favorables al contingente tratado a los 3 meses para 

TNF-α (6.4 pg/dL + EE: 0.8 vs. 10.0 pg/dL + EE: 2.3; p = 0.037). Discusión: Se encontró 

un número limitado de ECA comparativos en el tema. Sólo uno de los ECA incluidos con 

bajo riesgo de sesgo, se evidenció un decremento elevado del conjunto dado, en los 

niveles de PCR, interleucinas y TNF-α después de tres meses de tratamiento y PCR 

después de seis meses de seguimiento. El segundo ECA con riesgo de sesgo poco claro, 

no demostró diferencias para PCR hasta los 12 meses de seguimiento. Los resultados 

indican que el tratamiento periodontal subgingival combinado con antibióticos puede 

disminuir la inflamación sistémica en pacientes con SM y EP hasta por un periodo de 6 

meses. Se necesitan más ECA con mayores magnitudes más elevadas, métodos 

estandarizados y mayores lapsos de seguimiento para tener una mayor certeza con 

respecto al efecto de esta intervención. Financiamiento: Autofinanciado. Registro: 

CRD42022366056. 

PALABRAS CLAVE: Tratamiento periodontal subgingival1, Antibioticoterapia2, 

Marcadores sistémicos de inflamación3, Síndrome metabólico4, Ensayos clínicos 

aleatorizados5. 

 

 

 



 

 

ABSTRACT  

Objective: To synthesize the evidence on the effect of subgingival periodontal 

management combined with antibiotic therapy on the attenuation of systemic markers of 

inflammation (C-reactive protein (CRP), interleukins, tumor necrosis factor-alpha (TNF-

α)) in subjects with metabolic syndrome (MS) and periodontal disease (PD), compared to 

supragingival periodontal treatment plus placebo. Methods: Randomized clinical trials 

(RCT), published in Portuguese, English and Spanish, that answered the research question 

were included. Eight databases (PubMed, EMBASE, CINAHL, LILACS, Scopus, WoS 

Core Collection, Dentistry & Oral Science Source, and Cochrane Central) were consulted 

on June 20, 2023. Version 2 of the Cochrane Risk of Bias in Randomized Trials (RoB 2) 

instrument was used, and the strength of evidence was examined according to the 

GRADE system guidelines. A qualitative synthesis of the evidence was performed. 

Results: Two RCTs were included with 228 participants, aged between 35 and 65 years. 

Montero et al. identified statistically significant differences in CRP levels at 3 months 

(2.7 mg/L ± ES: 0.4 vs. 3.9 mg/L ± ES: 0.6; p = 0.001) and 6 months after treatment (2.9 

mg/L ± ES: 0.4 vs. 4.0 mg/L ± ES: 0.8; p = 0.004) in favor of the treatment group. 

However, Lopez et al. observed no significant differences at any month of follow-up. 

Additionally, a single analysis reported quantifications of interleukin 1β and TNF-α. 

Montero et al. recorded notable divergences in favor of the therapeutic set exclusively at 

3 months (0.9 pg/dL + ES: 0.1 vs. 2.3 pg/dL + ES: 0.5; p = 0.046) for interleukin 1β, also 

detecting significant variations in favor of the treated contingent at 3 months for TNF-α 

(6.4 pg/dL + ES: 0.8 vs. 10.0 pg/dL + ES: 2.3; p = 0.037). Discussion: We found a limited 

number of comparative RCTs on the subject. Only one of the included RCTs with low 

risk of bias evidenced a high decrease from the given set in CRP, interleukins and TNF-

α levels after 3 months of treatment and CRP after 6 months of follow-up. The second 

RCT with unclear risk of bias showed no difference for CRP up to 12 months follow-up. 

The results indicate that subgingival periodontal treatment combined with antibiotics can 

decrease systemic inflammation in patients with SM and PD for up to 6 months. More 

RCTs with higher magnitudes, standardized methods and longer follow-up times are 

needed to be more certain about the effect of this intervention. Funding: Self-funded. 

Registration: CRD42022366056. 

KEYWORDS: Subgingival periodontal treatment1, Antibiotic therapy2, Systemic 

markers of inflammation3, Metabolic syndrome4, Randomized clinical trials5. 
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RESUMEN 

Objetivo: Sintetizar la evidencia sobre el efecto del manejo periodóntico subgingival 

combinado con antibioticoterapia en la atenuación de marcadores sistémicos de 

inflamación (proteína C reactiva (PCR), interleucinas, factor de necrosis tumoral alfa 

(FNT-α)) en sujetos con síndrome metabólico (SM) y enfermedad periodontal (EP), en 

cotejo con el tratamiento periodontal supragingival más placebo. Métodos: Se 

incorporaron experimentos clínicos aleatorios (ECA), divulgados en idioma portugues, 

inglés y español, que respondieron a la pregunta de investigación. Se consultaron 8 bases 

de datos (PubMed, EMBASE, CINAHL, LILACS, Scopus, WoS Core Collection, 

Dentistry & Oral Science Source, y Cochrane Central), el 20 de junio del 2023. Se utilizó 

la versión 2 del instrumento Cochrane para la valoración del peligro de parcialidad en 

ensayos aleatorios (RoB 2), y la solidez de las pruebas se examinó conforme a las 

normativas del sistema GRADE. Se llevó a cabo una síntesis cualitativa de la evidencia. 

Resultados: Se incluyeron dos ECA con 228 participantes, de edades entre 35 y 65 años. 

Montero et al., identificaron diferencias estadísticamente significativas en los niveles de 

PCR a los 3 meses (2.7 mg/L ± EE: 0.4 vs. 3.9 mg/L ± EE: 0.6; p = 0.001) y a los 6 meses 

después del tratamiento (2.9 mg/L ± EE: 0.4 vs. 4.0 mg/L ± EE: 0.8; p = 0.004) a favor 

del grupo de tratamiento. Sin embargo, López et al. no observaron diferencias 

significativas en ningún mes de seguimiento. Adicionalmente, un único análisis notificó 

cuantificaciones de interleucina 1β y TNF-α. Montero et al. registraron divergencias 

notables en beneficio del conjunto terapéutico exclusivamente a los 3 meses (0.9 pg/dL 

+ EE: 0.1 frente a 2.3 pg/dL + EE: 0.5; p = 0.046) para interleucina 1β, detectando 

igualmente variaciones significativas favorables al contingente tratado a los 3 meses para 

TNF-α (6.4 pg/dL + EE: 0.8 vs. 10.0 pg/dL + EE: 2.3; p = 0.037). Discusión: Se encontró 

un número limitado de ECA comparativos en el tema. Sólo uno de los ECA incluidos con 



 

 

bajo riesgo de sesgo, se evidenció un decremento elevado del conjunto dado, en los 

niveles de PCR, interleucinas y TNF-α después de tres meses de tratamiento y PCR 

después de seis meses de seguimiento. El segundo ECA con riesgo de sesgo poco claro, 

no demostró diferencias para PCR hasta los 12 meses de seguimiento. Los resultados 

indican que el tratamiento periodontal subgingival combinado con antibióticos puede 

disminuir la inflamación sistémica en pacientes con SM y EP hasta por un periodo de 6 

meses. Se necesitan más ECA con mayores magnitudes más elevadas, métodos 

estandarizados y mayores lapsos de seguimiento para tener una mayor certeza con 

respecto al efecto de esta intervención. Financiamiento: Autofinanciado. Registro: 

CRD42022366056. 

 

INTRODUCCIÓN 

Los pacientes con síndrome metabólico frecuentemente presentan la enfermedad 

periodontal (1). El conjunto de alteraciones metabólicas conocido como síndrome 

metabólico incluye la existencia de adiposidad centrípeta, la disminución del colesterol 

vinculado a lipoproteínas de densidad elevada (HDL), y el incremento en los niveles de 

triglicéridos (TG), así como la hipertensión y la hiperglucemia (2). La enfermedad 

periodontal provoca la inflamación y ulceración del epitelio de la bolsa subgingival, lo 

que facilita la entrada de diversos microorganismos causantes de enfermedades 

procedentes de la placa dental (3). Esta afección origina la generación de factor de 

necrosis tumoral alfa (TNF-α), interleucina-1-beta (IL-1β), interleucina-6 (IL-6), y 

prostaglandina E2 (PGE2) y otros marcadores inflamatorios. Estos marcadores pueden 

propagarse por el torrente sanguíneo y causar una respuesta inflamatoria generalizada. 

(3). Se presume que la enfermedad periodontal incrementa la probabilidad de afecciones 

cardiovasculares debido a que la presencia de bacteriemia con microbios periodontales 

puede lesionar el revestimiento íntimo vascular y las células miocíticas lisas, conduciendo 

a arteriosclerosis. (4). Por ello, puede haber un componente común entre ambas 

afecciones —periodontitis y síndrome metabólico— que aumente el riesgo de 

aterosclerosis. Esto se conoce como enfermedad inflamatoria sistémica (5). 

Señala la evidencia que, en pacientes con enfermedad periodontal y síndrome metabólico, 

el tratamiento periodontal subgingival junto con antibióticos sistémicos podría mejorar la 

inflamación sistémica presente, lo que se refleja en la reducción de índices como la 

proteína C-reactiva (PCR), interleucinas y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) (5,6). 

Por ejemplo, uno de los experimentos clínicos aleatoriozados divulgados sobre el asunto 

señala que, en individuos con síndrome metabólico y periodontitis severa, someterse a 

una intervención periodontal intensiva (TPI) (raspado y alisado radicular junto con 

azitromicina 500 mg al día durante tres días) se correlacionó con mermas sustanciales en 

las concentraciones de PCR, IL-1β y TNF-α hasta los 6 meses de monitoreo. (6). Sin 



 

 

embargo, hasta la fecha no existe un análisis sistemático de los datos sobre la eficacia de 

estos tratamientos en estos pacientes. 

En tal contexto, el objetivo de este estudio fue sintetizar la evidencia sobre el efecto del 

tratamiento periodontal subgingival + antibioticoterapia en la disminución de marcadores 

sistémicos de la inflamación (proteína C reactiva (PCR), interleucinas, factor de necrosis 

tumoral alfa (FNT-α)) en individuos con síndrome metabólico (SM) y enfermedad 

periodontal (EP), en comparación con el tratamiento periodontal supragingival + placebo, 

mediante una revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados. La información 

recopilada podría aportar valor en la deliberación terapéutica para el manejo de pacientes 

con enfermedad periodontal y síndrome metabólico; además, podría ser útil para 

identificar lagunas en el conocimiento para trabajos futuros en el campo.  

 

MÉTODOS 

El trabajo actual consiste en una revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados.  

Se registró el protocolo de búsqueda en PROSPERO (CRD42022366056), y el presente 

manuscrito cumplió con los estatutos PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analyses) para su reporte (7). 

 

Elegibilidad: Criterios de inclusión y exclusión 

Se incorporaron artículos originales de experimentos clínicos aleatorios divulgados en 

inglés, español o portugués que cumplieran con los elementos de la interrogante 

investigativa y estuvieran impresos en publicaciones enlistadas en los repositorios 

consultados. Se descartaron metanálisis, indagaciones observacionales con o sin grupo 

contrafáctico, editoriales, epístolas al editor, sinopsis de simposios, reportajes y 

compendios de casos. 

Los siguientes fueron los componentes de la pregunta de investigación: 

P  : Personas con síndrome metabólico y enfermedad periodontal. 

I  : Tratamineto periodontal subgingival, abarcando raspado y alisado radicular, 

acompañado de terapia antibiótica. 

C: Higienización supragingival complementada con placebo. 

O: Marcadores sistémicos de inflamación (PCR [mg/L], interleucinas [pg/dl], 

TNF-α [pg/dl]).  

Otros desenlaces locales secundarios: Índice de placa (IP), sangrado al 

sondaje (SS), presencia de bolsas periodontales (PBP), pérdida de 

inserción clínica (PIC).  



 

 

Otros desenlaces sistémicos secundarios: Presión arterial sistólica (PAS), 

presión arterial diastólica (PAD), presión arterial media (PAM), niveles de 

glucosa, HDL, colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL), 

TG, índice de masa corporal (IMC), fibrinógeno, circunferencia 

abdominal.  

T: Ensayos clínicos aleatorizados (ECA) 

Se tuvieron en cuenta las caracterizaciones del síndrome metabólico proporcionadas por 

la Federación Internacional de Diabetes (FID) (8), la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) (9), el Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol (NCEP), el Panel para 

el Tratamiento de Adultos III (ATP III) (10), y el Grupo Europeo para el Estudio de la 

Resistencia a la Insulina (EGIR) (11). 

Se contemplaron las definiciones de periodontopatía de la Asociación Dental Americana 

(ADA) (12), la Academia Americana de Periodontología (AAP) (13) y la Organización 

Mundial de la Salud (OMS). (14). 

 

Fuentes de información y estrategias de búsqueda: 

El 20 de junio de 2023, se realizaron búsquedas en PubMed, EMBASE, CINAHL 

(Cumulative Index to Nursing and Allied Health Literature), LILACS (Literatura 

Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud), Scopus, Web of Science (WOS) 

Core Collection, Dentistry & Oral Science Source y Cochrane Central. Durante la 

realización de las indagaciones, no se impusieron limitaciones de lengua, nación de 

origen, ni cronología. El Material Suplementario 1 abarca detalles sobre las búsqueda 

utilizadas en diversas bases de datos.  

 

Selección de estudios y extracción de datos: 

El conjunto investigador trabajó en conjunto con un bibliotecólogo especializado en 

indagaciones médicas (DC) para la confección de la táctica de rastreo. Para la supresión 

de redundancias, se implementó la técnica sugerida por Bramer et al. (15). 

Posteriormente, se obtuvieron 88 referencias las cuales fueron cargadas en la herramienta 

web Rayyan (16), donde dos investigadores (MC y AR) excluyeron estudios mediante 

una evaluación ciega e independiente 86 artículos por sus títulos y resúmenes, quedando 

sólo 2 artículos seleccionados para revisión a texto completo, que cumplían 

preliminarmente con los criterios de selección (Figura 1). En ambas fases las 

discrepancias fueron resueltas mediante una discusión entre los dos revisores (MC y AR), 

y, en caso de que la discrepancia persistiera, se consultó a un tercer autor dirimente (DA).  



 

 

Se elaboró un cuadro de exacción de datos en Excel para compendiar información 

proveniente de indagaciones científicas. Dos autores, MC y AR, consignaron los 

siguientes elementos: identificador del manuscrito, investigador principal, año de 

aparición, denominación de la revista, nación de origen, modalidad del estudio, cantidad 

de sujetos, edad media, distribución porcentual por género, especificaciones de la 

intervención y control, así como el lapso de monitoreo. Además, se registraron los valores 

iniciales y de seguimiento de marcadores inflamatorios (PCR mg/l, interleucinas pg/dl, 

TNF-α pg/dl), así como estimadores del IP, SS, PBP, PIC, presión arterial, niveles de 

glucosa, colesterol HDL, colesterol LDL, TG, IMC y fibrinógeno. 

La ponderación del calibre de las indagaciones se efectuó de forma autónoma y 

encubierta por un par de indagadores, empleando la iteración segunda del artilugio 

Cochrane para el examen del riesgo de parcialidad reajustado para ensayos distribuidos 

al azar (RoB 2, en su acrónimo anglosajón) (17) (Figura 2, 3). Se auscultó la convicción 

de los indicios para cada resultado conforme al manual. con la guía. The Grading of 

Recommendations Assessment, Development and Evaluation (GRADE) (18) (Tabla 1). 

 

RESULTADOS 

Selección de estudios  

La estrategia de búsqueda nos condujo a la identificación de 88 registros de estudios. Dos 

de los registros se incluyeron en la selección de título y resumen, incluidos en la 

evaluación a texto completo, luego de evaluar su elegibilidad con los criterios de 

selección preestablecidos (López et al., 2012) (5); (Montero et al., 2020) (6). 

 

Características de los estudios incluidos  

El estudio presentado por Montero et al., se define como un ECA, doble ciego y de brazos 

paralelos. Asignaron a los participantes al azar para recibir un TPI, con raspado y 

pulimento radicular (procedimiento subgingival) junto con la administración cotidiana de 

500 mg de azitromicina durante tres jornadas, o un manejo periodontal ínfimo (MPI) que 

comprendía la remoción mecánica profesional supragingival del sarro dental y la ingesta 

de un placebo. Esta pesquisa se llevó a cabo a lo largo de un lapso de seis años, desde 

noviembre de 2012 hasta junio de 2018, con una vigilancia de medio año. La indagación 

se efectuó en Fuenlabrada, Madrid, España. Inicialmente, los sujetos fueron evaluados al 

inicio de la investigación y sometidos a revisiones a los tres y seis meses posteriores a la 

intervención. Estos seguimientos abarcaron mensuraciones clínicas periodontales, como 

la profundidad de sondaje periodontal (PSP), el nivel de inserción clínica (NIC) y el SS, 

además de cuantificadores del índice de placa (IP) e índice gingival. Asimismo, se 



 

 

realizaron análisis hematológicos para examinar marcadores inflamatorios, incluyendo 

niveles plasmáticos de proteína C reactiva de alta sensibilidad (hs-PCR), α-1 antitripsina, 

fibrinógeno y otros indicadores como interleucinas (IL-1β, IL-6, IL-8) y factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-α). También se valoraron parámetros metabólicos como la 

hemoglobina glucosilada (HbA1c), glucosa en ayuno, perfil lipídico y presión sanguínea. 

Por otro lado, el estudio de López et al., nos muestra un ECA doble ciego y de brazos 

paralelos, en el cual también se establecieron 2 grupos de tratamiento. Se expuso a un 

conjunto de pacientes a manejo de placa, raspado y alisado radicular, acompañado de la 

administración de antimicrobianos sistémicos de amoxicilina 500 mg y metronidazol 250 

mg, tres veces al día por siete días, una semana anterior al inicio del alisado radicular, 

mientras que a otro contingente se le orientó en el control de placa, raspado supragingival, 

y se suministraron dos placebos en lugar de los antibióticos específicos. Este estudio se 

ejecutó en Santiago de Chile, con un monitoreo de los sujetos durante un ciclo anual. A 

lo largo de este período, se llevaron a cabo visitas de inspección a los 3, 6, 9 y 12 meses 

después de la terapia experimental. En estas visitas, se registraron parámetros clínicos 

periodontales, como estimadores del IP y SS. Además, se realizaron evaluaciones 

médicas que incluyeron mediciones de colesterol, glucosa, IMC, presión arterial, PCR y 

fibrinógeno en sangre.  

Un total de 228 participantes, de entre 35 y 65 años, se incluyeron en los dos estudios 

seleccionados. Ambos estudios evaluaron los niveles de PCR a los 3 y 6 meses, mientras 

que, únicamente uno de ellos extendió la evaluación hasta los 9 y 12 meses (5).  En el 

caso de Montero et al., los desenlaces primarios fueron la hs-PCR, marcadores 

inflamatorios como α-1 antitripsina, fibrinógeno, IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α y como 

desenlaces secundarios a parámetros metabólicos como HbA1c, glucosa en ayunas y 

perfil lipídico (colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, TG), IMC y presión 

arterial, así como parámetros clínicos periodontales como IP, SS, BP, NIC. En el estudio 

de López et al. Sólo se consideró como desenlace primario al PCR. Como los desenlaces 

secundarios, se incluyeron el fibrinógeno, así como los parámetros periodontales como 

IP y SS, parámetros metabólicos como glucosa en ayunas, perfil lipídico (colesterol HDL, 

TG), IMC y presión arterial.   

 

Evaluación de riesgo de sesgo de los resultados 

El resumen del riesgo de sesgo se ilustra en las Figuras 2 y 3. En relación con el sesgo 

para el desenlace primario de PCR, el estudio de Montero et al. indicó amenaza baja de 

sesgo, mientras que el estudio de López et al. Se calificó de poco claro. 

 



 

 

En cuanto al proceso de aleatorización, el estudio de López et al. se calificó la amenaza 

de sesgo poco claro, ya que utilizó un método de minimización para asignar a los 

participantes a los grupos de tratamiento porque hubo diferencias en las características 

basales, para reducir posibles sesgos en la asignación. El análisis de Montero se consideró 

de bajo riesgo de sesgo. 

El estudio de Montero et al. mostró una baja amenaza de sesgo con relación a las 

intervenciones previstas. Sin embargo, el estudio realizado por López et al., resultó ser 

poco claro, ya que excluyeron los datos de pacientes con infecciones sistémicas 

recurrentes debido a los valores elevados y distorsionados del PCR asociadas a las 

infecciones agudas. Esta exclusión fue considerada necesaria según los autores, para 

evitar comprometer los objetivos del estudio y afectar el análisis de intención de tratar. 

Es relevante destacar que los participantes excluidos representaron menos del 5% del 

total. 

En relación con los resultados faltantes, en ambos estudios hubo bajo riesgo de sesgo 

debido a la mayoría de los participantes. Sin embargo, los datos de más del 95% de los 

participantes del estudio de López et al. están disponibles, aunque se excluyeron los datos 

de pacientes con infecciones recurrentes. 

En cuanto a la medición del resultado, ambos estudios presentaron un riesgo bajo de sesgo 

debido al doble cegamiento de los estudios y de métodos apropiados para medir los 

resultados. 

En cuanto a la selección de los resultados reportados del PCR, ambos estudios 

demostraron tener un bajo riesgo de sesgo. Esto se debió a que utilizaron análisis de datos 

preespecificados para este desenlace antes de conocer los resultados reales. Además, 

todos los resultados de PCR se informaron tanto en su forma original como después de la 

algoritmización de los resultados en el estudio de López et al.   

 

Evaluación de la certeza de los resultados 

El resumen de resultados se ilustra en la tabla 1.  

Esta revisión sistemática encontró que las indagaciones de López et al. y Montero et al. 

tenían una certeza muy baja-moderada. Con la excepción de TG, el análisis encontró que 

todas las variables presentaron un nivel de certeza que osciló entre bajo y moderado. La 

disminución de la certeza se atribuye a dos factores comunes: en primer lugar, el tamaño 

de muestra inferior a 400 pacientes afecta la precisión. Además, la presencia de intervalos 

de confianza amplios también contribuye a reducir aún más el nivel de precisión en estos 

desenlaces (PCR, IL-1β, TNF-α, PAS, PAD, HbA1c, TG, IMC, fibrinógeno, LDL y 

HDL) (19). Por otro lado, con relación a la variable TG se observa que es la única con 



 

 

una certeza muy baja. Esto se debe al riesgo de sesgo, que resultó ser serio debido a los 

datos faltantes en dicho resultado, y al considerar los dos factores mencionados 

anteriormente, la certeza disminuye considerablemente.



 

 

Tabla 2. Tratamiento periodontal subgingival + antibióticos vs. tratamiento de limpieza supragingival + placebo en pacientes con síndrome 

metabólico y enfermedad periodontal. 

Artículo 

Procedimiento Desenlaces primarios Desenlaces secundarios locales Desenlaces secundarios sistémicos 

Grupo de 

tratamiento 
Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control 

López, 2012 CPAR+AMX+MTR 
CP+RSG+2 

placebos 

PCR (mg/L) (media ± DE) <> Estimadores del índice de placa (%) (media ± DE)  Presión arterial sistólica (mmHg) (media ± DE) <> 

      LB: 4.43 ± 3.05  
      3 meses: 4.25^ ¶ 

      6 meses: 4.58^ ¶ 
      9 meses: 4.2 ¶ 
      12 meses: 3.62 ¶  

      LB:  4.39 ± 3.17  
      3 meses: 4.40^ ¶ 

      6 meses: 3.57^ ¶ 
      9 meses: 4.31 ¶ 
     12 meses: 2.91 ¶ 

      LB: 87.96 ± 13.89 
      3 meses:  53.26^ ¶ 

      6 meses: 51.22^ ¶ 
      9 meses: 51.22^ ¶ 
      12 meses: *48.03^ ¶ 

      LB: 85.15 ± 16.62  
      3 meses: 56.20^ ¶ 

      6 meses: 55.29^ ¶ 
      9 meses: 55.07^ ¶ 
      12 meses: *56.20^ ¶ 

      LB: 147 ± 6.8 
      3 meses: 143.13^ ¶ 

      6 meses: 144.08^ ¶ 
      9 meses: 147.11^ ¶ 
      12 meses: 146.16^ ¶ 

      LB: 149 ± 6.9 
      3 meses: 144.27^ ¶ 

      6 meses: 146.16^ ¶ 
      9 meses: 145.97^ ¶ 
      12 meses: 145.02^ ¶ 

Log PCR (mg/L) <> Sangrado al sondaje (% de sitios) (media ± DE) Presión arterial diastólica (mmHg) (media ± DE) <> 

      LB: 1.20 ¶ 
      3 meses: 1.06^ ¶ 
      6 meses: 1.17^ ¶ 
      9 meses: 1.06^ ¶ 
      12 meses: 0.79^ ¶ 

      LB: 1.20 ¶ 
      3 meses: 1.24^ ¶ 
      6 meses: 1.00^ ¶ 
      9 meses: 0.82^ ¶ 
      12 meses: 0.43^ ¶ 

      LB: 51.54 ± 17.13 
      3 meses: *22.50^ ¶ 
      6 meses: *21.96^ ¶ 
      9 meses: *22.86^ ¶ 
      12 meses: *22.32^ ¶ 

      LB: 51.22 ± 16.86  
      3 meses: *36.61^ ¶ 
      6 meses: *35.89^ ¶ 
      9 meses: *35.18^ ¶ 
      12 meses: *35.36^ ¶ 

      LB: 97± 4.1 
      3 meses: 95.92^ ¶ 
      6 meses: 93.08^ ¶ 
      9 meses: 94.98^ ¶ 
      12 meses: 94.03^ ¶ 

      LB: 98 ± 3.8  
      3 meses: 94.98^ ¶ 
      6 meses: 94.22^ ¶ 
      9 meses: 96.11^ ¶ 
      12 meses: 95.92^ ¶ 

    Niveles de glucosa (mg/dL) (media ± DE) <>  

        

      LB: 112.24 ± 45.16  
      3 meses: 110.58^ ¶ 
      6 meses: 115.57^ ¶ 
      9 meses: 110.99^ ¶ 
      12 meses: 112.24^ ¶  

      LB: 106.60 ± 43.66 
      3 meses: 110.58^ ¶ 
      6 meses: 110.58^ ¶ 
      9 meses: 112.24^ ¶ 
      12 meses: 115.57^ ¶ 

      Colesterol HDL (mg/dL) (media ± DE) <>  

        

      LB: 50.00 ± 12.87 
      3 meses: 50.96^ ¶ 
      6 meses: 50.12^ ¶ 
      9 meses: 48.82^ ¶ 
      12 meses: 48.20^ ¶ 

      LB: 50.18 ± 14.63 
      3 meses: 51.86^ ¶ 
      6 meses: 50.57^ ¶ 
      9 meses: 50.62^ ¶ 
      12 meses: 50.68^ ¶ 

      Triglicéridos (mg/dL) (media ± DE) <>  

        

      LB: 174.90 ± 101.13 
      3 meses: 173.55^ ¶ 
      6 meses: 182.83^ ¶ 
      9 meses: 185.61^ ¶ 
      12 meses: 185.61^ ¶ 

      LB: 158.80 ± 118.23 
      3 meses: 167.98^ ¶ 
      6 meses: 170.77^ ¶ 
      9 meses: 173.55^ ¶ 
      12 meses: 174.48^ ¶ 

      IMC (kg/m2) (media ± DE) <>  

        

      LB: 29.96 ± 3.89  
      3 meses: 29.93^ ¶ 
      6 meses: 30.51^ ¶ 

      9 meses: 30.60^ ¶ 
      12 meses: 30.54^ ¶ 

      LB: 30.39 ± 4.26  
      3 meses: 30.09^ ¶ 
      6 meses: 29.96^ ¶ 

      9 meses: 29.86^ ¶ 
      12 meses: 29.97^ ¶ 

      Fibrinógeno (mg/dL) (media ± DE) <>  

        

      LB: 378 ± 102 
      3 meses: 360.83^ ¶ 
      6 meses: 338.25 ¶ 
      9 meses: 358.06^ ¶ 
      12 meses: 352.53 ¶ 

      LB: 337 ± 115  
      3 meses: 348.16^ ¶ 
      6 meses: 350.69^ ¶ 
      9 meses: 360.83^ ¶ 
      12 meses: 345.62^ ¶ 



 

 

Abreviaturas: CPAR: control de placa y alisado radicular; CP: control de placa; AMX: amoxicillinA, MTR:  metronidazol, RSG: raspado supragingival, AZM: azithromicina, IHB: instrucciones de higiene bucal, TPNQ: terapia periodontal no quirúrgica, LB: l inea base, 

EE: Error Estandar, DE: Desviación estandar.  

*Los asteriscos representan diferencias entre grupos en distintos momentos del seguimiento.  

Los números en negrita representan diferencias dentro de los grupos de tratamiento o control en comparación con el valor inicial, donde el nivel de significancia es ≤0,05.  

Los resultados de los desenlaces evaluados se expresan en medias, o medias y desviaciones estándar, a menos que se especifique lo contrario. 

 ̂Representa que no se reportan los valores p. 

~ Representa que los cambios no fueron significativos. 

¶ Representa que no se reportan las desviaciones estándar. 

<> El estudio no informa de si hubo diferencias estadísticamente significativas entre los grupo

Artículo Procedimiento Desenlaces primarios Desenlaces secundarios locales Desenlaces secundarios sistémicos 

Grupo de 
tratamiento 

Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control Grupo de tratamiento Grupo de control 

Montero, 2020 IHB, TPNQ + AZM 
IHB, RSG +  

placebo 
(LACTOSA) 

Niveles de PCR mg/L  (media [EE]) Estimadores del índice de placa (0-3) (media ± DE) Presión arterial sistólica, mmHg (media [EE])  

      LB: 3.9 ± 2.9 
      3 meses: *2.7 ± 0.4 
      6 meses: *2.9 ± 0.4 

      LB: 3.9 ± 3.4 
      3 meses: *3.9 ± 0.6 
      6 meses: *4.0 ± 0.8 

      LB: 1.8 ± 0.4 
      3 meses: *0.8 ± 0.3 
      6 meses: *0.8 ± 0.3 

      LB: 1.9 ± 0.5 
      3 meses: *1.3 ± 0.7 
      6 meses: *1.2 ± 0.6 

      LB: 148.1 ± 21.5 
      3 meses: *136.4 ± 3.0 
      6 meses: 136.4 ± 2.8 

      LB: 138.6 ± 18.3 
      3 meses: *139.4 ± 2.7 
      6 meses: 144.4 ± 4.1 

Interleucinas-1B pg/dL (media [EE]) Sangrado al sondaje (% de sitios)(media ± DE) Presión arterial diastólica, mmHg (media [EE]) 

      LB: 1.5 ± 0.9 
      3 meses: *0.9 ± 0.1 
      6 meses: 1.5 ± 0.2 

      LB: 1.9 ± 1.2 
      3 meses: *2.3 ± 0.5 
      6 meses: 1.5 ± 0.2 

      LB: 59.8% ± 20 
      3 meses: *24.9% ± 17 
      6 meses: *20.5% ± 11 

      LB: 67.8%  20 
      3 meses: *48.4% ± 21 
      6 meses: *51.6% ± 18 

      LB: 91.3 ± 18.2 
      3 meses: *84.8 ± 3.8 
      6 meses: *81.8 ± 2.8 

      LB: 84.1 ± 11.2 
      3 meses: *89.6 ± 5.4 
      6 meses: *86.9 ± 1.8 

TNF-α pg/dL (media [EE])  Presencia de bolsas periodontales >4 mm (media ± 
DE) 

HbA1c, % (media [EE])  

      LB: 7.9 ± 6.2  
      3 meses: *6.4 ± 0.8 

      6 meses: 6.3 ± 0.8 

      LB: 8.7 ± 8.6 
      3 meses: *10.0 ± 2.3 

      6 meses: 8.2 ± 1.4 

      LB: 55.3% ± 22 
      3 meses: *13.9% ± 12 

      6 meses: *11.2% ± 10 

      LB: 59.7% ± 19 
      3 meses: *41.2% ± 23 

      6 meses: *43.9% ± 21 

      LB: 6.3 ± 1.2 
      3 meses: *5.9 ± 0.1 

      6 meses: 6.0 ± 0.1 

      LB: 6.0 ± 1.0 
      3 months: *6.1 ± 0.2 

      6 months: 6.1 ± 0.2 

    Pérdida de inserción clínica/nivel, mm (media ± DE) Colesterol HDL, mg/dL (media [EE]) 

          LB: 4.9 ± 1.0 

      3 meses: *3.9 ± 1.0 
      6 meses: *3.8 ± 0.9 

      LB: 5.2 ± 1.3 

      3 meses: *4.8 ± 1.4 
      6 meses: *4.9 ± 1.3 

      LB: 46.1 ± 13.3 

      3 meses: 46.2 ± 3.8 
      6 meses: 47.2 ± 2.7 

      LB: 46.9 ± 12.4 

      3 meses: 47.1 ± 3.1 
      6 meses: 48.4 ± 2.7 

      Colesterol LDL, mg/dL (media [EE]) 

              LB: 114.3 ± 34.7 
      3 meses: 109.6 ± 8.5 
      6 meses: 107.6 ± 6.6 

      LB: 105.7 ± 44.9 
      3 meses: 103.5 ± 7.0 
      6 meses: 107.5 ± 8.3 

      Triglicéridos, mg/dL (media [EE])         

              LB: 129.5 ± 52.3 
      3 meses: 136.5 ± 9.7 
      6 meses: 125.6 ± 9.7 

      LB: 136.6 ± 42.5 
      3 meses: 155.4 ± 17.5 
      6 meses: 131.7 ± 8.3 

      IMC, kg/m2 (media [DE]) 

              LB: 39.1 ± 5.6 
      3 meses: 39.1 ± 1.6 
      6 meses: 39.2 ± 1.6 

      LB: 38.0 ± 4.7 
      3 meses: 38.0 ± 1.6 
      6 meses: 38.0 ± 1.6 

        Fibrinógeno (media [DE])   

              LB: 419.7 ± 108.7 
      3 meses: 421.8 ± 20.4 
      6 meses: 419.6 ± 21.8 

      LB: 398.5 ± 89.1 
      3 meses: 398.3 ± 17.9 
      6 meses: 400.5 ± 16.1 



 

 

Resultados individuales de los estudios incluidos: 

Desenlaces primarios:  

PCR:  

Uno de los estudios reportó contrastes elevados en pro del grupo de tratamiento. Según 

el estudio de Montero et al., reportaron contrastes elevados en pro del grupo de 

tratamiento a los 3 meses (2.7 mg/L ± EE: 0.4 vs. 3.9 mg/L ± EE: 0.6; p = 0.001) y a los 

6 meses (2.9 mg/L ± EE: 0.4 vs. 4.0 mg/L ± EE: 0.8; p = 0.004). Por otro lado, López et 

al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (4.25 mg/L vs. 4.40 mg/L), ni a 

los 6 meses (4.58 mg/L vs. 3.57 mg/L), ni a los 9 meses (4.2 mg/L vs. 4.31 mg/L) y 

tampoco a los 12 meses (3.62 mg/L vs. 2.91 mg/L) (Tabla 2). 

IL-1β 

Uno de los estudios reportó valores de IL-1β. Montero et al., reportaron contrastes 

elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 meses (0.9 pg/dL + EE: 0.1 vs. 2.3 pg/dL 

+ EE: 0.5; p = 0.046) y no a los 6 meses (1.5 pg/dL + EE: 0.2 vs. 1.5 pg/dL + EE: 0.2; p 

= 0.601) (Tabla 2). 

TNF-α: 

Solo uno de los estudios reportó valores de TNF-α. Montero et al., reportaron contrastes 

elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 meses (6.4 pg/dL + EE: 0.8 vs. 10.0 

pg/dL + EE: 2.3; p = 0.037) y no a los 6 meses (6.3 pg/dL + EE: 0.8 vs. 8.2 pg/dL + EE: 

1.4; p = 0.333) (Tabla 2). 

 

Desenlaces secundarios locales 

IP: 

En ambos estudios, el porcentaje de IP del grupo de tratamiento disminuyó frente al grupo 

control. Conforme a Montero y colaboradores, señalaron disparidades significativas 

beneficiando al grupo de tratamiento a los tres meses. (0.8% ± 0.3(SD) vs. 1.3% ± 

0.7(SD); p = 0.002) y a los 6 meses (0.8% ± 0.3(SD) vs. 1.2% ± 0.6(SD); p = 0.013). Por 

otro lado, López et al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (53.26% vs. 

56.20%; p>0.05) ni a los 6 meses (51.22% vs. 55.29%; p>0.05), ni a los 9 meses (51.22% 

vs. 55.07%; p>0.05) y tampoco a los 12 meses (48.03% vs. 56.20%; p<0.05) (Tabla 2). 

SS: 

Los hallazgos de ambos estudios sugieren disminuciones significativas en el porcentaje 

de SS en beneficio del conjunto intervenido, especialmente a los seis meses de 

seguimiento. De acuerdo con Montero et al., se documentaron discrepancias sustanciales 



 

 

favoreciendo al grupo de tratamiento a los tres meses (24.9% ± 17(DE) frente a 48.4% ± 

21(DE); p < 0.001) y a los seis meses (20.5% ± 11(DE) frente a 51.6% ± 18(DE); p < 

0.001). De manera análoga, López et al. registraron divergencias significativas en pro del 

grupo de tratamiento a los tres meses. (22.50% vs. 36.61%; p≤ 0.05), a los 6 meses 

(21.96% vs. 35.89%; p≤0.05), a los 9 meses (22.86% vs. 35.18%; p≤ 0.05) y a los 12 

meses (22.32% vs. 35.36%; p≤ 0.05) (Tabla 2). 

PBP: 

Solo uno de los estudios reportó valores de la PBP. Según Montero et al., reportaron 

contrastes elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 meses (13.9% ± 12(SD) vs. 

41.2% ± 23(SD); p < 0.001) y a los 6 meses (11.2% ± 10(SD) vs. 43.9% ± 21(SD); p < 

0.001) (Tabla 2). 

PIC: 

Solo uno de los estudios reportó valores de la PIC. Montero et al., reportaron diferencias 

contrastes elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 meses (3.9 mm + 1.0(DE) vs. 

4.8 mm + 1.4(DE); p = 0.010) y a los 6 meses (3.8 mm + 0.9(DE) vs. 4.9 mm + 1.3(DE); 

p < 0.001) (Tabla 2).  

 

Desenlaces secundarios sistémicos 

PAS: 

Solo uno de los estudios reportó diferencias significativas a los 3 meses. Según Montero 

et al., reportaron diferencias contrastes elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 

meses (136.4 mmHg + EE: 3.0 vs. 139.4 + EE: 2.7; p = 0.008) y no a los 6 meses (136.4 

mmHg + EE: 2.8 vs.  144.4 mmHg + EE: 4.1; p = 0.574). Por otro lado, López et al., no 

reportaron diferencias significativas a los 3 meses (143.13 mmHg vs.  144.27 mmHg; 

p>0.05) ni a los 6 meses (144.08 mmHg vs.  146.16 mmHg; p>0.05), ni a los 9 meses 

(147.11 mmHg vs 145.97 mmHg) y tampoco a los 12 meses (146.16 mmHg vs 145.02 

mmHg) (Tabla 2). 

PAD: 

Se observó disminución de la PAD en los grupos de tratamiento. En Montero et al., 

reportaron contrastes elevados en pro del grupo de tratamiento a los 3 meses (84.8 mmHg 

+ EE: 3.8 vs. 89.6 mmHg + EE: 5.4; p = 0.019) y a los 6 meses (81.8 mmHg + EE: 2.8 

vs. 86.9 mmHg + EE: 1.8; p = 0.009). Por otro lado, López et al., no reportaron diferencias 

significativas a los 3 meses (95.92 mmHg vs. 94.98 mmHg; p>0.05) ni a los 6 meses 

(93.08 mmHg vs. 94.22 mmHg; p>0.05), ni a los 9 meses (94.98 mmHg vs 96.11 mmHg; 

p>0.05) y tampoco a los 12 meses (94.03 mmHg vs 95.92 mmHg; p>0.05) (Tabla 2). 



 

 

PAM: 

No identificaron resultados de este desenlace.  

HbA1c: 

Solo uno de los estudios reportó valores de HbA1c. Montero et al., reportaron contrastes 

elevados en pro del grupo de tratamiento sólo a los 3 meses (5.9% + 0.1(DE) vs. 6.1% + 

0.2(DE); p = 0.013) y no a los 6 meses (6.0% + 0.1(DE) vs. 6.1 % + 0.2(DE); p = 0.110) 

(Tabla 2).  

Niveles de glucosa: 

Solo uno de los estudios reportó valores de glucosa (5). Según Lopez et al., no reportaron 

diferencias significativas a los 3 meses (110.58 mg/dL vs. 110.58 mg/dL; p>0.05) ni a los 

6 meses (115.57 mg/dL vs. 110.58 mg/dL; p>0.05), ni a los 9 meses (110.99 mg/dL vs 

112.24 mg/dL; p>0.05) y tampoco a los 12 meses (112.14 mg/dL vs 115.57 mg/dL; 

p>0.05) (Tabla 2). 

Colesterol HDL: 

Ninguno de los estudios encontró contrastes elevados en los grupos de tratamiento. 

Montero 2020 et al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (46.2 mg/dL + 

EE: 3.8 vs. 47.1 mg/dL + EE: 3.1; p = 0.858) ni a los 6 meses (47.2 mg/dL + EE: 2.7 vs. 

48.4 mg/dL + EE: 2.7; p = 0.097). Por otro lado, López et al., no reportaron diferencias 

significativas a los 3 meses (50.96 mg/L vs. 51.86mg/L; p>0.05) ni a los 6 meses (50.12 

mg/L vs. 50.57 mg/L; p>0.05), ni a los 9 meses (48.82mg/L vs. 50.62mg/L; p>0.05) y 

tampoco a los 12 meses (48.20mg/L vs. 50.68mg/L; p>0.05) (Tabla 2). 

Colesterol LDL: 

Solo uno de los estudios reportó valores de colesterol LDL. Montero et al., no reportaron 

diferencias significativas ni a los 3 meses (109.6mg/dL + EE: 8.5 vs. 103.5mg/dL + EE: 

7.0; p= 0.327), ni a los 6 meses (107.6mg/dL + EE: 6.6 vs. 107.5mg/dL + EE: 8.3; p = 

0.779) (Tabla 2).  

TG:  

En el estudio de Montero et al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses 

(136.5mg/dL + EE: 9.7 vs. 155.4mg/dL + EE: 17.5; p = 0.984) ni a los 6 meses 

(125.6mg/dL + EE: 9.7 vs. 131.7mg/dL + EE: 8.3; p = 0.895). Por otro lado, López et al., 

no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (173.55mg/L vs. 167.98 mg/L; 

p>0.05) ni a los 6 meses (182.83mg/L vs. 170.77 mg/L; p>0.05) ni a los 9 meses 

(185.61mg/L vs. 173.55 mg/L; p>0.05) y tampoco a los 12 meses (185.61mg/L vs. 174.48 

mg/L; p>0.05) (Tabla 2). 

IMC: 



 

 

No se reportaron cambios significativos en ninguno de los estudios. Se observó que los 

valores del grupo tratamiento y grupo de control se mantuvieron a los 6 y 12 meses. En 

cuanto a Montero et al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (39.1kg/m2 

+ EE: 1.6 vs. 38.0kg/m2 + EE: 1.6; p = 0.503) ni a los 6 meses (39.2kg/m2 + EE: 1.6 vs. 

38.0kg/m2 + EE: 1.6; p = 0.611). Por otro lado, López et al., no reportaron diferencias 

significativas a los 3 meses (29.93kg/m2 vs. 30.09kg/m2; p>0.05) ni a los 6 meses 

(30.51kg/m2 vs. 29.96kg/m2; p>0.05), ni a los 9 meses (30.60kg/m2 vs. 29.86kg/m2; 

p>0.05) y tampoco a los 12 meses (30.54kg/m2 vs. 29.97kg/m2; p>0.05) (Tabla 2). 

Fibrinógeno:  

Ninguno de los estudios encontró contrastes en el grupo de tratamiento. Según Montero 

et al., no reportaron diferencias significativas a los 3 meses (421.8mg/dL + EE: 20.4 vs. 

398.3mg/dL + EE: 17.9; p = 0.144) ni a los 6 meses (419.6mg/dL + EE: 21.8 vs. 

400.5mg/dL + EE: 16.1; p = 0.238). Por otro lado, López et al., no reportaron diferencias 

significativas a los 3 meses (360.83mg/dL vs. 348.16mg/dL; p>0.05) ni a los 6 meses 

(338.25mg/dL vs. 350.69mg/dL; p>0.05) ni a los 9 meses (358.06mg/dL vs. 

360.83mg/dL; p>0.05) y tampoco a los 12 meses (352.53mg/dL vs. 345.62mg/dL; 

p>0.05) (Tabla 2 ). 

 

DISCUSIÓN 

El propósito del presente estudio consistió en sintetizar la evidencia sobre la repercusión 

del manejo periodontal subgingival junto con antibioterapia en la atenuación de los 

indicadores sistémicos de inflamación (proteína C reactiva [mg/L], interleucinas [pg/dl], 

factor de necrosis tumoral alfa FNT-α [pg/dl]) en individuos con síndrome metabólico y 

enfermedad periodontal, en contraste con la intervención periodontal supragingival 

acompañada de placebo. Al analizar la certeza de evidencia de ambos estudios, esta varió 

desde muy baja hasta moderada debido a diversos factores. Uno de los principales fue la 

imprecisión, sobre todo por el número reducido de la muestra y los intervalos de confianza 

en algunos desenlaces (19). 

La terapia periodontal y los antibióticos pueden mejorar la inflamación sistémica 

(reflejado en los niveles de PCR, TNF-a e IL-1β) según el estudio de Montero et al. en 

pacientes con enfermedad periodontal y síndrome metabólico. Este estudio demostró una 

baja amenaza de sesgo y una calidad de certeza moderada de lo hallado para los 

desenlaces mencionados (6). El PCR es un marcador de inflamación de fase aguda que 

recientemente se ha sugerido como un marcador de aterogénesis y como un predictor de 

eventos cardiovasculares porque el estado proinflamatorio de las arterias puede hacer que 

los corpúsculos lipídicos y el colesterol de baja densidad (LDL) se incrusten en los 

revestimientos arteriales, conformando depósitos ateromatosos (21, 22). Agentes 



 

 

proinflamatorios tales como el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α), la interleucina-1 

(IL-1) y la interleucina-6 (IL-6) pueden orquestar una respuesta inflamatoria sistémica en 

el organismo, desencadenada por la periodontitis crónica. Estos mediadores 

inflamatorios, a su vez, propician la síntesis de proteína C reactiva (PCR) en el hígado. 

(23). Tratar la infección periodontal con antibióticos, eliminar la placa y el cálculo dental 

puede reducir la inflamación local y, por lo tanto, disminuir la inflamación sistémica, que 

se refleja en PCR más baja (24). Estos resultados indican que el tratamiento periodontal 

subgingival y la antibioticoterapia pueden ser ventajosos en el manejo clínico de estos 

pacientes.  

Según el estudio de López et al., el tratamiento periodontal subgingival tiene un impacto 

significativo en la inflamación local (5). Al eliminar la placa y el cálculo bacteriano de 

las bolsas periodontales, este tratamiento puede reducir los niveles de IP, SS, PBP y PIC. 

Además, cuando se combina con el uso de antibióticos, su efecto se potencia aún más. 

Por lo tanto, es fundamental considerar estas estrategias en el manejo de pacientes con 

síndrome metabólico y enfermedad periodontal (24, 25, 26). Por otro lado, el estudio de 

Montero et al., menciona que un tratamiento periodontal eficaz es el que combina el 

tratamiento subgingival con antibióticos y conduce a reducciones significativas en 

biomarcadores de inflamación, como la PCR y el TNF-α (6). Además, se observó una 

disminución del PCR, PAS y HbA1c, así como una mejora en la función vascular y el 

control metabólico en contraste con el conjunto de manejo que percibió eliminación 

mecánica profesional supragingival de la placa dental junto con placebo. La disminución 

de la carga bacteriana también reduce los recuentos de bacterias anaerobias y 

Porphyromonas gingivalis, lo que conduce a la disminución de PCR y, por lo tanto, una 

reducción en eventos cardiovasculares (6, 27). 

Con respecto a la IL-1β se descubrieron diferencias notables entre los conjuntos sólo a 

los 3 meses en pro del grupo de tratamiento. Las variaciones en los niveles de IL-1β 

fueron mínimas al comparar los valores iniciales con los valores de los diferentes cortes 

de seguimiento. Esto podría deberse al corto período de uso de antibiótico en el grupo de 

tratamiento. Según Borges et al., es posible que se requieran períodos más extensos de 

exposición hasta los 14 días de antibióticos para erradicar los microorganismos que 

residen en la estructura altamente organizada del biofilm subgingival (28). Sin embargo, 

se lograron demostrar resultados significativos en los desenlaces secundarios. 

En relación a los niveles de HbA1c, se observaron reducciones significativas en el grupo 

de tratamiento. Además, se registró una disminución en la PAS, lo que sugiere que estos 

beneficios no se limitan únicamente a la mejora de la inflamación corporal, sino que 

también influyen positivamente en la función vascular y el control metabólico (29, 30). 

Es relevante destacar que la inflamación periodontal se ha vinculado con la resistencia a 

la insulina y la disfunción endotelial. La inflamación crónica de bajo grado asociada con 

la enfermedad periodontal es uno de los mecanismos clave en esta asociación. (31, 24). 



 

 

Esta inflamación libera mediadores inflamatorios y citocinas que pueden contribuir a la 

insensibilidad insulínica y al menoscabo del desempeño de los islotes de células beta 

pancreáticas, provocando que los individuos con diabetes tipo 2 presenten un control 

deficiente de la glicemia (32). La inflamación periodontal igualmente puede inducir un 

desajuste endotelial, elevando la propensión a padecimientos cardiovasculares, 

especialmente para las personas con diabetes (1). La inflamación periodontal tiene efectos 

importantes en todo el sistema. Por lo tanto, es fundamental que las personas con diabetes 

presten especial atención a su salud oral para reducir estos riesgos adicionales. 

Un criterio para el diagnóstico del síndrome metabólico es la obesidad, especialmente la 

acumulación de grasa en la región abdominal o visceral. La PCR, la IL-6 y el TNF-α son 

sustancias proinflamatorias liberadas por el tejido adiposo visceral que actúan como 

órganos endocrinos. (33, 34). Estas sustancias causan un estado de inflamación crónico 

de bajo grado, lo que puede afectar significativamente la cantidad de marcadores 

inflamatorios que se elevan en los pacientes con síndrome metabólico. La inflamación 

sistémica generalizada asociada con la obesidad también puede afectar los sistemas 

metabólicos y empeorar enfermedades como la enfermedad periodontal (35). La 

inflamación sistémica causada por la obesidad tiene el potencial de aumentar la respuesta 

inflamatoria local en los tejidos periodontales, lo que contribuye a que la enfermedad 

periodontal se desarrolle más rápidamente. Como resultado, la obesidad y la patología 

periodontal pueden causar marcadores inflamatorios más altos en pacientes con síndrome 

metabólico y enfermedad periodontal, y no solo esta última (36). 

Estos estudios en conjunto respaldan la idea que el tratamiento periodontal efectivo puede 

mejorar la salud general de los pacientes con síndrome metabólico y enfermedad 

periodontal al reducir la inflamación sistémica, mejorar la función vascular y reducir el 

riesgo cardiovascular. Sin embargo, se debe tener en consideración la limitada 

disponibilidad de ECA, con escaso tamaño de muestra, falta de estandarización de las 

intervenciones y periodos de seguimiento. 

 

RECOMENDACIONES 

El presente estudio nos permitió identificar algunos vacíos de conocimiento. En primer 

lugar, con los estudios disponibles no es posible conocer si el efecto observado con 

respecto a los marcadores de inflamación sistémica se debe a la combinación del 

tratamiento periodontal + antibiótico o si pudiese atribuirse exclusivamente al tratamiento 

periodontal, por lo tanto, sería valioso realizar ECA que evalúen únicamente el 

tratamiento periodontal para observar si este pudiese mejorar los marcadores de 

inflamación. Se necesitan ECA con magnitudes muestrales elevadas, métodos 

estandarizados, mayores tiempos de seguimiento para tener una mayor certeza con 



 

 

respecto al efecto de esta intervención y la posibilidad de comparar otros grupos de 

tratamiento como tratamiento supragingival vs. tratamiento subgingival. 

Se debe considerar un tratamiento intensivo en pacientes con síndrome metabólico que 

cuenten con niveles elevados de PCR como objetivo principal de tratamiento, así como 

también se debe considerar otros marcadores inflamatorios como IL-6, IL-8 y los 

reactivos de la fase aguda del proceso inflamatorio son los primeros en aparecer cuando 

se produce una mejoría clínica o un proceso infeccioso, que estos ECA además cuenten 

con datos de glucosa y TG ya que podría ser útil realizar más investigaciones para 

comprender mejor estos aspectos en relación con el tratamiento evaluado. 

Es crucial que los pacientes con síndrome metabólico reciban un seguimiento regular por 

parte del odontólogo para mejorar su salud periodontal y reducir la inflamación sistémica. 

 

LIMITACIONES 

Una limitación significativa de este estudio radica en la escasez de ECA comparativos 

relacionados con el tema. Sin embargo, la búsqueda exhaustiva realizada por el experto 

es un paso importante para garantizar la inclusión de la mayor cantidad de estudios 

relevantes. Aun así, la limitación de idioma es un factor que considerar. Es posible que 

algunos estudios relevantes no estén disponibles en los idiomas mencionados, lo que 

podría afectar la comprensión completa del tema. En futuras investigaciones, sería 

beneficioso considerar fuentes en otros idiomas para abordar esta limitación. No se pudo 

hacer un análisis cuantitativo de la evidencia (metaanálisis) por la escasa cantidad o 

diversidad de los estudios disponibles. Aunque gran parte de los estudios se enfocaron en 

pacientes diabéticos o con enfermedades coronarias, no necesariamente abordaron el 

grupo de condiciones que conforman el síndrome metabólico. Durante el desarrollo de 

este estudio, observamos que la inclusión de la palabra 'antibioticoterapia' en el título sería 

relevante, dado que no es parte del tratamiento periodontal estándar. Sin embargo, nos 

enfrentamos a la restricción de no poder cambiar el título del estudio porque fue 

previamente aprobado en el protocolo. Finalmente, es importante señalar que los 

desenlaces evaluados (marcadores de inflamación sistémica) se derivaron de otros 

desenlaces clínicos. Estos indicadores habrían sido utilizados principalmente para la 

creación de hipótesis y, en menor medida, para la toma de decisiones. 

 

 

CONCLUSIONES 

En pacientes con síndrome metabólico y periodontitis, se sugiere un tratamiento 

periodontal subgingival combinado con antibióticos ya que se asocia a un efecto positivo 



 

 

sobre los marcadores inflamatorios y los parámetros periodontales. La indagación 

conducida por Montero et al. mostró una reducción notable en los niveles de PCR, FNT-

α e IL-1β a los seis meses de intervención en el grupo sometido a tratamiento, 

observándose cambios ya desde los tres meses. No obstante, tras un año de seguimiento, 

el análisis de López et al. no identificó discrepancias relevantes entre los grupos. Como 

resultado, se llegó a la conclusion que el tratamiento periodontal efectivo es esencial para 

disminuir la inflamación asociada con la enfermedad periodontal. 
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ANEXOS  
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Identificación de estudios a través de bases de datos y registros 
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Figura 2 
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López 
2012 

372459928 PCRP+AMX+MTR 
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(lactose) 
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