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RESUMEN 

Introducción: La periodontitis es la enfermedad crónica inflamatoria caracterizada por la pérdida de 

inserción con reabsorción ósea concomitante y surcos profundizados por migración apical del epitelio de 

unión. En su patogenia pueden participar los virus; agentes infecciosos únicos en biología, entre ellos el 

SARS-CoV-2 causante de la COVID-19. Los investigadores han planteado teorías que tratan de explicar 

la posible asociación de este virus con la periodontitis, al considerar que existe entre ambas una relación 

bidireccional. Se realizó una revisión bibliográfica sobre este tema de enero de 2021 a mayo de 2023, 

con el uso del Google Académico, las bases de datos PubMed, SciELO, ScienceDirect, MEDLINE y 

LILACS.  

Objetivo: Describir la información disponible sobre la asociación entre la periodontitis y la COVID-19.  

Desarrollo: En la periodontitis la deficiente higiene bucal produce una disbiosis del microbioma oral 

que desencadena la aparición de periodontopatógenos; la entrada del SARS-CoV-2 puede subvertir el 

sistema inmune, lo que provoca asociación grave de las enfermedades periodontales con la COVID-19. 
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El virus puede interactuar con el microbioma oral y provocar crecimiento excesivo de patobiontes que 

agravan la formación de bolsas periodontales.  

Conclusiones: Se considera que la asociación entre la enfermedad producida por el SARS-CoV-2 con la 

periodontitis es bidireccional, el efecto del virus en el sistema inmunológico puede agravar la 

periodontitis y los efectos de mediadores químicos de la periodontitis hacen más vulnerable al paciente 

contagiado por el SARS-CoV-2 para desarrollar una coinfección. 

Palabras clave: asociación; COVID-19; periodontitis; relación bidireccional. 

 

ABSTRACT 

Introduction: Periodontitis is a chronic inflammatory disease characterized by loss of attachment with 

concomitant bone resorption and deepened grooves due to apical migration of the junctional epithelium. 

Viruses may participate in its pathogenesis; infectious agents unique in biology, including the SARS-

CoV-2 that causes the COVID-19. Therefore, researchers have proposed theories that try to explain the 

possible association of this virus with periodontitis, considering that a bidirectional relationship exists 

between both. A bibliographic review on this topic was carried out from January 2021 to May 2023, 

using Google Scholar, the PubMed, SciELO, ScienceDirect, MEDLINE and LILACS databases.  

Objective: Describe the available information on the association between periodontitis and COVID-19.  

Development: In periodontitis, poor oral hygiene produces a dysbiosis of the oral microbiome that 

triggers the appearance of periodontopathogens; The entry of the SARS-CoV-2 can subvert the immune 

system, which causes a serious association of periodontal diseases with COVID-19. This virus can 

interact with the oral microbiome and cause excessive growth of pathobionts that aggravate the formation 

of periodontal pockets. Conclusions: It is considered that the association between the disease caused by 

the SARS-CoV-2 with periodontitis is bidirectional, the effect of the virus on the immune system can 

aggravate periodontitis and the effects of chemical mediators of periodontitis make it more vulnerable 

the patient infected by SARS-CoV-2 to develop a coinfection. 

Keywords: association; COVID-19; periodontitis; two-way relationship. 
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INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades periodontales (EP) representan un problema de salud pública en países 

industrializados y cada vez más en el mundo en desarrollo; atentan contra la calidad de vida de quienes 

las sufren. Agrupan una serie de entidades que afectan los tejidos de protección e inserción del diente, 

dentro de las cuales se encuentra la periodontitis.(1) 

La periodontitis es el proceso inflamatorio crónico que afecta los tejidos de sostén del diente; es inducida 

por microorganismos y la acción de otros factores de alcance local y sistémico. La progresión de la 

periodontitis, modulada por la respuesta del hospedero, conduce a la destrucción del ligamento 

periodontal, del hueso alveolar y a la migración del epitelio de unión, con formación de bolsas 

periodontales.(1,2,3) 

Los virus constituyen una clase de agentes infecciosos únicos en biología; son microorganismos 

intracelulares obligados, metabólicamente inertes fuera de la célula del hospedero; que participan en la 

patogenia de la periodontitis, alteran las defensas inmunológicas, por lo que activan reacciones 

destructivas del huésped o mediante efectos líticos directos sobre los tejidos periodontales. Causan un 

efecto citopático directo sobre fibroblastos, queratinocitos, células endoteliales, células inflamatorias y 

sobre los osteocitos. En los individuos portadores de virus se observan muy debilitados los neutrófilos 

periodontales, células de importancia clave en la defensa del periodonto.(4) 

Desde mediados de la década de los 90 se estudia el posible efecto que los virus de la familia herpes 

podrían tener sobre el inicio y desarrollo de la enfermedad periodontal. En particular, el citomegalovirus 

humano, así como el virus Epstein-Barr pueden tener un papel especialmente relevante en la 

etiopatogénesis de determinadas formas graves de la enfermedad.(5,6)  

Existe otro virus, el SARS-CoV-2, que ha ganado mayor interés de la comunidad científica/médica, ya 

que causó una pandemia global (COVID-19) y paralizó el mundo, con altas cifras de personas infectadas. 

El comportamiento de este virus todavía se comprende de forma parcial y al analizar sus características, 
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algunos investigadores han planteado varias teorías que tratan de explicar la posible relación entre la 

enfermedad periodontal inflamatoria crónica (periodontitis) y la COVID-19. Al relacionarlos, se explica 

que esta última genera una reacción inmune excesiva en el huésped, asociada a la tormenta de citocinas, 

con resultados desfavorables.(7) 

La periodontitis también presenta en su fisiopatología producción de citocinas. A su vez, el fenómeno 

fisiológico, conocido como netosis o trampa extracelular de neutrófilos, se ha presentado tanto en la 

enfermedad periodontal como en la COVID-19; esto causa graves daños en los tejidos involucrados 

debido a la liberación de proteinasas. Por tanto, si un paciente con la COVID-19, además tiene 

periodontitis, el número de neutrófilos sería mucho mayor e incrementa la destrucción de tejidos 

afectados y a su vez, el riesgo de mortalidad.(8) 

Los pacientes enfermos de la COVID-19, con intubación, muestran su salud oral deteriorada, lo cual hace 

que se produzca disbiosis de la microbiota oral; esto podría iniciar la enfermedad periodontal, gracias a 

la aparición de periodontopatógenos. Por lo tanto, la entrada del virus puede subvertir el sistema inmune 

y la microbiota oral del huésped, además, desencadena una sobreinfección.(8)  

Se realizó una revisión bibliográfica, en el período comprendido desde enero de 2021 a mayo de 2023. 

Los criterios de inclusión fueron: artículos en idioma inglés y en español, que analizaran la asociación 

de la enfermedad periodontal con la COVID-19, publicados preferentemente en los últimos 5 años, para 

ello se aplicó un filtro temporal a los resultados de la búsqueda. Se buscó con el Google Académico y en 

las bases de datos PubMed, SciELO, ScienceDirect, MEDLINE y LILACS, preferentemente revistas 

nacionales e internacionales de acceso abierto. De los artículos encontrados, en primera instancia, se 

revisó el título y resumen, luego el documento completo, para verificar los criterios de inclusión. Se 

seleccionaron 33 referencias, disponibles a texto completo, de ellas 28 de los últimos 5 años.   

Los descriptores utilizados fueron: cavidad bucal, enfermedades periodontales, periodontitis, 

inflamación, mecanismo fisiopatológico, bolsas periodontales, saliva, virus, SARS-CoV-2, COVID-19, 

tormenta de citoquinas, netosis celular, receptores de la COVID-19, COVID-19 y periodontitis (en 

español e inglés).  

Esta revisión tiene como objetivo describir la información disponible sobre la asociación entre la 

periodontitis y la COVID-19. 
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DESARROLLO 

La periodontitis es la enfermedad inflamatoria crónica más común en humanos; afecta a casi la mitad de 

los adultos en el Reino Unido, EE. UU. y al 60 % de los mayores de 65 años. Es un importante problema 

de salud pública, que causa pérdida de dientes, discapacidad, disfunción masticatoria y estado nutricional 

deficiente.(9) 

En diferentes partes del mundo, al igual que en Cuba, el carácter común y la extensión universal de la 

enfermedad periodontal ha estado relacionada con la edad, el sexo, color de piel, la higiene bucal y el 

estado socioeconómico.(10,11) Según Vara Delgado y otros,(12) en estudios cubanos, el grupo de edad de 

65 años tiene mayor prevalencia de periodontitis, mientras que la gingivitis prevalece en el grupo de 25-

34 años. Los resultados de estudios clínicos(12) revelan, que las lesiones producidas por las 

periodontopatías en las estructuras de soporte de los dientes en adultos jóvenes, son irreparables. Además, 

que en la tercera edad destruye gran parte de la dentadura natural, al privar a muchas personas de sus 

dientes durante la vejez; del 60 al 100 % de los ancianos con dentición natural, necesitan alguna forma 

de tratamiento periodontal, por lo que urge diagnosticarlas y tratarlas de forma adecuada.(12) 

El factor etiológico primario de la periodontitis crónica es la presencia de microorganismos específicos, 

organizados en forma de biofilm subgingival. No obstante, aunque dichas bacterias son esenciales para 

el inicio y perpetuación de la infección, no son suficientes para que se pueda desencadenar la 

periodontitis. Se hace necesaria la presencia de un hospedero susceptible.(13) Cuando se desarrolla la 

periodontitis debido a un desequilibrio entre la carga bacteriana y los mecanismos de defensa del 

hospedero, las bacterias participan en la formación de la bolsa periodontal, destrucción del tejido 

conectivo y reabsorción del hueso alveolar mediante un mecanismo inmunopatogénico. Se caracteriza 

por la pérdida de inserción progresiva, con la reabsorción ósea concomitante y surcos profundizados por 

la migración apical del epitelio de unión (bolsa real). Este cuadro clínico puede acompañarse de signos 

como: movilidad dentaria, recesiones periodontales, sangrado gingival, exudado, halitosis, entre 

otros.(7,13) 

http://scielo.sld.cu/
https://revmedmilitar.sld.cu/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/


2024;53(2):e024020455 

 

 

http://scielo.sld.cu 

https://revmedmilitar.sld.cu   

Bajo licencia Creative Commons  

El origen de la enfermedad periodontal puede ser tanto bacteriano como viral. El bacteriano es originado 

por microorganismos como Porphyromonas gingivalis y Streptococcus oralis; el viral, por virus de la 

familia Herpesviridae, como el Epstein-Barr, Citomegalovirus, Herpes simple tipo 1, Herpes simple tipo 

2 y Varicela-zóster. Las infecciones virales pueden facilitar la destrucción de los tejidos periodontales, 

por mediación inmunológica o por actividad lítica contra las células periodontales.(14) 

El primer paso en toda infección viral es la unión de la partícula infecciosa a la superficie celular. Un 

requisito es el contacto entre el virión y la célula del hospedero, debido que los virus no tienen capacidad 

móvil. Esta es una reacción muy específica entre proteínas de unión del virión y receptores de la célula 

del hospedero. La unión proteína – receptor permite al virus penetrar la membrana y al mismo tiempo 

perder la cubierta membranosa, de forma que solo el nucleocápside pasa al citoplasma celular. El 

siguiente paso es la producción de mRNA específico para el virus, que programan a los ribosomas 

celulares para sintetizar proteínas virales. Además de las proteínas estructurales del virión, los virus 

deben dirigir la síntesis de enzimas y otras proteínas especializadas, necesarias para la replicación del 

genoma, ensamblaje y liberación del virus.(4) 

Tras la fase de replicación, que aprovecha las polimerasas de ADN celular, el proceso a continuación, 

consiste en encerrar el nuevo genoma viral en una cápside de proteínas, que se conoce como ensamblaje 

o encapsidación. Debido a que las lisozimas o peptidasas debilitan la pared celular, el virus se desplaza 

al exterior de la célula infectada.(4) 

Los coronavirus son una extensa familia de virus que pueden causar enfermedades tanto en animales 

como en humanos. En los humanos, se sabe que varios causan infecciones respiratorias que pueden ir 

desde el resfriado común, hasta enfermedades más graves como el síndrome respiratorio de Oriente 

Medio y el síndrome respiratorio agudo grave.(15) 

El nuevo SARS-CoV-2, comenzó en Wuhan, China, con una subsecuente propagación mundial. Se 

convirtió en una pandemia, lo que representa una emergencia sanitaria y una crisis de salud pública en 

los países afectados, de los 5 continentes.(16) 

Las rutas de transmisión comunes del nuevo coronavirus, incluyen la transmisión directa (tos, estornudos 

y transmisión por inhalación de gotitas) y la transmisión por contacto (contacto con las membranas 

mucosas orales, nasales y oculares), debido a la unión de los receptores celulares con la proteína S 
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viral.(16,17) Produce síntomas similares a los de la gripe, entre los que se incluyen fiebre, tos, disnea, 

mialgia y fatiga. También se ha observado la pérdida súbita del olfato y el gusto (sin que la mucosidad 

fuese la causa).  En casos graves, se caracteriza por producir neumonía, síndrome de dificultad 

respiratoria aguda, sepsis y choque séptico, que conduce a alrededor del 3 % de los infectados, a la 

muerte.(18) 

Hasta el 15 de mayo del 2021, la Organización Mundial de la Salud(19) reporta un total de 161 513 458 

casos confirmados por laboratorio, y 3 352 109 muertes asociadas a la enfermedad. En la región de las 

Américas, la cifra asciende a 65 459 591 casos y 1 595 115 fallecidos.(19) EE. UU. es el país con mayor 

cantidad de casos reportados; sobrepasa los 501 680 y los 18 780 fallecidos.(18) En Cuba la cifra asciende 

a 123 221 diagnosticados, 796 fallecidos y 115 505 recuperados hasta mayo de 2021.(19) 

Hasta el 10 de enero de 2023 se han reportado en el mundo más de 666 680 000 de casos afectados por 

la COVID-19, más de 6 700 000 muertes y más de 5064 millones de personas vacunadas.(20) 

Pitones-Rubio V y otros(21) sugieren la relación entre la gravedad de la infección en la COVID-19 y la 

enfermedad periodontal (EP), en que la mala salud bucal produce una disbiosis del microbioma oral, que 

podrían desencadenar la aparición de periodontopatógenos. 

La entrada del virus puede alterar el sistema inmune y la microbiota oral del huésped, desencadena la 

disbiosis que puede permitir la asociación grave de la EP con la COVID-19, por lo tanto, la EP podría 

ayudar a identificar a pacientes de riesgo.(22) 

Es esencial conocer el papel de los tejidos bucales (debido a que es una estructura inicial para la 

susceptibilidad a la invasión viral, por expresión de la enzima convertidora de angiotensina 2, receptor 

de anclaje del virus), y los fluidos de cavidad oral como vehículos de transmisión viral. La expresión de 

dicha enzima en la cavidad oral, ha sido descrita en las células neuroepiteliales presentes en la lengua, lo 

que destaca que esta alteración es provocada por el virus, lo cual explica la pérdida de la modulación de 

la percepción del gusto.(22)  

El SARS-CoV-2 también puede interactuar con el microbioma oral y dar lugar a un ecosistema disbiótico, 

que favorece el crecimiento excesivo de patobiontes relacionados con enfermedades periodontales 

destructivas. Se agrava la formación de bolsas por el desplazamiento apical del epitelio de unión.(7) Se 
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plantea que la bolsa periodontal podría ser un nicho anatómico favorable para el virus y, por lo tanto, 

actuar como un reservorio para el SARS-CoV-2.(7,21)    

La EP se caracteriza por el desarrollo de lesiones tisulares que provocan alteración en los niveles de 

inserción clínica (bolsas periodontales). Las células inmunes del hospedero contagiadas con el virus 

podrían desplazarse al tejido conectivo y migrar al área subgingival.(23) 

El fluido crevicular, derivado del epitelio surcular contiene biomarcadores, células inmunes y epiteliales. 

Si este fluido pudiera servir como reservorio del SARS-CoV-2, sería transportado a través de células 

periodontales infectadas o por los capilares terminales complejos al tejido periodontal; de esta manera, 

alcanzaría la cavidad bucal por el extremo libre del saco periodontal y se mezclaría con la saliva.(23) 

Mecanismos en el potencial del rol de las bacterias orales en la patogenicidad de las 

infecciones respiratorias(24) 

 

• La aspiración de patógenos orales hacia los pulmones.  

• Enzimas que se encuentran asociadas con la enfermedad periodontal; modifican  las superficies 

mucosas, permiten así la adhesión y sobre todo la colonización de patógenos respiratorios. 

• Enzimas que en pacientes con enfermedad periodontal, pueden disminuir el efecto de la saliva 

sobre las bacterias y dificultar su eliminación de las mucosas. 

• La alteración en el epitelio respiratorio, de la citoquinas asociadas a enfermedad periodontal, que 

promueve la infección por patógenos respiratorios. 

 

Enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE-2). 

La evidencia científica recopilada sugiere, que la cavidad bucal puede actuar como una fuente de contagio 

del SARS-CoV-2 en su forma activa, gracias a la presencia en la boca de la ACE-2. Uno de los puntos 

claves de la replicación viral es la entrada del virus a la célula del huésped; esto solo se da por medio de 

un receptor específico, en el caso del SARS-CoV-2 uno de sus receptores principales y comprobados es 

la ACE2. Esta enzima actúa como receptor del SARS-CoV-2, al propiciar su entrada a sus células diana. 

La cavidad bucal se convierte en una fuente de contagio del SARS-CoV-2. Algunas conjeturas(7,25,26,27) 
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añaden que podrían ser reservorios para facilitar la entrada, desarrollo o predisponer a formas graves de 

la COVID-19; además de interactuar con el torrente sanguíneo a través de complejos capilares.  

Un aspecto relevante que se estudia, es el comportamiento del sistema angiotensina-renina en pacientes 

sanos y con periodontitis, en relación con la COVID-19. La enzima convertidora de angiotensina 2 

(ECA-2) contrarresta la función de la ECA en dicho sistema. La primera tiene la función de regulación; 

se bloquea el estrés oxidativo, la proliferación celular y la respuesta inflamatoria, mientras que la segunda 

tiene como objetivo iniciar el proceso inflamatorio; induce la quimiotaxis de células inflamatorias y los 

mediadores. Durante una coinfección por SARS-CoV-2, el patrón periodontal podría exacerbarse, debido 

a la regulación a la baja de la ECA-2 y un aumento de la ECA, con la consiguiente participación de varios 

factores proinflamatorios.(22,23) 

La teoría de replicación entre la COVID-19 y la enfermedad periodontal se fundamenta en que la carga 

viral en los pacientes con enfermedad periodontal, puede verse aumentada, porque poseen un nivel más 

alto de ambos receptores del SARS-CoV-2. La ACE2 se ve aumentada, debido a el proceso de 

angiogénesis patológica presente en los pacientes con periodontitis. Esto ocasiona la formación de más 

vasos sanguíneos y la proliferación de células endoteliales que expresan ACE2. Algunos autores 

sustentan la replicación del nuevo coronavirus en las células endoteliales, que rodean los vasos 

sanguíneos.(4) 

Por otra parte, la teoría endotelial de la influencia de la enfermedad periodontal en la progresión de la 

COVID-19, se sustenta en que hay mayor cantidad de células endoteliales ACE2 en los pacientes con 

periodontitis. Esto implicaría, desde un punto teórico, que hay mayor interacción del virus con el 

receptor, lo cual ocasiona mayor disfunción endotelial y mayor posibilidad de trombosis. Esta última es 

una de las causas por las que hay falla multiorgánica, que resulta fatal. Por otro lado, al considerar que, 

a la disfunción presente en la COVID-19, se le tiene que añadir la relación de la enfermedad periodontal 

con la disfunción endotelial; por tanto, esta tendría la capacidad de exacerbar dicha disfunción en los 

pacientes con la COVID-19, por lo que empeora el pronóstico. 

Una tercera teoría, la inflamatoria; se basa en que varios de los biomarcadores que se elevan en la 

COVID-19, también se encuentran elevados en los pacientes que padecen de periodontitis. Por lo tanto, 

http://scielo.sld.cu/
https://revmedmilitar.sld.cu/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/


2024;53(2):e024020455 

 

 

http://scielo.sld.cu 

https://revmedmilitar.sld.cu   

Bajo licencia Creative Commons  

se puede esperar que esto contribuya al nivel de inflamación de un paciente infectado por el 

SARS-CoV-2, lo cual empeora el cuadro e incrementa la progresión de la enfermedad.(4)  

También podría estar relacionado el papel de la saliva, en la posible asociación entre ambas 

enfermedades. Se ha demostrado que la saliva alberga numerosas partículas del SARS-CoV-2, y la bolsa 

periodontal está muy cerca. La ruptura del epitelio de la bolsa, da como resultado el contacto directo del 

virus y la activación de la respuesta inmune del huésped, con liberación de citocinas proinflamatorias, 

como CL8, CXCL10, C3a, C5a, que estimulan a macrófagos, granulocitos y células asesinas naturales; 

liberan así IL-1β, IL -6, IL-8, TNF-α, e IFN-γ.(7,27)  

Las citocinas (como IL-1 y TNF) de tejidos con enfermedad periodontal, pueden infiltrarse en la saliva 

a través del líquido crevicular gingival y aspirarse, lo que trae consigo la inflamación o infección 

pulmonar. El epitelio respiratorio puede verse alterado por las citocinas periodontales asociadas, para 

promover la infección por patógenos respiratorios.(7,28,29,30) 

Además, los pacientes que presentan enfermedad periodontal exhiben altos niveles de osteopontina en el 

líquido crevicular gingival, de sitios con destrucción periodontal. Se conoce que sus productos de 

degradación (furina y catepsina L), juegan un papel importante para permitir que el SARS-CoV-2 infecte 

las células huésped.(24,26) 

Una historia clínica oral de la periodontitis, podría ser una característica para identificar un grupo de 

riesgo de la COVID-19 grave. La relación sugerida entre la periodontitis grave y la COVID-19 grave, se 

relaciona con factores de riesgo compartidos entre estas afecciones. La mayoría de las comorbilidades y 

factores de riesgo informados en pacientes con la COVID-19 grave, también agravan el desarrollo de la 

periodontitis.  

En la COVID-19, la principal enfermedad detrás del daño pulmonar es la tormenta de citocinas o el 

síndrome activado por macrófagos, que es una cascada de autoamplificación de la respuesta inmune del 

huésped. Los receptores ACE-2 en los pulmones, agravan la entrada de SARS-CoV-2, activan citocinas 

que dañan el epitelio respiratorio y el parénquima pulmonar. La tormenta de citocinas suprime la 

inmunidad innata y adaptativa contra el SARS-CoV-2. Se observa un aumento excesivo de IL-6 y TNF-α 

en individuos hospitalizados con enfermedad grave.(7,27,30) Esto podría ser una posible relación del virus 
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con la bolsa periodontal, en la cual las respuestas de citocinas son comunes. El aumento de citocinas en 

la bolsa periodontal podría agravar aún más la destrucción del pulmón inducida por la COVID-19. 

El mantenimiento periodontal no es más que la fase de un tratamiento periodontal, en la cual se intenta 

controlar y sobre todo, conservar el estado de salud periodontal del paciente mediante un correcto 

tratamiento; se evita así la recidiva de la enfermedad. Una fase de mantenimiento periodontal adecuada, 

evita además la influencia de la periodontitis en el agravamiento de la COVID-19 y favorece la existencia 

de un ecosistema bucal saludable. 

La ACE2 es el principal receptor del SARS-CoV-2. Por eso, tras la infección y replicación viral, la 

expresión de la ACE2 ayudará a equilibrar los niveles de citoquinas. Los niveles más altos de ACE2 

regularán a la baja las citocinas proinflamatorias, incluidas la interleucina 6 (IL-6), interleucina 7 (IL-7), 

interleucina 2 (IL-2), MCP-1, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleucina 1-B (IL-1B). Sin 

embargo, es importante saber que los niveles más altos de ACE2 ayudarán a la entrada del SARS-CoV-2 

en la cavidad oral. El complejo ACE2/SARS-CoV-2 reduce la expresión de ACE2 en la superficie celular 

y da como resultado mayor producción de citoquinas. Por esto la administración de inhibidores de la 

ECA podría aumentar los niveles de ACE2 y mejorar la respuesta inflamatoria.(30) 

Se enfatiza que las combinaciones de terapia periodontal e inhibidores de la ECA podrían reducir la 

progresión de la enfermedad periodontal y sobre todo, minimizar el riesgo de resultados adversos o 

complicaciones en pacientes con la COVID-19.(31) 

Un estudio de 2021(31) demuestra que existe una fuerte asociación entre los niveles elevados de IL-6 y 

los resultados adversos de la COVID-19. Por lo tanto, la terapia periodontal no quirúrgica, junto con el 

tratamiento con inhibidores de citoquinas, puede tener efectos beneficiosos en pacientes infectados con 

SARS-CoV-2. El tratamiento con el antagonista IL-6 tocilizumab, durante las primeras etapas de la 

COVID-19 ha demostrado efectos beneficiosos.  

Se considera que la detección temprana y el tratamiento de la EP, así también como la identificación de 

personas hipersensibles a través del perfil de citocinas, pueden ayudar en la selección de fármacos 

anticitocinas apropiados. Otros artículos(7,21,23) proponen la hipótesis que asocia la enfermedad producida 

por el SARS-CoV-2 con la periodontitis. Plantean que el efecto del virus en el sistema inmunológico 

puede agravar la periodontitis y, por otro lado, los efectos de los mediadores químicos de la periodontitis 
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pueden hacer más vulnerable al paciente, una vez contagiado por el SARS-CoV-2, para desarrollar una 

coinfección.(7) 

Es importante saber que ambas afecciones van a compartir un entramado mecanismo de liberación de 

citoquinas inflamatorias. Esto quiere decir que la enfermedad periodontal es una alteración local con 

afectación sistémica, mediada por un complejo fenómeno imunoinflamatorio crónico; mientras que la 

COVID-19 es una enfermedad sistémica producida por un estado de hiperinflamación, y no tan solo un 

cuadro respiratorio agudo.(32)   

El 5 de mayo de 2023, el Comité de Emergencia de la Organización Mundial de la Salud, declaró que la 

emergencia de salud pública por la COVID-19, que comenzó el 30 de enero de 2020, ha dejado de existir. 

En ese tiempo, esta organización recibió la notificación de casi 7 millones de muertes, pero se sabe que 

el número de víctimas es varias veces superior; al menos 20 millones, según los datos que maneja. 

Además de los fallecimientos, los sistemas de salud se han visto perturbados y millones de personas no 

han podido acceder a servicios sanitarios esenciales, como las vacunas infantiles, vitales para salvar 

vidas.(33) 

Aun así, la COVID-19 continúa siendo una amenaza para la salud mundial; lograr tratar de forma integral 

a los pacientes, con el objetivo de evitar el inicio y progresión de la enfermedad y su asociación con otras 

que puedan perpetuarla, como la periodontitis, es tarea de los profesionales de la salud. Aunque desde el 

inicio de la pandemia han sido numerosas las investigaciones realizadas, existen muchísimos aspectos 

por conocer aún, sobre la asociación con la periodontitis, que podrán esclarecerse poco a poco. Limita la 

existencia de otros aspectos que pueden vincularlas. Se tienen en cuenta, además, las disímiles 

mutaciones que existen del virus SARS-CoV-2. 

La asociación entre la COVID-19 y la periodontitis parece ser bidireccional; el efecto del virus en el 

sistema inmunológico puede agravar la periodontitis y los efectos de los mediadores químicos de la 

periodontitis, hacen más vulnerable al paciente contagiado por el SARS-CoV-2, para desarrollar una 

coinfección. 

La relación entre la COVID-19 y la periodontitis hace relevante la implicación que tiene la práctica de 

la estomatología, y de forma específica, la periodoncia, en la transmisión del SARS-CoV-2. 
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