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Evaluación de fibrinógeno plasmático en 
pacientes con enfermedad periodontal
Evaluation of plasmatic fibrinogen in patients with periodontal disease 

Daniela Milla-Torres1,a, Sixto García-Linares1,b,c

RESUMEN

Objetivo: Comprobar si la presencia de enfermedad periodontal aumenta los niveles de fibrinógeno, 
para sumar evidencia en la relación de causalidad entre las enfermedades periodontal y cardiovascular. 
Material y métodos: Se evaluaron un total de 40 individuos, divididos en 4 grupos: control (n=10),  
enfermedad periodontal localizada (n=15) y enfermedad periodontal generalizada (n=15). Resultados: 
Los pacientes con enfermedad periodontal presentan niveles de fibrinógeno significativamente mayor  
en comparación con los pacientes sanos (VP =333.3 mg/dL ± 41.8) (P < 0.05). Conclusiones: La 
presencia de enfermedad periodontal aumenta la concentración de fibrinógeno plasmático, y se puede 
reafirmar la premisa que la enfermedad periodontal es un indicador de riesgo independiente para 
desarrollo de eventos cardiovasculares.
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SUMMARY

Objective: Evaluates if the presence of periodontal disease increases fibrinogen´s level, to add evidence 
on the causal relationship between periodontal and cardiovascular diseases. Methods: A total of 40 
individuals were evaluated divided in 4 groups: control (n = 10), localized periodontal disease (n 
= 15) and generalized periodontal disease (n = 15). Results: The patients with periodontal disease 
have significantly higher fibrinogen levels compared to healthy patients (VP = 333.3 mg / dL ± 41.8) 
(P <0.05). Conclusions: The presence of periodontal disease increases the concentration of plasma 
fibrinogen, and can affirm the premise that periodontal disease is an independent risk indicator for the 
development of cardiovascular events.

KEYWORDS: Fibrinogen, periodontal diseases, inflammation, risk factors, cardiovascular diseases, 
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INTRODUCCION

 La relación entre las bacterias presentes en la 
enfermedad periodontal y sus subproductos  con 
los mecanismos de respuesta inmune del huésped 
son la base del mecanismo inmunopatológico del 
daño tisular (1,2). 

 El fibrinógeno es una proteína de fase aguda 
sintetizado en el hígado como respuesta a la IL-6 
y se encuentra aumentada en las infecciones 
crónicas, considerándose un importante factor 
de riesgo para enfermedades cardiovasculares 
(3). Muchos estudios han demostrado que el 
fibrinógeno es un importante factor de riesgo 
independiente para la enfermedad coronaria (4) 
y es frecuentemente usado como un marcador 
de inflamación (5,6). El incremento de su 
concentración está relacionado con el desarrollo 
de enfermedades coronarias mediante cambios 
en el mecanismo de agregación plaquetaria 
(7) aumentando la cantidad de fibrina formada 
y acumulada, lo que está relacionado con la 
evolución de la placa ateroesclerótica; y, con 
un incremento de la viscosidad sanguínea 
relacionada con el riesgo de trombosis (8).
 
 Desde hace más de 2 décadas, la enfermedad 
periodontal es considerada un factor e indicador 
de riesgo independiente para la enfermedad 

cardiovascular (9,10,11). Muchos investigadores 
han tratado de explicar esta correlación (12), 
de manera indirecta, mediante la presencia 
de marcadores de inflamación en ambas 
enfermedades (13,14,15), la mayoría de los 
trabajos de investigación realizados en este 
campo van dirigidos a la medición de proteína 
C reactiva (16,17,18) dejando de lado el papel 
que el fibrinógeno aumentado podría representar 
para esta correlación (19,20,21,22,23). Aunque 
los datos preliminares disponibles de pacientes 
sugieren que las intervenciones periodontales 
pueden aumentar los marcadores biológicos 
séricos indirectos (24,25) y las respuestas 
vasculares asociadas a enfermedad cardiovascular 
(26), actualmente se desconoce el efecto de estas 
intervenciones.

 En esta investigación se trata de comprobar si 
la presencia de enfermedad periodontal aumenta 
el nivel sistémico de fibrinógeno, lo que podría 
sumar evidencia para la relación de causalidad 
entre la enfermedad periodontal y la enfermedad 
cardiovascular.

MATERIAL Y MÉTODOS

 Se realizó un muestreo no probabilístico 
por conveniencia, reclutando a personas que 
deseaban participar en el estudio voluntariamente. 
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Se evaluaron 40 pacientes que acudieron al 
departamento de Periodoncia del Servicio de 
Estomatología del Centro Médico Naval Cirujano 
Mayor Santiago Távara “CMST”, que cumplieron 
con los siguientes criterios de inclusión: de 
30 a 60 años de edad, con un mínimo de 06 
piezas dentarias, con enfermedad periodontal 
moderada a severa según periodontograma, 
sin antecedentes de ninguna otra condición 
sistémica. Los siguientes criterios de exclusión 
fueron: pacientes obesos, fumadores, mujeres 
embarazadas o que estén dando de lactar, con 
antecedente de trauma o extracción dentaria 
reciente y con tratamiento con alguna medicación 
conocida que altere los niveles séricos de los 
marcadores de la inflamación sistémica (27).

 Después de la aceptación del estudio por la 
Comisión de Ética del Centro Médico Naval, 
este fue llevado a cabo según los parámetros 
planteados por esta institución. Luego de 
firmar el consentimiento informado por parte 
de los pacientes seleccionados, se realizó la 
evaluación periodontal que fue realizada a 
todos los integrantes de la muestra por un único 
odontólogo (investigador) previamente calibrado 
(κ =0.791) con un gold estándar para este 
estudio, un docente especialista en periodoncia, 
con 16 años de experiencia,  para optimizar la 
reproducibilidad de las mediciones. La severidad 
de la enfermedad fue evaluada según los 
criterios clínicos emitidos por la Asociación de 
Periodoncia Americana, que fueron: presencia 
o ausencia de sangrado al sondaje, profundidad 
al sondaje, recesión gingival, pérdida de 
inserción clínica y presencia de compromiso de 
furcación. La evaluación incluyó todas las piezas 
dentarias presentes a excepción de los terceros 
molares. Cada una de las piezas fue estudiada 
en seis sitios (mesiovestibular, mediovestibular, 
distovestibular, mesiopalatino o mesiolingual, 
mediopalatino o mediolingual y distopalatino 
o distolingual) y registrados en la ficha de 
periodontograma. Las mediciones fueron 
efectuadas mediante una sonda periodontal 
North Carolina con escala de medición en 

milímetros. Según estos criterios, los pacientes 
se agruparon en tres grupos: pacientes con 
enfermedad periodontal localizada, pacientes con 
enfermedad periodontal generalizada y pacientes 
sin enfermedad periodontal.

Los grupos fueron:
 
 Grupo con periodontitis crónica localizada: 
estuvo formado por 15 sujetos, hombres y 
mujeres, con enfermedad periodontal con menos 
de un 30% de superficies afectadas, registradas 
en la ficha de periodontograma, sin antecedentes 
de alguna otra condición sistémica.
 
 Grupo con periodontitis crónica generalizada: 
formado por 15 sujetos, hombres y mujeres, con 
enfermedad periodontal con más del 30% de 
superficies afectadas registradas en la ficha de 
periodontograma, sin antecedentes de alguna 
otra condición sistémica.

 Control Sano: formado por 10 sujetos, 
hombres y mujeres sin evidencia clínica  de 
enfermedad periodontal, sin profundidad al 
sondaje ni sangrado al sondaje, sin antecedentes 
de alguna otra condición sistémica.

 Se recolectó muestras de sangre sólo de los 
pacientes correctamente diagnosticados para 
cada grupo, estas fueron admitidas en el Servicio 
de Patología Clínica del Centro Médico Naval 
para su evaluación bioquímica. El nivel de 
fibrinógeno plasmático se determinó mediante 
el tiempo de coagulación de la trombina medida 
de acuerdo con el método de Clauss (28). Los 
datos recolectados fueron registrados en la ficha 
de recolección de datos. Estos fueron codificados 
para un mejor procesamiento, se utilizó el 
programa SPSS 17.0 para su estudio estadístico. 
Se formularon los cruces de las variables 
correspondientes requeridos para responder a los 
objetivos planteados en el estudio. Se analizaron 
los resultados con la prueba ANOVA y medidas 
de tendencia central. Se elaboraron las tablas de 
distribución, frecuencia y de contingencia.
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RESULTADOS 

 Después de haber realizado satisfactoriamente 
todos los procedimientos antes mencionados, 
obtuvimos los siguientes resultados:

 La muestra estuvo formado por un total de 30 
pacientes evaluados en el servicio de Periodoncia 
del CMN “CMST” con diagnóstico periodontal; 
es decir, pacientes con: enfermedad periodontal 
localizada (15) y enfermedad periodontal 
generalizada (15); en la mayoría de los casos 
(60%), el valor de fibrinógeno plasmático estuvo 
en el rango de 201 a 350 mg/dL (Tabla 1).

Tabla 1. Nivel de fibrinógeno plasmático en pacientes con 
enfermedad periodontal localizada y generalizada.

Nivel de fibrinógeno N° %
0-200 1 10.0

201-350 9 90.0
> 350 0 0.0
Total 10 100.0

Tabla 2. Nivel promedio de fibrinógeno plasmático 
en pacientes con enfermedad periodontal localizada y 

generalizada.

Nivel de 
fibrinógeno 
plasmático

N° Media D.S. Mínimo Máximo

30 333.3 41.8 233.0 393.0

encontró: el 10% de los casos presentó nivel de 
fibrinógeno plasmático menor de 200mg/dL,  y el 
90% presentó valores entre 201 mg/dL y 350 mg/
dL. No se encontraron valores superiores a 350 
mg/dL (Tabla 3).
 Al comparar los niveles de fibrinógeno 
entre los diferentes grupos periodontales, se 
encontró: la media mayor estuvo presente en el 
grupo enfermedad periodontal generalizada y la 
desviación estándar mayor también se encontró 
en este grupo (Tabla 4). 

Los pacientes que presentaron enfermedad 
periodontal localizada o generalizada tuvieron 
niveles de fibrinógeno plasmático más alto que 
los pacientes periodontalmente sanos, estas 
diferencias fueron estadísticamente significativas 
(P < 0.05) (Tabla N°5).

Tabla 3. Nivel de fibrinógeno plasmático en pacientes 
periodontalmente sanos (gingivitis).

Nivel de fibrinógeno N° %
0-200 0 0

201-350 18 60.0
> 350 12 40.0
Total 30 100.0

Tabla 4. Comparación de  los niveles de fibrinógeno plasmático en pacientes con enfermedad periodontal crónica 
localizada, generalizada y controles sanos.

Enfermedad
periodontal N° Media D.S. E.S. Mediana Mínimo Máximo

Gingivitis (sanos) 10 276.80 41.29 13.06 283 199 333
Localizada 15 330.53 35.99 9.29 339 269 379

Generalizada 15 336.07 49.30 12.73 335 233 393

Total 40 319.18 48.48 7.67 327 199 393

Prueba F (ANOVA) = 6.62     P = 0.0035, diferencias significativas.

 Del total de 30 pacientes con diagnóstico 
clínico de enfermedad periodontal (localizada o 
generalizada), observamos que la media en los 
valores de fibrinógeno fue de: 333.3 mg/dL, con 
una D.S de 41.8, encontrándose el valor mínimo 
de 233 mg/dL  y máximo de 393 mg/dL (Tabla 
2).
 Del total de 10 pacientes, hombres y mujeres, 
con diagnóstico clínico de gingivitis leve a 
moderada (periodontalmente sanos), luego de 
evaluar el nivel de fibrinógeno plasmático, se 
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Tabla 5. Comparación múltiple entre los grupos.

Grupo Localizada Generalizada

Sanos P = 0.012 P = 0.005

Tabla 6. Valores de fibrinógeno según diagnostico periodontal.

Nivel de 
fibrinógeno

Diagnóstico de enfermedad periodontal

Gingivitis Enf. perio 
localizada

Enf. perio 
generalizada Total

0-200 1 0 0 1

201-350 9 10 8 27

> 350 0 5 7 12

Total n° 10 15 15 40

Pearson chi2(4) =   8.6420   Pr = 0.071

Según los diferentes diagnósticos periodontales, 
se encontró que los valores de fibrinógeno 
mayores a 350 mg/dL se encontraron en los grupos 
de enfermedad periodontal localizada (n=5) y 
de enfermedad periodontal generalizada (n=7). 
Valores entre 201-350 mg/dL fueron hallados 
principalmente en el grupo de enfermedad 
periodontal localizada (n=10) (Tabla 6).

DISCUSIÓN 

El fibrinógeno es una proteína de la fase aguda 
de la enfermedad periodontal, considerada un 
factor independiente de riesgo cardiovascular. La 
tendencia de relacionar la enfermedad periodontal 
en la etiología de eventos cardiovasculares (29), 
exige el estudio y análisis de los diferentes  
mediadores inflamatorios vinculados en ambas 
enfermedades para poder establecer una relación 
causal o direccional para su prevención y 
tratamiento.
Los valores normales de esta proteína oscilan 
entre 200 y 400 mg/dL según la literatura (17). En 
el presente estudio se buscó establecer si existían 
diferencias significativas entre los valores de 
pacientes periodontalmente sanos con aquellos 
que presentaban algún compromiso periodontal.
Los valores plasmáticos de fibrinógeno 

cuantificados para el presente estudio en los 
diferentes grupos son similares a los encontrados 
por  Ge y col. (27), quienes encontraron en 
el grupo control sano un valor promedio de 
fibrinógeno de: 2.36+/-0.37 y para los grupos 
periodontales un valor promedio de fibrinógeno 
de: 3.63+/-0.73.
De los resultados encontrados, se puede 
observar que existió diferencia estadísticamente 
significativa entre el grupo control y los 
grupos periodontales; mas no entre el grupo 
de enfermedad periodontal localizada y 
generalizada. Con lo que podemos afirmar que el 
incremento del nivel de fibrinógeno no depende 
del número de piezas o superficies afectadas. 
En presencia de enfermedad periodontal 
generalizada y localizada se pueden encontrar 
niveles de fibrinógeno significativamente 
elevados con respecto al grupo periodontalmente 
sano (gingivitis). 
Luego de analizar los resultados, se pude decir 
que la hipótesis fue comprobada: la enfermedad 
periodontal localizada y generalizada produce 
elevación del nivel de fibrinógeno plasmático. 
Este factor inflamatorio elevado puede aumentar 
la actividad inflamatoria en las lesiones 
ateroscleróticas y aumentar potencialmente el 
riesgo de eventos cardiovasculares, por lo que 
reafirmamos la premisa: que la enfermedad 
periodontal es un indicador independiente de 
riesgo para desarrollar eventos cardiovasculares. 
Así, Chen y col. (30) comprobaron que la 
presencia de enfermedad periodontal eleva 
también otros mediadores proinflamatorios como 
el Factor Activador de Plaquetas; de la misma 
manera Thakare y col. (16), Malali y col. (19), 
Pejcic y col. (20), Chopra y col. (21) y Kalburgi 
y col. (22) evaluaron Proteína C Reactiva  
hallándose este valor elevado en presencia de 
enfermedad periodontal; y  Anitha y col. (7) 
que evaluaron polimorfonucleares (PMN), con 
resultados igualmente similares.
Se concluye, que la enfermedad periodontal ya 
sea localizada o generalizada, en los niveles 
de moderada a severa, se   asocia con mayores 
niveles de fibrinógeno en adultos sanos; lo que 
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sugiere la necesidad de mayores investigaciones 
a fin de evaluar las consecuencias que este factor 
inflamatorio elevado puede causar en pacientes 
que presentan esta afección bucal. 
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