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RESUMEN TESEO 
 

Introducción y Objetivo 

La disfunción eréctil (DE) se define como la incapacidad en el hombre para tener una erección 

debido a causas psicológicas u orgánicas. Se ha relacionado con la periodontitis crónica (PC) 

porque ésta puede causar una mayor disfunción endotelial del sistema vascular del pene y afectar 

el flujo sanguíneo. Nuestro objetivo fue determinar la prevalencia de PC en pacientes con DE y 

evaluar la asociación de estas dos enfermedades con variables clínicas y bioquímicas. 

 

 

Material y Métodos 

Se realizó un estudio observacional en pacientes que asistieron al servicio de Urología. Los casos 

fueron pacientes diagnosticados con DE en la unidad de urología, de acuerdo con el Índice 

Internacional de Función Eréctil (IIEF). Los pacientes de control fueron reclutados de la unidad 

de litotricia. Se recogieron datos sociodemográficos y se realizó un examen periodontal 

(profundidad de bolsa periodontal, pérdida de inserción clínica, índice gingival, índice de placa y 

número de dientes). La testosterona, el perfil lipídico, la proteína C-reactiva (PCR), la glucemia 

y la hemoglobina glicosilada (Hba1c) se evaluaron en muestras de suero. Se realizaron análisis 

bivariantes y de correlación. 

 

 

Resultados 

Se incluyeron 80 casos y 78 controles en el estudio. Un mayor número de pacientes con DE 

mostraron una extensión de periodontitis moderada o grave (28% en DE frente a 17% en los 

controles). El grupo de DE presentó una mayor extensión de periodontitis en comparación con 

los controles (p = 0,021). Se encontraron correlaciones inversas significativas entre la glucemia, 

Hba1c, PCR, severidad y extensión de la periodontitis y el IIEF. La PC se asoció con la DE con 

una OR= 2.28. 

 

 

Conclusiones 

PC se asoció con ED. Los pacientes con DE mostraron una mayor extensión de PC, según el 

índice de Arbes. La gravedad de la PC se asoció con una menor puntuación IIEF. Las variables 

bioquímicas mostraron una asociación inversa de IIEF con el estado inflamatorio sistémico, 

glucemia y Hba1c. Se encontró una asociación positiva entre los niveles de testosterona y los 

puntajes IIEF. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMMARY TESEO 
 

Background & Aim 

Erectile dysfunction (ED) is defined as the inability in the male to have an erection due to 

psychological or organic causes. It has been related to chronic periodontitis (CP) because CP can 

cause greater endothelial dysfunction of the penile vascular system, affecting the blood flow. Our 

aim was to determine the prevalence of CP in ED patients and to assess the association of these 

two diseases with clinical and biochemical variables. 

 

 

Methods 

An observational study was performed on patients that attended the Urology service. Cases were 

patients diagnosed with ED from the andrology unit, according to the International Index of 

Erectile Function (IIEF). Control patients were recruited from the lithotripsy unit. 

Sociodemographic data were gathered and a periodontal examination was performed (pocket 

probing depth, clinical attachment loss, gingival bleeding index, plaque index and number of 

teeth). Testosterone, lipid profile, C-reactive protein (CRP), glycaemia and glycosylated 

hemoglobin (Hba1c) were assessed in serum samples. Bivariate and correlation analyses were 

performed. 

 

 

Results 

80 cases and 78 controls were included in the study. A greater number of ED patients showed 

moderate or severe periodontitis extension (28% in ED vs. 17% in controls). ED group presented 

a higher periodontitis extension compared to controls (p=0.021). Significant inverse correlations 

were found between glycaemia, Hba1c, CRP, periodontitis severity and extension and the IIEF. 

CP was associated with ED, OR= 2,28. 

 

 

Conclusions 

CP was associated con ED. Patients with ED showed a greater CP extension, according to the 

Arbes index. Severity of CP was associated with a lower IIEF score. Biochemical variables 

showed an inverse association of IIEF with the systemic inflammatory state, glycaemia, and 

hba1c. A positive association was found between testosterone levels and IIEF scores. 
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Parte de los resultados de esta Tesis Doctoral han sido publicados como artículo científico en una 

revista de impacto, Q1 del JCR: 

 

• Martín A, Bravo M, Arrabal M, Magán-Fernández A, Mesa F. Chronic periodontitis is 

associated with erectile dysfunction. A case-control study in european population. J Clin 

Periodontol. 2018 Jul;45(7):791-798. doi: 10.1111/jcpe.12909. Epub 2018 May 28. 

 
 

Resultados preliminares de esta Tesis Doctoral han sido utilizados para mi Trabajo Fin De Grado 

(TFG), con una calificación de Sobresaliente 10, y para mi Trabajo Fin de Máster (TFM) con una 

calificación de Sobresaliente 9,6. 

 
 

También han sido presentados como comunicaciones a 4 congresos de odontología: uno a nivel 

local, dos a nivel nacional y uno a nivel internacional: 

 

• “Relación entre periodontitis y disfunción eréctil en población española”. 50ª Reunión 

Anual Sepa Valencia, 12-14 de Mayo de 2016. 

 

• “Periodontitis y Disfunción Eréctil. Un estudio de casos y controles”. I JORNADAS 

INTERNACIONALES DE ACTUALIZACIÓN DEL CONOCIMIENTO EN CIENCIAS DE LA SALUD. 

Granada, 20 de Enero de 2017. 

 

• “Periodontitis y Disfunción Eréctil. Un estudio de casos y controles”. 51ª Reunión Anual 

Sepa Málaga. 25-27 de Mayo de 2017. 

 

• “Relationship between chronic periodontitis and erectile dysfunction: an observational 

study on Spanish population”. Congreso Europeo de Periodoncia, Europerio 9. Amsterdam, 

20-23 de Junio de 2018. 
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1 INTRODUCCIÓN 

 

1.1   PERIODONTITIS CRÓNICA: 

La periodontitis crónica (PC) es una enfermedad infecciosa que afecta a los tejidos de 

soporte del diente y exhibe un amplio rango de manifestaciones clínicas, microbiológicas e 

inmunológicas. Está asociada y probablemente causada por una interacción dinámica y 

multifactorial entre agentes infecciosos específicos, la respuesta inmune del huésped, una 

exposición a un ambiente perjudicial y una genética predisponente [1]. 

Tiene una prevalencia del 47 % en adultos de más de 30 años, según la encuesta nacional 

de salud y nutrición americana del año 2012 [2], siendo la forma más común de 

periodontitis. La PC es la causa más frecuente de pérdida dentaria después de los 40 años, 

más incluso que la caries [3]. 

La PC se inicia siempre como un proceso inflamatorio gingival, gingivitis, muy frecuente en 

la pubertad y/o adolescencia, este estado de gingivitis mantenido ocasiona que uno de 

cada 2-3 pacientes a partir de los 30 años empiecen a perder inserción periodontal 

presentando evidentes signos clínicos y radiológicos de enfermedad sobre la quinta década 

de la vida. Aunque la PC se inicia y es mantenida por la presencia de un biofilm bacteriano, 

los mecanismos de defensa del huésped tienen un papel esencial en su patogenia y en la 

susceptibilidad intrínseca del paciente. 

 

 

Figura 1. Respuesta inmunitaria inflamatoria de la periodontitis. Autor y col. [4] 
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Las características clínicas de la periodontitis crónica son: inflamación gingival (alteración 

de color y textura de la encía), sangrado al sondaje, resistencia reducida de los tejidos 

periodontales al sondaje y formación de una bolsa periodontal por la pérdida de inserción 

(tejido conectivo y hueso alveolar). La evolución natural de la enfermedad es hacia la 

pérdida del diente, con aparición de lesiones del tipo de retracción de la encía, exposición 

de la furca radicular, aumento de la movilidad dental, migración dentaria, supuración a 

través del surco, y síntomas del tipo de dolor sordo, sensación de empaquetamiento. Su 

diagnóstico se determina usando una combinación de anamnesis y hallazgos clínicos y 

radiológicos. 

La presencia de bacterias periodontopatógenas a través de sus endotoxinas tipo LPS 

(lipopolisacáridos) van a estimular receptores de membrana TLR de macrófagos que va a 

originar el inicio de una señal intracitoplasmática para la codificación y síntesis de 

citoquinas proinflamatorias tipo PGE2, IL-1ß, TNF que inducen en el osteoclasto la 

destrucción ósea. También estas citoquinas y otras moléculas, inducen en células 

epiteliales, fibroblastos, macrófagos, células endoteliales, mastocitos, eosinófilos y 

neutrófilos, la capacidad de producir metaloproteinasas de la matriz extracelular, una 

familia de enzimas proteinasas tipo colagenasas, estromelisinas, metaloelastasas, con 

capacidad de remodelar y degradar colágeno y otros componentes de la matriz. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Esquema del mecanismo patogénico de la PC [5]. 
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Una vez que se inicia la respuesta inflamatoria por la presencia del biofilm, ésta va a estar 

influenciada por la presencia de factores de riesgo, no modificables, como un determinado 

polimorfismo genético, que inducirá una hiperproducción de citoquinas proinflamatorias, 

sobre todo IL-1β, u otro tipo de factores de riesgo ambientales modificables, que por su 

importancia mencionamos a continuación [6]. 

Tabaquismo: Está ampliamente demostrado en más de 250 estudios con diseños de todo 

tipo, la asociación positiva entre el hábito de fumar y la PC, con una OR entre 2,5 y 7.  

Diabetes mellitus: La severidad y prevalencia de la PC son mayores en diabéticos, además, 

una PC puede descontrolar una diabetes, dificultar un control de la glucemia y, al contrario, 

una periodontitis tratada puede mejorar las cifras de glucosa e incluso reducir las 

necesidades de insulina [7].  

Obesidad: Esta asociación podría deberse a un estado hiperinflamatorio crónico que se da 

en personas obesas. 

Factores psicosociales (estrés):  El estrés crónico y otros estados psicosomáticos pueden 

tener un efecto inmunosupresor con un mayor efecto en la acción bacteriana a nivel 

gingival. 

 

1.2     PERIODONTITIS CRÓNICA Y ATEROSCLEROSIS:  

En el año 1996 S. Offenbacher crea el concepto de Medicina Periodontal, para referirse a 

las implicaciones sistémicas de la PC. Estas implicaciones se han atribuido a dos posibles 

vías o mecanismos de producción, la vía directa, a través del paso de periodontopatógenos 

al torrente sanguíneo, o la vía indirecta, a través del paso de mediadores inflamatorios 

desde el foco inflamatorio gingival. [8]. Se han descrito asociaciones de la PC con los recién 

nacidos de bajo peso y/o prematuros, con el infarto de miocardio, con la demencia, con el 

síndrome metabólico y recientemente con la disfunción eréctil (DE) [9]. 
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 En la actualidad, hay una aceptación por parte de la comunidad científica, de considerar la 

lesión periodontal como un foco de infección crónica donde las bacterias, sus productos 

y/o los mediadores inmunitarios de la inflamación pasan a la sangre e interactúan en 

órganos distancia. Unos de estos órganos a distancia son los vasos sanguíneos. Se han 

aislado componentes de los patógenos periodontales en diferentes partes del cuerpo, 

como en las placas de ateroma de los vasos sanguíneos, la placenta, el saco amniótico, el 

tracto respiratorio, el páncreas, el apéndice y el colon [10]. 

 

La aterosclerosis, una enfermedad de las arterias grandes, es la principal causa de 

enfermedad cardiovascular y accidente cerebrovascular, y es la causa subyacente de 

alrededor del 50% de todas las muertes en las sociedades occidentales [11].  

Ahora está claro que la aterosclerosis no es simplemente una consecuencia degenerativa 

inevitable del envejecimiento, sino que es más bien una afección inflamatoria crónica que 

puede convertirse en un evento clínico agudo por la ruptura de la placa de ateroma y la 

trombosis. 

Figura 3. Implicaciones sistémicas relacionadas con la PC según múltiples estudios. 
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Debido a la naturaleza multifactorial de la periodontitis y la aterosclerosis, no es fácil 

confirmar una relación causal, y los resultados publicados son contradictorios. La mayoría 

de los estudios han demostrado que los marcadores elevados de exposición bacteriana 

sistémica en la enfermedad periodontal están fuertemente asociados con la enfermedad 

coronaria. Una explicación actual para la asociación epidemiológica entre la enfermedad 

cardiovascular y la periodontitis se basa en la formación de bolsas periodontales ulceradas 

que representan un punto de entrada para que los microorganismos entren en la 

circulación y órganos a distancia [12]. Algunos autores han explorado nuevas hipótesis 

sobre el posible vínculo fisiopatológico entre la aterosclerosis y la periodontitis, y han 

solicitado estudios descriptivos y transversales, casos y controles, estudios longitudinales y 

otros estudios intervencionistas bien diseñados sobre este tema (Meurman y col. [13]).  

La PC y la aterosclerosis tienen muchos factores de riesgo en común. Las infecciones 

dentales crónicas, incluso de baja intensidad, pueden causar cambios ateroscleróticos en 

las arterias que pueden conducir a la enfermedad coronaria. El factor bacteriano puede 

jugar un papel importante en la inducción de lesiones endoteliales. La liberación de 

endotoxinas a partir de la descomposición de las células bacterianas conduce directamente 

al daño de las células endoteliales. Además de este efecto directo, las endotoxinas activan 

los fagocitos, liberando así radicales superóxidos reactivos que causan lesiones 

endoteliales. Durante la periodontitis, los microorganismos de la placa dental pueden 

diseminarse a través de la sangre para infectar el endotelio vascular y contribuir al 

comienzo de la aterosclerosis. 

La evidencia científica hasta la fecha ha establecido la plausibilidad biológica de la 

periodontitis como un factor de riesgo para la aterosclerosis, pero se requieren estudios 

longitudinales de muestras grandes para determinar si existe una relación causal entre las 

dos enfermedades. Durante la última década, se ha sugerido un fondo genético común 

para la aterosclerosis y la periodontitis [14,15]. Los estudios que utilizan técnicas 

informáticas biomédicas (método basado en la asociación) han sugerido que 16 genes 

podrían desempeñar un papel en la relación entre la aterosclerosis y la periodontitis [16]. 
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1.2.1 PERIODONTITIS CRÓNICA COMO INFECCIÓN FOCAL 

En 1989, Kimmo Matilla comparó pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) y un 

grupo de control en Finlandia, realizando un examen dental y registrando los valores del 

índice dental. Informó que los pacientes con infección oral tenían un 30% más de 

probabilidad de IAM que aquellos sin ella [17]. Un segundo estudio en los mismos 

pacientes también incluyó datos de angiografía coronaria. El grado de oclusión de la arteria 

coronaria izquierda principal, coronaria derecha, circunfleja y arteria descendente anterior 

izquierda se calificó en una escala de 5 puntos. El análisis multifactorial mostró una 

asociación significativa (OR=1.4) entre la infección dental y la ateromatosis coronaria 

severa. Posteriormente, los investigadores se han centrado en investigar los mecanismos 

biológicos por los cuales la periodontitis puede conferir riesgo de enfermedades sistémicas. 

Los resultados de un reciente estudio de casos y controles realizado por nuestro grupo en 

España mostraron un OR de 3,31 (p=0,005) para la asociación entre la periodontitis y el 

infarto agudo de miocardio [18].  

 

1.2.2 PERIODONTITIS CRÓNICA Y DISFUNCIÓN ENDOTELIAL 

La disfunción endotelial, tradicionalmente conocida como la manifestación más temprana 

de la aterosclerosis, a menudo es el resultado de una alteración en el patrón fisiológico de 

la reversión del flujo sanguíneo o del esfuerzo cortante oscilante en los puntos de flexión y 

las bifurcaciones cercanas [19]. La PC puede causar disfunción endotelial, expresada por 

una disminución en los valores de la dilatación mediada por flujo de la arteria braquial, 

probablemente por un aumento del engrosamiento de la íntima-media. Las bacterias 

periodontales o el aumento de los niveles sistémicos de citoquinas proinflamatorias 

podrían causar una alteración en la regulación del endotelio. La formación de la placa de 

ateroma en la íntima de los vasos sanguíneos de pequeño o mediano calibre sería el 

resultado de esta desregulación. Se cree que el inicio de la aterosclerosis se debe a 

alteraciones de la función del endotelio, activación plaquetaria y cambios oxidativos en las 

lipoproteínas plasmáticas [20]. 
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Hace diez años, Deshpande, Khan y Genco presentaron la primera evidencia in vitro de la 

capacidad de Porphyromona gingivalis (P. gingivialis) para invadir las células endoteliales de 

la aorta bovina, las células endoteliales del corazón bovino y las células endoteliales de la 

vena umbilical humana, informando que se requieren fimbrias para este proceso [21]. Un 

año después, Chiu publicó los primeros hallazgos de un periodontopatógeno principal, P. 

gingivalis, en macrófagos de placas ateroscleróticas humanas de la arteria carótida [10].  

Ha habido informes contradictorios sobre el aislamiento de otras bacterias prevalentes en 

la periodontitis (por ejemplo, Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, Tannerella 

Forsythia, Prevotella Intermedia y Treponema denticola), incluso utilizando la misma 

tecnología (PCR). Haraszthy, Zambon, Trevisan, Zeid y Genco aislaron al menos un 

periodontopatógeno en el 44% de 50 muestras de placas de ateroma humanas [22]. Pucar, 

Milasin, Lekovic, Vukadinovic, Ristic, Putnik y Kenney, aislaron el ADN bacteriano en 9 de las 

15 biopsias de la arteria coronaria y en ninguna de las 15 biopsias de la arteria mamaria 

interna [23]. Sin embargo, Aimetti, Romano y Nessi no detectaron ADN de ninguna de estas 

bacterias en muestras de endarterectomía de 33 pacientes con periodontitis crónica [24]. 

En un estudio preliminar de corte transversal, nuestro grupo utilizó la reacción en cadena 

de la polimerasa para evaluar la presencia de P. gingivalis en la placa subgingival y las 

muestras de placa de ateroma de 30 pacientes. P. gingivalis se detectó en 66.6% de las 

placas subgingivales y 26.6% de las placas de ateroma.  

En modelos experimentales en conejos, P. gingivalis expresa la proteína asociada a la 

agregación plaquetaria (PAAP), una proteína de superficie similar al colágeno con capacidad 

para desencadenar la agregación plaquetaria. Por lo tanto, durante la periodontitis, la PAAP 

más la bacteriemia por P. gingivalis pueden aumentar el riesgo de eventos 

tromboembólicos agudos [25].  

La inoculación oral en ratones deficientes en apoE con P. gingivalis produjo infección 

periodontal y la activación de la respuesta inflamatoria del huésped, como lo demuestran 

los niveles elevados de IL-6 e IgG contra P. gingivalis. Además, los ratones infectados 

mostraron una activación vascular potenciada, reflejada por el aumento de la expresión 

aórtica de la molécula-1 de adhesión de células vasculares y del factor tisular y del receptor 

2 y 4 tipo Toll en el tejido aórtico, lo que favorecería la formación temprana de 

aterosclerosis. [26,27] La administración intravenosa de P. gingivalis produjo un aumento 
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de 9 veces en el tamaño de la lesión aórtica proximal en ratones heterocigóticos con apoE, 

y la gravedad de la periodontitis en conejos se correlacionó claramente con la acumulación 

de lípidos aórticos [28,29]. In vitro, P gingivalis aumentó la formación de células espumosas 

características de las lesiones ateroscleróticas en cultivos de células endoteliales humanas y 

macrófagos [30]. En un estudio reciente, la inoculación intravenosa de ratones con 

deficiencia de apolipoproteína E con Aggregatibacter actinomycetemcomitans causó 

elevación de la expresión de la metaloproteinasa 9 de la matriz en las aortas y aumento del 

nivel de gelatinasa sérica y remodelación de la matriz, que se sabe promueven el desarrollo 

de aterosclerosis [31]. 

Otros estudios indirectos han utilizado diferentes tecnologías para evaluar esta asociación. 

Así, Beck, Eke, Lin, Madianos, Couper, Moss, Elter, Heiss y Offenbacher utilizaron 

ultrasonido de modo B de alta resolución para cuantificar el grosor de la carótida (capas 

íntima y media) como un marcador de disfunción endotelial, y midieron los niveles séricos 

de IgG contra 17 patógenos orales [32]. Seinost, Wimmer, Skerget, Thaller, Brodmann, 

Gasser, Bratschko y Pilger determinaron la disfunción endotelial mediante el uso de la 

dilatación mediada por flujo de la arteria braquial en pacientes con periodontitis severa y 

comparando con controles sanos [33]. Engebretson, Lamster, Elkind, Rundek, Serman, 

Demmer, Sacco, Papapanou y Desvarieux, compararon la pérdida ósea alveolar de las 

radiografías panorámicas con la presencia o ausencia de placas de ateroma detectadas por 

ultrasonido en la arteria carótida [34]. Se encontró una asociación estadísticamente 

significativa en todos estos estudios. 

Se ha descrito la posibilidad de reactividad cruzada o mimetismo molecular entre bacterias 

y autoantígenos. De acuerdo con esta hipótesis, la progresión de la aterosclerosis se puede 

explicar en términos de la respuesta inmune a las proteínas bacterianas de choque térmico 

(HSP). Debido a que el sistema inmune puede no ser capaz de diferenciar entre HSP 

bacteriana y HSP bacteriana, una respuesta inmune generada por el huésped frente a HSP 

patógenas puede dar como resultado una respuesta autoinmune a secuencias similares 

dentro del huésped. Además, las células endoteliales expresan HSP en la aterosclerosis, y 

las células T de reacción cruzada están presentes en las arterias y la sangre periférica de los 

pacientes con aterosclerosis [35]. 
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Las células endoteliales de las arterias coronarias humanas se estimularon con factor de 

necrosis tumoral (FNTα) e IL-1, ambas informadas como elevadas en el suero de pacientes 

con periodontitis, en concentraciones un poco más altas que las observadas en estos 

pacientes. Este tratamiento estimula positivamente la expresión de moléculas de adhesión 

intercelular-1 y las moléculas de adhesión vascular-1, que son marcadores de disfunción 

endotelial [36]. 

 

1.2.3 PERIODONTITIS CRÓNICA Y DISLIPEMIA 

Estudios previos han demostrado que ciertas infecciones bacterianas pueden elevar la 

concentración plasmática de lipoproteínas de muy baja densidad y de niveles de 

lipoproteínas de baja densidad en humanos [37,38]. El componente común de los 

patógenos periodontales Gram-negativos es el lipopolisacárido (LPS), la inyección de LPS 

bacteriano aumentó los niveles plasmáticos de lipoproteínas de muy baja densidad en ratas 

[39]. El efecto inmediato de esta elevación puede ser beneficioso, ya que estas 

lipoproteínas se unen al LPS bacteriano y neutralizan su efecto tóxico e inflamatorio. Por 

esta razón, esta alteración en el metabolismo de las lipoproteínas se considera parte de la 

respuesta inmune innata del huésped [37,38]. Sin embargo, la elevación crónica de la 

lipoproteína de muy baja densidad produce aterogénesis. Las lipoproteínas de baja 

densidad densas y pequeñas son particularmente aterogénicas y tienen poca afinidad por 

el receptor apoB / E, lo que retrasa su depuración sanguínea [40]. Penetran fácilmente la 

íntima vascular y tienen una gran afinidad por los glicosaminoglicanos vasculares, lo que los 

mantiene en contacto con la pared vascular durante un tiempo más prolongado [41]. 

En la infección por P. gingivalis, la acción de las proteinasas tipo Arg-gingipaína (Rgp) y Lys-

gingipaína (Kgp) produce proteólisis selectiva de apoB-100 en partículas de LDL, crucial para 

la promoción de la aterosclerosis [42]. 

Otra endotoxina bacteriana, LPS de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, se asoció con 

fracciones de lipoproteínas proaterogénicas VLDL y, especialmente, LDL [31]. 
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Figura 4. Tríada aterogénica en presencia y ausencia de patógenos periodontales de alto riesgo. 

Columna A: Ilustración de la tríada aterogénica. (1) Concentración de lipoproteínas en el suero, 

con cada lipoproteína que contiene ApoB. (2) Disfunción y permeabilidad del endotelio que 

permite que los monocitos se adhieran al endotelio y penetren en la íntima junto con las 

lipoproteínas. (3) Unión de ApoB a proteoglicanos derivados de SMC migratorias, así como 

conversión de monocitos a macrófagos, que se convierten en células espumosas. Columna B: 

Ilustración de cómo los patógenos periodontales de alto riesgo mejoran negativamente cada 

uno de los tres elementos causando una mayor aterogénesis. (1) En presencia de patógenos de 

alto riesgo, la concentración de ApoB aumenta. (2) En presencia de patógenos de alto riesgo, la 

disfunción endotelial y la permeabilidad se potencian por LPS. (3) En presencia de patógenos de 

alto riesgo, la unión de las lipoproteínas se ve reforzada por el aumento de SMC migratorias, que 

enriquecen la íntima con proteoglicanos. ApoB, apolipoproteína B; LDL, lipoproteína de baja 

densidad; LPS, lipopolisacáridos; LDL pequeña y densa, LDL pequeña y densa; SMC, células 

musculares lisas [43]. 

 

Tríada aterogénica en presencia y ausencia de patógenos periodontales de alto riesgo. 

Columna A: Ilustración de la tríada aterogénica. (1) Concentración de lipoproteínas en 

el suero, con cada lipoproteína que contiene ApoB. (2) Disfunción y permeabilidad del 

endotelio que permite que los monocitos se adhieran al endotelio y penetren en la 

íntima junto con las lipoproteínas. (3) Unión de ApoB a proteoglicanos derivados de 

SMC migratorias, así como conversión de monocitos a macrófagos, que se convierten 

en células espumosas. Columna B: Ilustración de cómo los patógenos periodontales de 

alto riesgo mejoran negativamente cada uno de los tres elementos causando una 

mayor aterogénesis. (1) En presencia de patógenos de alto riesgo, la concentración de 
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1.2.4 ELEVACIÓN DE MARCADORES EN SANGRE COMUNES A PC Y ATEROSCLEROSIS 

La respuesta de fase aguda es una respuesta fisiológica de cualquier organismo a cualquier 

tipo de daño, infección o neoplasia y se puede observar en diversos signos, incluidos 

cambios en la concentración de diversas proteínas plasmáticas que se sintetizan 

principalmente en el hígado. La primera proteína de fase aguda y la más accesible para el 

clínico, es la proteína C reactiva (PCR). 

La PCR es una molécula pentamérica producida principalmente por el hígado en respuesta 

a señales derivadas de macrófagos, principalmente IL-6, como parte de la respuesta 

inmune innata a la infección bacteriana. La PCR tiene propiedades antibacterianas como un 

receptor soluble de reconocimiento de patrones bacterianos, que puede opsonizar 

bacterias para el uso de receptores de PCR en neutrófilos y macrófagos y puede fijar el 

complemento directamente como parte de la cascada clásica para lisar bacterias. 

El desarrollo de la enfermedad cardiovascular se debe a lesiones ateroscleróticas y se 

asocia con una respuesta inflamatoria subclínica de bajo grado, como se observa en los 

niveles elevados de PCR. La PCR, como indicador de la inflamación sistémica, parece ser 

una herramienta muy útil para evaluar la función cardiovascular [44]. La periodontitis 

induce una respuesta inflamatoria e inmune periférica que se refleja en concentraciones 

elevadas de PCR [45,46] y factor de von Willebrand [47], y la progresión de la periodontitis 

se ha asociado con un aumento progresivo de los niveles de PCR [48]. 

Cuando se produce un fenómeno inflamatorio, por ejemplo, en asociación con una 

infección, los leucocitos polimorfonucleares (PMN) estimulados por citoquinas de 

macrófagos (IL-1, IL-6, IL-8, TNF) o productos bacterianos (LPS) se transforman en PMN 

activados. Como resultado de esta activación, se produce una liberación extracelular de 

enzimas lisosómicas, notablemente PR3 (proteinasa) y MPO (mieloperoxidasa). Antes de su 

liberación, estas enzimas experimentan una translocación de gránulos lisosomales a la 

superficie de la membrana celular. Si esto ocurre en presencia de ANCA (anticuerpos 

anticitoplasmáticos neutrófilos), la activación de leucocitos antes mencionada se amplifica, 

comenzando con el reconocimiento del antígeno (PR3 o MPO) por ANCA a través del 

fragmento Fab de este anticuerpo. Posteriormente, el complejo antígeno-anticuerpo 

formado en la superficie de los neutrófilos se internaliza y desencadena un importante 
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proceso de estimulación que sintetiza y libera una gran cantidad de enzimas lisosomales y 

radicales libres de oxígeno, que tienen una gran capacidad necrosante y bactericida e 

inician el daño endotelial. 

 Un estudio reciente demostró una correlación positiva entre los niveles séricos de PCR y el 

número de placas de ateroma [49] en pacientes con insuficiencia renal crónica, y mostró 

que aquellos con periodontitis avanzada tenían una concentración sérica de PCR 

significativamente más alta (13.2 ± 11.4 vs. 10.4 ±14.4; p <0.05) y el grosor íntima-media de 

la arteria carótida (0.742 ± 0.028 vs. 0.656 ± 0.019, p <0.05) versus aquellos sin 

periodontitis. 

En uno de los pocos estudios de intervención publicados, el tratamiento periodontal 

exitoso de pacientes con periodontitis avanzada dio como resultado una mejoría 

significativa en la dilatación mediada por flujo en comparación con sujetos control, 

acompañada de una disminución significativa de las concentraciones de PCR [27]. 

La acumulación de células inmunes durante la inflamación vascular conduce a la formación 

de leucotrienos, mediadores inflamatorios derivados de lípidos implicados recientemente 

en la patogénesis de la aterosclerosis y que previamente se demostró que se producían en 

la periodontitis [50]. Los aumentos en las concentraciones de cisteinil-leucotrienos en el 

fluido crevicular gingival se correlacionaron con variables de periodontitis y aterosclerosis, y 

se propuso una mayor formación de leucotrienos como una posible relación entre la 

periodontitis y la aterosclerosis y un marcador de factor de riesgo para ambas 

enfermedades [51]. 

Los anticuerpos anticardiolipina (anti-CL), un tipo de anticuerpo antifosfolípido, interfieren 

con la función normal in vivo de los fosfolípidos y las proteínas de unión a fosfolípidos, que 

son cruciales para la regulación de la coagulación. Estos anticuerpos oxidan la cardiolipina y 

participan en el daño oxidativo del endotelio vascular, como lo indica la mayor expresión de 

las moléculas de adhesión, la secreción de citoquinas y la producción de metabolitos del 

ácido araquidónico [52]. Un estudio reciente mostró que la periodontitis crónica podría 

tener un papel causal en los niveles séricos elevados de anticuerpos anticardiolipina en 

individuos con hipertensión esencial. Los niveles elevados de anti-CL debido a la 
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periodontitis crónica pueden contribuir a un mayor riesgo de aterosclerosis en individuos 

con hipertensión esencial [53]. 

 

1.3  DISFUNCIÓN ERÉCTIL: 

La disfunción eréctil (DE) ha sido descrita como la incapacidad reiterada o continua para 

lograr y mantener una erección suficiente que permita completar una relación sexual 

satisfactoria, con una prevalencia en población general del 24% [54].  

La DE puede ser causada por razones orgánicas (vasculares, neurológicas, hormonales y 

producidas por fármacos), psicológicas o combinación de ambas [55]. Se habla de causas 

psicológicas cuando el pene no tiene ninguna alteración física, pero el paciente si presenta 

problemas psicológicos como la ansiedad (provocada con frecuencia por el miedo a no 

conseguir una erección o a defraudar a la pareja), la depresión y los problemas con la 

pareja e incluso el estrés [56].  

Alrededor del 65% de los casos de DE están causados por una patología orgánica, y dentro 

de ésta, la disfunción vascular es la más común [57]. Hablamos de causas vasculares 

cuando el pene no puede acumular la sangre necesaria para conseguir una erección, 

generalmente porque ésta no llega en suficiente cantidad. Este hecho puede verse 

explicado por la patología ateroesclerótica de los vasos sanguíneos, existiendo una 

hipótesis que compara los vasos sanguíneos del pene con las arterias coronarias, solo que 

de menor calibre. Por ello, se ven afectados con anterioridad a la aparición de ECV. 

Vlachopoulos et al [58], observaron que la prevalencia de DE era del 47% en pacientes con 

ECV, cifra muy superior al 24% en población general. Además, el trabajo demostró que la 

gravedad (IIEF < 10) y la duración (> 24 meses) de la DE indicaban un grave compromiso 

coronario según la angiografía. Fumar, sufrir hipertensión arterial, diabetes, algunas 

enfermedades cardíacas y variaciones en los niveles de colesterol en sangre pueden 

provocar trastornos vasculares que dificulten la erección. 

Existen casos de DE con origen neurológico en los que se produce una interrupción en la 

transferencia de mensajes del cerebro al pene, debido a una lesión en los nervios 

implicados. Dichos casos corresponden a causas neurológicas. Algunos ejemplos son las 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vlachopoulos%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23616415
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lesiones de la médula espinal, la esclerosis múltiple o las intervenciones quirúrgicas en la 

pelvis.  

Las causas hormonales generalmente se deben a una falta de hormonas sexuales 

masculinas, como la testosterona. Se cree que la testosterona media en la función eréctil 

del pene, produciendo un adecuado nivel de óxido nítrico. Además, una deficiencia de 

testosterona provoca disfunción eréctil a causa de una disminución de la biodisponibilidad 

del óxido nítrico. Sin embargo, las teorías causales no están aún suficientemente 

estudiadas.  Estudios como el de Kataoka et al, abogan por una terapia hormonal de 

testosterona para mejorar el grado de disfunción [59]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cabe destacar que una disfunción en la actividad del hígado también puede provocar 

disfunción eréctil. La cirrosis, la infección crónica por el virus de la hepatitis B y la hepatitis 

C son algunas de las enfermedades que afectan al hígado, y que pueden estar relacionadas 

con la aparición de DE. Casi dos tercios de los pacientes masculinos con cirrosis muestran 

DE según el estudio de Paternostro et al [60].  

Figura 5. Factores de riesgo de la disfunción eréctil. 

http://www.dmedicina.com/enfermedades/neurologicas/esclerosis-multiple.html
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La severidad de la disfunción del hígado, la hipertensión portal, la hipertensión arterial y la 

diabetes fueron identificados como factores de riesgo de DE en dicho estudio.  El 41% de 

los pacientes con un estado temprano de cirrosis, debido al virus de la hepatitis B, tienen 

DE según un estudio de Kim et al realizado en 2015 [61]. El 29,3 % de los pacientes con 

infección crónica del virus de la hepatitis C tienen DE según un estudio de Hunter et al [62], 

y el porcentaje es incluso mayor entre los pacientes que ya han desarrollado cirrosis.  

La PC y DE comparten factores de riesgo y se asocian a condiciones sistémicas tales como el 

tabaco, la diabetes mellitus y las ECV [63-64]. Así mismo, la PC puede estar asociada con un 

mal control de la diabetes [65] y la DE podría estar asociada con un mal pronóstico 

cardiovascular en hombres diabéticos [66]. Además, se ha demostrado que muchos 

pacientes con DE asociada a la disminución de testosterona, presentan un mal control de la 

glucemia debido al déficit de dicha hormona [67]. Este último artículo explica que la 

testosterona modula la sensibilidad a la insulina, la tolerancia a la glucosa y que además 

tiene efecto sobre la secreción de insulina de los islotes pancreáticos aislados. 

 

1.4  PERIODONTITIS CRÓNICA (PC) Y DISFUNCIÓN ERÉCTIL (DE): 

Algunos estudios han demostrado que la PC puede inducir enfermedades vasculares 

sistémicas tales como la enfermedad coronaria, enfermedad cerebro vascular y la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, mediante una disfunción endotelial [68-70]. La 

periodontitis comparte una serie de factores de riesgo con las enfermedades 

cardiovasculares (ECV), como una mayor incidencia en los varones adultos, fumadores, 

diabéticos y personas con estrés y/o un nivel socioeconómico bajo.  

De acuerdo con la hipótesis más ampliamente establecida, la relación entre el infarto 

agudo de miocardio (IAM) y la periodontitis depende de factores de riesgo comunes a 

ambas enfermedades, con el consumo de tabaco como el principal factor de confusión. 

Otras hipótesis apuntan a la acción directa de patógenos periodontales que producen 

endotoxinas, y a la liberación de mediadores pro-inflamatorios por parte de los monocitos, 

causando la destrucción local y sistémica del tejido conectivo, favoreciendo así la 

agregación plaquetaria y eventos tromboembólicos.  Incluso se ha propuesto que estos 
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patógenos periodontales o sus lipopolisacáridos pasan al torrente sanguíneo e invaden 

directamente el endotelio vascular, produciendo una lesión aterosclerótica y la posterior 

isquemia miocárdica [71]. Los lipopolisacáridos que pasan a la sangre pueden inducir la 

secreción en el hígado de proteínas de fase aguda, como la proteína C reactiva.  Estas 

proteínas pueden formar depósitos en los vasos sanguíneos dañados, con la consiguiente 

activación de fagocitos y liberación de óxido nitroso, contribuyendo a la formación de 

ateromas [72]. 

Nuestro grupo de investigación ya tiene experiencia en el estudio de esta relación, 

estudiamos por primera vez (año 2005, Cueto et al [18]) en población española la 

asociación entre PC e IAM, en 149 pacientes infartados de edades comprendidas entre los 

40 y los 75 años (72 casos y 77 controles). Concluyendo en dicho estudio que había 

evidencia de la asociación entre estas dos patologías (OR= 3.31), ajustando por los factores 

de riesgo conocidos del infarto agudo de miocardio.  

Nueve años más tarde, en 2014, Marfil-Álvarez et al [73] relacionaron la extensión y la 

severidad del infarto agudo de miocardio con la periodontitis crónica del adulto. 

Seleccionaron 112 pacientes del hospital “Virgen de las Nieves” de Granada y les hicieron 

una angiografía, estudiaron la presencia de unos marcadores de necrosis cardiacas 

(Troponina I y Mioglobina), y la presencia de síntomas clínicos característicos. 

Sólo 15 artículos se han publicado hasta la fecha, y todos en los últimos ocho años, sobre la 

relación entre PC y DE, cuatro de ellos revisiones sistemáticas publicadas en los últimos 2 

años. Dicha asociación se explica mediante una disfunción endotelial, provocada a nivel de 

los vasos de los órganos sexuales masculinos, ya sea por las citoquinas proinflamatorias del 

foco oral o por acción directa de las bacterias gingivales [74].  

En el único ensayo clínico recientemente publicado, en población turca, Eltas et al., 

demuestran que el tratamiento de la PC mejora el grado de DE [75]. Los cuatro artículos de 

revisión sistemática [76-79], encuentran una asociación positiva entre la PC y la DE con una 

odds ratio entre 1,53 y 3,35. 
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2 JUSTIFICACIÓN 

 

No se conocen todas las causas de DE. La PC podría ser una causa más originando una 

disfunción endotelial en los vasos sanguíneos de los cuerpos cavernosos del pene, iniciada 

y/o mantenida por los periodontopatógenos o los mediadores proinflamatorios 

procedentes del foco inflamatorio gingival. 

No hay ningún estudio relacionando PC y DE en población europea. Por lo tanto, se hace 

necesario profundizar más en la investigación sobre la asociación de estas dos patologías. 
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3 HIPÓTESIS 

 

La periodontitis crónica ha sido ampliamente relacionada con una disfunción endotelial. 

Nuestra hipótesis es que una lesión en el endotelio de los vasos del pene, debida en parte a 

la inflamación crónica periodontal, podría provocar una disfunción eréctil de posible origen 

vasculogénica. 
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4 OBJETIVOS 

 

Los objetivos de este estudio han sido:  

• Determinar la prevalencia de periodontitis en un grupo de pacientes diagnosticados 

con disfunción eréctil.  

• Valorar si la periodontitis se asocia con la disfunción eréctil. 

• Valorar la presencia de un gradiente biológico entre la periodontitis y la disfunción 

eréctil.  

• Determinar la relación entre las variables bioquímicas y la DE. 
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5 MATERIAL Y MÉTODOS 

Se ha diseñado un estudio observacional de casos y controles. Los sujetos de estudio 

fueron pacientes atendidos en el Servicio de Urología del Hospital Clínico Universitario “San 

Cecilio” desde noviembre de 2014 a junio de 2017. No se realizó un muestreo aleatorio, ya 

que se fueron incluyendo los pacientes que cumplían los criterios de inclusión previamente 

señalados de forma consecutiva. Para la realización de nuestro estudio contamos con la 

aprobación del comité ético del Hospital Clínico Universitario “San Cecilio” de Granada. 

Se definió como caso aquel paciente con disfunción eréctil diagnosticada por el urólogo en 

el mismo servicio de urología a través del Índice Internacional de Función Eréctil (IIEF), y 

como control al paciente que acudía al mismo servicio, pero en relación a otra patología 

urológica no relacionada con la disfunción eréctil y totalmente independiente, como litiasis 

renal, hidrocele, planificación familiar. Como criterios de inclusión se estableció la 

presencia de 11 o más dientes naturales en la dentición del paciente y que la edad del 

paciente estuviera comprendida entre 18 y 70 años. Este límite superior del rango de edad, 

se explica porque por encima de los 70 años, se considera que los problemas crónicos de 

tipo vascular (flujo vascular, endurecimiento arterial, etc.) son frecuentes y por lo tanto sus 

patologías asociadas. Como criterios de exclusión se determinó la existencia de 

enfermedades neoplásicas en el momento del estudio, infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), infección sistémica o tratamiento con antibióticos 

sistémicos en el último mes y que no hubieran recibido un adecuado tratamiento 

periodontal en el último año. 

Nuestras variables objeto de estudio fueron:  

• Variables sociodemográficas: edad, consumo de alcohol (gramos de alcohol/día), 

hemos realizado una medición específica del consumo de alcohol, que se basa en 

gramos consumidos de alcohol por día, calculada mediante la Unidad de Bebida 

Estándar (UBE) [80]. Consumo de tabaco (cigarrillos/día), presencia o ausencia de 

diabetes y presencia o ausencia de patología cardiovascular (HTA, antecedentes de 

infarto, etc.).  
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• Variable urológica: el IIEF, índice internacional basado en una encuesta que consta 

de 15 preguntas, donde se evalúa la función eréctil, la función orgásmica, el deseo 

sexual, la satisfacción del acto sexual y la satisfacción global. De esas 15 preguntas 

nosotros realizamos sólo las correspondientes a la función eréctil, es decir, de la 1 a 

la 5 y la 15, según el cual un paciente puede obtener una puntuación comprendida 

entre 1 y 30. Todo paciente que obtenga una puntuación de 26 puntos o superior se 

considera sano, y obtener 25 puntos o menos se considera indicativo de disfunción 

eréctil [81]. Se pone como anexo el índice IIEF realizado. 

• Variables periodontales: el índice de placa de Tonetti, el cual se basa en valorar de 

forma visual la presencia o ausencia de placa en cada una de las superficies y 

otorgando un valor binario (0, ausente; 1, presente) [82], se obtendrá así el 

porcentaje de placa en el total de superficies. El índice de sangrado gingival de 

Ainamo y Bay, basado en la valoración del sangrado del surco, que es el primer 

signo de inflamación gingival y precede tanto al enrojecimiento como a la hinchazón 

de la encía, se expresa en porcentaje (número de lugares que sangran al sondaje x 

100 / total de lugares estudiados en la boca de cada sujeto); se considera 

inflamación gingival cuando el índice de sangrado sea superior al 0% [83]. La 

gravedad y la extensión periodontal que se valoraron mediante los índices PIRIM y 

Arbes respectivamente. El índice PIRIM es la suma del número de bolsas 

multiplicado por la profundidad de cada bolsa y dividido por el número de dientes 

presentes en boca [73]. El índice de Arbes es el porcentaje de sitios con una pérdida 

de inserción mayor de 3 milímetros [84]. Fue considerado paciente con 

periodontitis aquel que poseía cuatro dientes con una o más bolsas con ≥4 mm de 

profundidad de sondaje, según el índice de López [84]. 

• Marcadores bioquímicos: Se recogió de las historias clínicas hospitalarias los 

siguientes datos bioquímicos, correspondientes a un tiempo anterior o posterior a 

la exploración periodontal pero no superior a los 30 días. Testosterona en ng/dL, 

glucemia en mg/dL, Lipoproteínas de alta densidad (HDL) en mg/dL, lipoproteínas 

de baja densidad (LDL) en mg/dL, colesterol total en mg/dL, triglicéridos en mg/dL, 

proteína C reactiva (PCR) en mg/L y hemoglobina glicosilada (HbA1c) en sangre 

periférica en forma de porcentaje.  
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Se recogió la información en una ficha diseñada especialmente para estos efectos. 

Adicionalmente tenía una parte destinada a recoger los datos del examen periodontal y 

variables urológicas y sociodemográficas. El examen oral se realizó con una luz médica de 

exploración frontal Heyne©, una sonda manual periodontal PCPUNC15 (Hu-Friedy©) y un 

espejo de exploración odontológica sin magnificación SE plus©, recogiendo todos los datos 

en la hoja de registro preparada para tal fin. El investigador que realizó la exploración 

clínica de los pacientes se encontró cegado, de manera que desconocía a qué grupo 

pertenece el paciente. 

 

Creamos una base de datos con el paquete informático para análisis estadístico SPSS v.20.0 

(IBM Inc., Chicago, IL, USA). Las variables sociodemográficas, periodontales, urológicas y 

bioquímicas fueron comparadas entre los dos grupos. Se usó el test de Mann–Whitney para 

la comparación de variables cuantitativas después de comprobar la no normalidad de la 

distribución con la prueba de Shapiro-Wilk. Finalmente, para identificar la fuerza de la 

asociación y el factor de confusión de las distintas variables, se construyó un modelo de 

regresión logística multivariante con todas aquellas variables que en las tablas 1, 2 y 3 

presentaron en la comparación una significación de p< 0.20 y excluyendo aquellas con 

asociación (medias con rs> 0.70 para evitar colinearidad). Se usó un método “backward 

Stepwise” basado en la significación estadística p>0.10 para excluir una variable. Se 

consideró en todos los test como un nivel de significación de p ≤ 0.05. Los test estadísticos 

correspondientes a las comparaciones bivariantes, aparecen descritos al pie de cada tabla. 
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6 RESULTADOS 

 

Estudiamos 158 pacientes, 80 casos y 78 controles, pertenecientes al Servicio de Urología 

del Hospital Clínico Universitario “San Cecilio” de Granada. 

En la tabla 1 se observa una descriptiva del valor IIEF, la edad media de la muestra y los 

diferentes factores de riesgo comunes, como son el tabaco, el alcohol, la diabetes y las 

enfermedades cardiovasculares. La muestra está matcheada por edad, no observándose 

diferencia significativa entre ambos grupos. La diabetes (p=0,04) y las enfermedades 

cardiovasculares (p=0,04) necesitan ser analizadas en un modelo multivariante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

44 
 

44 LA PERIODONTITIS CRÓNICA COMO FACTOR DE RIESGO PARA LA DISFUNCIÓN ERÉCTIL                                   JULIO 2018 

 

En la tabla 2 podemos observar las asociaciones entre la DE y las diferentes variables 

metabólicas-inflamatorias estudiadas. Sólo encontramos asociación estadísticamente 

significativa con los niveles de triglicéridos (p<0,01), la proteína C reactiva (p=0,02) y la 

hemoglobina glicosilada (p=0,04); estando la glucosa (p=0,08) cercana a la significación. 

 

Destacamos que no se encuentra una diferencia significativa con la testosterona como 

otros estudios sugieren (p=0,69). 
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En la tabla 3 se encuentran representadas las variables orales y periodontales incluidas en 

este estudio. Observamos una asociación estadísticamente significativa con el número de 

bolsas periodontales de entre 4-6 mm (p=0,05), con el índice de López (p=0,05) y con el 

número de sitios con pérdida de inserción mayor de 3 mm (p<0,01). 
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En la tabla 4 estudiamos las asociaciones entre el IIEF y las variables odontológicas 

mediante un análisis multivariante. Observamos que los pacientes con disfunción eréctil 

tienen más probabilidad de sufrir enfermedades cardiovasculares con una OR=2,06 

(p=0.04), tener más alto los triglicéridos en el rango de entre 150 y 199 con una OR=2,74 

(p=0,05), y tener periodontitis activa según el índice de López, con una OR=2,28 (p=0,02). 
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En la tabla 5 estudiamos las diferentes asociaciones entre la disfunción eréctil, medida con 

el IIEF, y las distintas variables de estudio mediante las correlaciones de Spearman. 

En cuanto a variables generales observamos una asociación inversamente proporcional 

entre la DE, medida con el IIEF, y la diabetes y las enfermedades cardiovasculares, ambas 

con una p<0.01 y p=0.02 respectivamente.  

En cuanto a variables analíticas observamos una relación directamente proporcional entre 

la testosterona y el IIEF (p=0.04), e inversamente proporcional entre el IIEF y los 

triglicéridos (p=0.01), la PCR (p<0.01), la glucosa (p=0.01) y la hemoglobina glicosilada 

(p<0.01). 

Por último, en cuanto a variables orales, observamos una relación inversamente 

proporcional entre el IIEF y el número de bolsas de 4-6 mm (p=0.01), el índice PIRIM 

(p<0.01), el índice Arbes (p<0.01) y el índice de López (p<0.01). 
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En la tabla 6 estudiamos las asociaciones entre las variables generales y las analíticas y de 

salud oral mediante correlaciones de Spearman. 

Podemos apreciar que hay una asociación inversamente proporcional y significativa entre 

el número de dientes presentes en boca y la edad, las enfermedades cardiovasculares, los 

triglicéridos, la PCR y la glucosa. En cambio, hay una asociación directamente proporcional 

y estadísticamente significativa entre la diabetes y los índices de placa y gingival. 

Además, observamos una asociación directamente proporcional entre el IP y triglicéridos, 

la PCR y la glucosa; e inversamente proporcional con el colesterol HDL. También se observa 

una relación directamente proporcional entre la hemoglobina glicosilada y la glucosa con el 

IG. Siguiendo esta línea, se observa que la glucosa tiene una asociación directamente 

proporcional con el número de bolsas mayores de 7 mm, el índice PIRIM y el índice ARBES. 
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7 DISCUSIÓN 

Nuestros resultados mostraron una asociación entre PC y ED. Esta asociación fue 

independiente de otras comorbilidades conocidas. Los hombres con PC tenían 2,17 veces 

más probabilidades de presentar disfunción eréctil en comparación a los hombres con 

periodonto sano. 

La asociación entre PC y otras patologías sistémicas puede verse afectado según la 

definición de periodontitis utilizada (Manau y col., 2008 [86]). En este estudio, adoptamos 

una definición estricta de periodontitis, tal como lo propusieron López y col. [85], que ha 

sido utilizada previamente por nuestro grupo (Mesa y col., 2013 [87]) y otros autores 

(Gomes-Filho y col., 2007[88]). Esta definición requiere la presencia de cuatro o más 

dientes que muestren una o más bolsas periodontales ≥4 mm, pérdida de inserción ≥3 mm 

y sangrado al sondaje en el mismo sitio (López y col., 2002[85]). Además, otras tres 

variables periodontales (sitios con bolsas periodontales de 4-6 mm, nº de sitios con pérdida 

de inserción > 3 mm e índice PIRIM) también fueron más altas en el grupo de casos. Estas 

variables también mostraron una correlación inversa significativa con la puntuación IIEF, lo 

que hace que la asociación sea más fuerte.  

En los últimos años se han publicado un total de 15 estudios sobre PC y DE, todos ellos 

realizados en población asiática. Dejando de lado el publicado por Matsumoto et al., en el 

que evalúan el estado periodontal a través de un cuestionario por correo electrónico 

(Matsumoto y col., 2014 [89]), sólo dos estudios observacionales realizan una evaluación 

adecuada del estado periodontal (Sharma y col., 2011 [74]; Oguz y col. 2013[90]). Sus 

resultados coinciden con los de nuestro estudio, pero nos gustaría hacer algunas 

observaciones. Oguz et al, emplearon como variables periodontales un índice de placa, 

índice de sangrado, porcentaje de sitios con más de 4 mm de profundidad al sondaje y 

porcentaje de sitios con pérdida de inserción de más de 4 mm; encontrando ellos una 

relación estadísticamente significativa.  En cambio, en el estudio de Sharma et al [74], la 

relación estadística no llegó a ser significativa (p=0,128). Ambos estudios se realizan en una 

muestra muy joven (edad media de 35 años, rango de 30-40 años), donde la prevalencia de 

DE sería muy baja (Krane y col., 1989 [91]). Además, los casos de periodontitis en una 

población tan joven se pueden considerar como periodontitis agresiva, con varias 
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características que difieren de la PC. También se debe considerar que en ambos estudios 

no se hace un control estadístico de los factores de confusión, y Sharma y col. no incluyen 

tampoco un grupo control para comparar (Sharma y col., 2011 [74]). En el estudio llevado a 

cabo por Matsumoto y col. en 2014 [89], se utiliza una versión reducida del IIEF (IIEF-5), en 

el que 4 apartados se valoran globalmente de 0-5 y uno de 1-5. Por lo tanto, el rango de 

puntuación del cuestionario completo oscila entre 1 y 25. En nuestro estudio se utiliza el 

IIEF pormenorizado, donde solo valoramos las 6 preguntas correspondientes al apartado de 

función eréctil, con un rango de puntuación entre 1 y 30. En  los resultados en el mismo 

estudio de Matsumoto y col., sólo se obtiene significación estadística en el apartado de 

función eréctil, el mismo valorado en nuestro estudio; y el resto de ítems (función 

orgásmica, deseo sexual, satisfacción del acto sexual y satisfacción global) no aportaron 

resultados significativos.  

Hasta donde sabemos, este es el primer estudio en población europea y el primero que 

compara con marcadores bioquímicos plasmáticos, ya que algunos de ellos pueden ser 

indicadores comunes y factores de riesgo para ambas patologías. Billups y col. [92] 

estudiaron la relación entre DE y algunos parámetros bioquímicos, no encontrando relación 

estadísticamente significativa entre DE y triglicéridos, colesterol total, HDL, LDL y glucosa; y 

en cambio, sí entre DE y PCR.  

La PCR es una proteína de fase aguda secretada por el hígado en el plasma. Es un 

biomarcador inespecífico, pero extremadamente sensible de inflamación sistémica e 

infección. Actualmente es considerado por la literatura científica como un factor de riesgo 

para ECV y enfermedad vascular subclínica (Emerging Risk Factors Collaboration et al. 2010, 

Prugger et al., 2013[93]). Tanto PC como ED también se han asociado con niveles más altos 

de PCR en plasma (Tuter y col., 2007 [93]; Gomes-Filho y col., 2011 [94]; Solak y col., 2014 

[95]). En nuestro estudio, un 48% de los casos presentaron niveles elevados de PCR (por 

encima de 3 mg/L), en comparación con el 31% de los controles, lo que indica un alto riesgo 

de ECV. También se observó un mayor número de ECV en el grupo con DE (54% de 

prevalencia), y por otro lado, los pacientes con ECV tuvieron más probabilidades de 

presentar DE (OR = 1.89, p = 0.09). Teniendo en cuenta que el 74% de los pacientes con DE 

fueron diagnosticados de PC, la infección periodontal podría contribuir en primer lugar a la 

disfunción endotelial de los vasos pequeños, como los de la vasculatura del pene y 
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posteriormente podrían verse afectados vasos más grandes como las arterias coronarias. 

Un estudio reciente en 3.990 hombres con un seguimiento de 15 años ha informado que la 

hipertrigliceridemia estaba presente en un 15% - 21% de los sujetos diagnosticados con 

disfunción eréctil, con un deterioro en el flujo sanguíneo del pene. Los autores concluyen 

que los triglicéridos altos son un predictor de ED aterogénica (Corona y col., 2016 [96]). 

También se ha descrito el papel de los triglicéridos moderadamente elevados en la 

fisiopatología de los eventos vasooclusivos (Lamarre y col., 2013 [97]), y los brotes 

posteriores al brote. Parece que la causa determinante de este hecho es el aumento de la 

viscosidad sanguínea (Minato y col., 2017 [98]). Esto podría causar una desaceleración del 

flujo sanguíneo con una mayor repercusión en los vasos pequeños. En nuestro estudio, el 

grupo de DE presentó unas cifras de triglicéridos más altos en comparación con los 

controles, y un 19% tenía niveles superiores a 200 mg/dL, demostrando en nuestro análisis 

ser una variable predictora independiente de DE.  

La causa más común de DE es la enfermedad vascular (Chiurlia y col., 2005 [99]). Aunque 

IIEF no puede distinguir entre DE vasculogénica, hormonal o psicógena, nuestros resultados 

se refieren a la DE de origen vascular al excluir otras posibles causas. Así, los niveles 

promedio de testosterona fueron normales (> 350 ng/dL), y similares en ambos grupos de 

estudio. Ninguno de los participantes del estudio recibió terapia para la ansiedad, el estrés 

o la depresión. Por lo tanto, el origen vasculogénico de nuestros casos lo asumimos por 

exclusión. El diagnóstico exacto de DE de origen vasculogénica se obtiene mediante eco-

color Doppler (con una inyección intracavernosa de alprostadil y solución de contraste) o 

una medición-monitorización del pene durante la noche (prueba de tumescencia nocturna 

del pene). Ambas pruebas se consideraron invasivas y no se realizaron por razones éticas.  

La PC y la DE comparten una serie de factores de riesgo sistémicos y comorbilidades como 

la edad, el tabaquismo, la diabetes y la ECV (Roth y col., 2003 [100]; Chew y col., 2009 

[101]). Tanto la edad como el hábito de fumar fueron similares entre ambos grupos. La 

diabetes se evaluó como variable binaria (sí, no) además de determinarse los niveles de 

glucemia y HbA1c. El 34% de los pacientes con disfunción eréctil tenían niveles de glucosa 

en plasma superiores a 100 mg/dL (versus 24% de los controles) y el 16% tenían niveles de 

HbA1c por encima del 6.5% (versus 8% de los controles), diagnóstico de diabetes según la 

Asociación Americana de Diabetes (Reunión Internacional de Expertos de 2009 [102]). 
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Keller y col. en 2012 [103] y Tsao y col. en 2015 [104] informaron resultados similares en 

población taiwanesa, pero llevaron a cabo ambos estudios utilizando datos de una base de 

datos nacional de salud. Sólo usan la diabetes como variable binaria, sin informar datos 

sobre la glucemia o la HbA1c, y no analizan la diabetes como un predictor individual de DE. 

A pesar de encontrar significación estadística en el análisis bivariante, después de ajustar 

los factores de confusión (ver material y métodos), la diabetes no desempeña un papel en 

la asociación entre PC y DE en nuestro estudio. Además, la diabetes no fue un predictor de 

DE. Este hallazgo puede explicarse por el hecho de que todos los pacientes diabéticos 

estaban en tratamiento y que, incluso con niveles medios más altos de HbA1c en el grupo 

de casos, no eran lo suficientemente altos, probablemente debido a la terapia. La PC 

perjudica el control glucémico y, debido a que los pacientes con PC del grupo de casos no 

habían recibido tratamiento periodontal, esto podría explicar que los pacientes diabéticos 

no alcanzaran niveles normales de HbA1c (Teeuw y col., 2010 [105]). La diabetes se ha 

considerado una causa directa de la disfunción eréctil, que se explica por la 

microangiopatía de los vasos del pene. Sin embargo, la evidencia científica disponible, 

informa niveles más altos de HbA1c que los de nuestro estudio (>8%) para ser predictores 

de DE (Rhoden y col., 2005 [106]).  

Sólo un ensayo clínico hasta la fecha, realizado en población turca, ha evaluado el efecto de 

la terapia periodontal no quirúrgica en la disfunción eréctil. Publicaron una mejora 

significativa en la salud periodontal y en los valores del IIEF en el grupo de tratamiento 

después de 3 meses de seguimiento (Eltas y col., 2013 [75]). Estos resultados respaldan la 

hipótesis de que el tratamiento periodontal reduciría la inflamación sistémica (siguiendo la 

relación previamente establecida entre la PC y los biomarcadores sistémicos de 

inflamación) e indirectamente mejoraría la función eréctil. Recientemente se han publicado 

cuatro revisiones sistemáticas [38-41], que encuentran una asociación positiva entre la PC y 

la DE con un rango de odds ratio que oscila entre 1,53 y 3,35, con el inconveniente que se 

mezclan estudios pertenecientes a poblaciones de raza y etnias diferentes. 

Entre las limitaciones de este estudio, algunas se derivan del diseño epidemiológico del 

estudio, tratándose de un estudio de casos y controles. En este tipo de estudio, el sesgo de 

selección (en casos y / o controles) y / o el sesgo de confusión siempre son una posibilidad. 

Aunque podría argumentarse que los controles deberían ser personas sanas de la población 
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general, según Rothman, al seleccionar los controles, el objetivo principal debería ser 

sujetos representativos del que podría convertirse en casos del estudio. Este principio se 

cumple en nuestro estudio. También se debe tener en cuenta la dificultad o incluso la 

imposibilidad que pueda tener el reclutamiento de pacientes control fuera del contexto de 

un entorno de urología. En cuanto a la posible presencia de sesgo de confusión, se realizó 

un análisis multivariante ajustando por factores de riesgo conocidos, aunque este análisis 

siempre está limitado sólo a factores conocidos. Otra posible limitación es el uso de un 

cuestionario autoadministrado (como IIEF) para el diagnóstico de DE. Aunque validado 

internacionalmente, podría ser difícil de entender y responder para pacientes de bajo nivel 

socioeconómico. El IIEF se centra en la capacidad de erección y penetración e ignora otros 

aspectos de la vida sexual, y no distingue entre las diferentes etiologías de la disfunción 

eréctil.  

Para lograr una mejor comprensión de la relación entre la PC y la ED de origen 

vasculogénica, se necesitan estudios longitudinales que evalúen la disfunción endotelial del 

pene con una técnica objetiva. La evaluación de la dilatación mediada por flujo, 

considerada la herramienta estándar de oro en epidemiología vascular (Punj y col., 2017 

[107]), sería una opción.  

Nuestros resultados, dentro de las limitaciones de un estudio observacional, respaldan y 

apoyan la idea de incluir la salud oral, y en particular la salud periodontal, como un aspecto 

a considerar por los urólogos en el tratamiento de la disfunción eréctil. 
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8 CONCLUSIONES 

Las conclusiones del estudio fueron: 

• Se observó una prevalencia de Periodontitis Crónica del 74% en el grupo de 

pacientes diagnosticados con Disfunción Eréctil. 

• Los pacientes con Periodontitis Crónica tuvieron 2,28 veces más de probabilidad de 

sufrir una disfunción eréctil. 

• Se observó un gradiente biológico entre la Periodontitis Crónica y la Disfunción 

Eréctil. La gravedad de la Periodontitis Crónica se asoció con una menor puntuación 

IIEF. Asociación inversamente proporcional entre el IIEF y el índice de extensión 

periodontal. 

• Las variables bioquímicas mostraron una asociación entre el IIEF y los niveles de 

triglicéridos, proteína C reactiva y la hemoglobina glicosilada. 
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HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE 

 

Relación entre periodontitis y disfunción eréctil en población española 

 

Antes de proceder a la firma del consentimiento informado, lea atentamente la información que a 

continuación se le facilita y realice las preguntas que considere oportunas. 

 

Naturaleza 

Usted va a participar en un estudio de investigación sobre enfermedad periodontal, comúnmente 

conocida como piorrea, y disfunción eréctil, que cumple con las normas éticas aprobadas en la 

declaración de Helsinki y cuyos objetivos son: 

 

• Determinar la prevalencia de periodontitis en un grupo de pacientes diagnosticados con 

disfunción eréctil. 

• Valorar la presencia de un gradiente biológico entre la periodontitis y la disfunción eréctil. 

• Valorar si la periodontitis es un determinante de riesgo para el desarrollo de la disfunción 

eréctil. 

 

Para alcanzar esos objetivos, el investigador precisa: 

1) Que conteste un cuestionario indicando sus datos personales y hábitos. 

2) Que  le  realice  un  examen  bucal  consistente en explorar la encía con una sonda 

periodontal para detectar lesiones de periodontitis. 

 

Importancia 

Con la valoración de los parámetros analizados, se pretende conocer si la periodontitis guarda 

relación con la disfunción eréctil. Así mismo, también se pretende valorar si una mayor gravedad de 

periodontitis se corresponde con una mayor gravedad en la disfunción eréctil. 

 

Implicaciones para el paciente 

o La participación es totalmente voluntaria. 

o El  donante/paciente  puede  retirarse  del  estudio  cuando  así  lo  manifieste,  sin  dar 

explicaciones y sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 

o Todos  los  datos  carácter  personal,  obtenidos  en  este  estudio  son  confidenciales  y  se 

tratarán conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 

o La  información obtenida se  utilizará exclusivamente  para  los  fines específicos  de este 

estudio. 
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Riesgos de la investigación para el donante/paciente 

La exploración periodontal tiene un carácter totalmente diagnóstico y no conlleva riesgo alguno para 

el paciente. 

 

 

Si requiere información adicional se puede poner en contacto con el investigador principal del 

proyecto en el teléfono: ---------------- o en el correo electrónico: ------------------------------------------. 

mailto:amaganf@correo.ugr.es
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DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
 

Relación entre periodontitis y disfunción eréctil en población española 

 

De conformidad con lo dispuesto en la legislación vigente: 
 
 

o Ley 14/1986, de 25 de abril, General de Sanidad. 

o Ley 2/1998, de 15 de junio, de Salud de Andalucía. (BOJA núm.74 de 4 de julio de 1998. 

o Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de 

derechos y obligaciones en materia de información y documentación clínica. (BOE 

núm.274 de 15 de noviembre de 2002). 
 
 
 
Yo D/Dña...................................................................................…..................................................., 

con DNI núm................................... y mayor de edad 
 
 
 

 

- He   leído   la   hoja   de   información   que   se   me   ha   entregado   junto   con   este 

consentimiento. 
 
 
 

 

- He  podido  hacer  preguntas  sobre  el  estudio  “Relación entre periodontitis y disfunción 

eréctil en población española”. 
 
 
 

 

- He recibido suficiente información sobre el estudio “Relación entre periodontitis y 

disfunción eréctil en población española”. 
 
 
 
 

- He hablado con el odontólogo investigador ____________________________________. 
 
 
 
 
 

- Deseo ser informado/a de los resultados obtenidos y otros datos de carácter personal que se 

obtengan en el curso de la investigación, incluidos los descubrimientos inesperados que se 

puedan producir, siempre que esta información sea necesaria para evitar un grave perjuicio 

para mi salud o la de mis familiares biológicos. 
 
 
 
                                         Sí            No 
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- Se   me   ha   informado   que   todos   los   datos   obtenidos   en   este   estudio   serán 

confidenciales y se tratarán conforme establece la Ley Orgánica de Protección de 

Datos de Carácter Personal 15/99. 
 
 
 

- Las muestras obtenidas en este estudio solo serán utilizadas para los fines específicos del 

mismo. 
 
 

 

- Comprendo   que   mi   participación   es   voluntaria   y   que   presto   libremente   mi 

conformidad para participar en el estudio. 
 
 
 
 

- Comprendo que puedo retirarme del estudio: 

 

1.   Cuando quiera. 

2.   Sin tener que dar explicaciones. 

3.   Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Fecha  Firma del paciente 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Fecha  Firma del Investigador y DNI 

 

 

 



HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 

  

PACIENTE CÓDIGO:  

 

Datos Personales: 

 

Apellidos: 

Nombre: 

Edad:  

Sexo:  

 

¿Bebedor?:  

 

-Consumo de alcohol: 

 

¿Fumador?:  

 

-Consumo de tabaco (Cigarrillos/día): 

Estudios (el de mayor nivel): 

Profesión: 

Estado civil: 

Recuento total de dientes:                             

 

PERIODONTOGRAMA 

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

Profundidad de sondaje                 

Nivel de inserción                  

Movilidad dentaria                 

Compromiso de furca                 

 

 

 

 

 

 

 

 1.8 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.1 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 2.6 2.7 2.8 

Profundidad de sondaje                 

Nivel de inserción                  

Movilidad dentaria                 

Compromiso de furca                 

 

 

 

 



 

 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Profundidad de sondaje                 

Nivel de inserción                  

Movilidad dentaria                 

Compromiso de furca                 

 

 

 

 

 

 

 

 4.8 4.7 4.6 4.5 4.4 4.3 4.2 4.1 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 3.6 3.7 3.8 

Profundidad de sondaje                 

Nivel de inserción                  

Movilidad dentaria                 

Compromiso de furca                 

 

 

 

Índice de Sangrado Gingival 

 

Valor total: 

 

 

 

Índice de placa 

 

Valor total:  



 

IIEF (International Index of Erectile Function) 
Durante las 4 últimas semanas:  Sin activ 

sexual 
Casi nunca o 

nunca 
Menos de la 
½ de veces 

La ½ de las 
veces 

Más de la ½ 
de las veces 

Casi siempre 
o siempre 

1. ¿Con qué frecuencia logró una 
erección durante la activ sexual?  0  1  2  3  4  5 
2. Cuando tuvo erección, ¿con qué 
frecuencia fue suficiente la rigidez 
para la penetración? 

0  1  2  3  4  5 
3. ¿Con qué frecuencia logró 
penetrar a su pareja?  0  1  2  3  4  5 
4. ¿Con qué frecuencia logró 
mantener la erección después de la 
penetración? 

0  1  2  3  4  5 
  Sin activ 

sexual
Extrem 
difícil Muy difícil  Difícil  Algo difícil  Sin dificultad 

5. ¿Cuál fue el grado de dificultad 
para mantener la erección hasta 
completar la relación sexual? 

0  1  2  3  4  5 
  Ninguna  1‐2 veces  3‐4 veces  5‐6 veces  7‐10 veces  11 o más 
6. ¿Cuántas veces intentó una 
relación sexual?  0  1  2  3  4  5 
  Sin activ 

sexual
Casi nunca o 

nunca
Menos de la 
½ de veces

La ½ de las 
veces

Más de la ½ 
de las veces 

Casi siempre 
o siempre

7. ¿Con qué frecuencia resultó 
satisfactoria para usted?  0  1  2  3  4  5 
  Sin activ 

sexual  Nada  No mucho  Algo  Bastante  Mucho 

8. ¿Cuánto ha disfrutado la 
relación sexual?  0  1  2  3  4  5 
  Sin activ 

sexual 
Casi nunca o 

nunca 
Menos de la 
½ de veces 

La ½ de las 
veces 

Más de la ½ 
de las veces 

Casi siempre 
o siempre 

9. Durante la estimulación o la 
relación sexual, ¿con qué frecuen‐
cia eyaculó? 

0  1  2  3  4  5 
10. Durante la relación sexual, 
¿con qué frecuencia tuvo orgasmo 
(con o sin eyaculación)? 

0  1  2  3  4  5 
    Casi nunca  En algunos 

momentos 
Buena parte 
del tiempo 

La > parte 
del tiempo 

Casi siempre 
o siempre 

11. ¿Con qué frecuencia ha tenido 
un deseo sexual?    1  2  3  4  5 
    Muy bajo  Bajo  Moderado  Alto  Muy alto 
12. ¿Cómo calificaría su nivel de 
deseo sexual?    1  2  3  4  5 
    Muy 

insatisfecho 
Bastante 

insatisfecho  Indiferente  Satisfecho  Muy 
satisfecho 

13. ¿Cuál ha sido su satisfacción 
con su vida sexual en general?    1  2  3  4  5 
14. ¿Cuál ha sido su satisfacción en 
la relación sexual con su pareja?    1  2  3  4  5 
    Muy bajo o 

nulo  Bajo  Moderado  Alto  Muy alto 

15. ¿Cómo calificaría la confianza 
que tiene en poder lograr y 
mantener una erección? 

  1  2  3  4  5 
Interpretación del resultado 

Dominios  Puntuación  Severidad de la disfunción eréctil 
(puntuación en el dominio de función eréctil) Función eréctil (P1‐5 y P15)  

Satisfacción en la relación sexual (P6‐8)    Severa
Moderada 
Leve 
Sin disfunción eréctil 

6‐10
11‐16 
17‐25 
26‐30 

Función orgásmica (P9‐10)  
Deseo sexual (P11‐12)    
Satisfacción global (P13‐14)  
 




