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GLOSARIO

CRESTA ALVEOLAR: se refiere usualmente a la parte mas coronal del proceso alveolar

EPITELIO ORAL: tejido que cubre superficies intraorales.

GINGIVITIS: inflamacion de la encia caracterizada por enrojecimiento, tumefaccion y tendencia 
incrementada del tejido blando a sangrar.

INFECCION: contaminacion patogena del organismo por agentes externos bacteriologicos 
(bongos, bacterias, protozoos, rickettsias o virus) o por sus toxinas. Una infeccion puede ser local 
—confinada a una estructura— o generalizada extendida por todo el organismo. El agente

EPITELIO DE UNION: forma un anillo alrededor del diente, es generalmente mas ancho en el piso 
del surco y se afina a medida que progresa apicalmente, esta constituido de capas de celulas 
escamosas aplanadas que yacen paralelas respecto a la superficie del diente.

EPITELIO SULCULAR: es un epitelio que recubre el surco gingival. Ubicado en direccion hacia el 
diente sin ponerse en contacto con el.

HUESO: configuracion dura del tejido conectivo. Consta de un componente organico e inorganico 
o componente mineral. La matriz organica contiene en su estructura fibras colagenas que estan 
impregnadas con un componente mineral, principalmente fosfato de calcio e hidroxiapatita que le 
da rigidez al hueso; el proceso alveolar da soporte al alveolo y contiene hueso cortical trabeculado 
y hueso alveolar propio.

CURETAJE PERIODONTAL: proceso con el cual se realiza un debridamiento de la pared blanda 
de la bolsa.

ENCIA: es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la apofisis alveolar y rodea la porcion 
cervical de los dientes. Compuesto por epitelio queratinizado escamoso, estratificado.

ENFERMEDAD PERIODONTAL: termino generico empleado para todos los tipos de afecciones 
patologicas de los tejidos periodontales. Incluye enfermedades degenerativas inflamatorias. Las 
enfermedades del periodonto abarcan “Enfermedades gingivales y periodontales” que son las 
principales causas de perdida de dientes en los adultos.
EPITELIO BUCAL: es un epitelio que recubre la encia; ubicado en direccion hacia la cavidad 
bucal.

ASPIRINA: compuesto quimico sintetico, acido acetilsalicilico. Se elabora a partir del acido 
salicilico obtenido de la corteza del sauce, utilizada, entre otros, por los antiques griegos y los 
pueblos indigenas americanos para combatir la fiebre y el dolor.

CEMENTO: tejido calcificado de origen ectomesenquimal; cubre las raices de los dientes, por Io 
cual las fibras colagenas unen el diente a los alveolos. Acelular: la parte del cemento que no 
contiene celulas. Celular: parte del cemento que contiene celulas; se encuentra principalmente en 
el tercio apical.

APARATO DE INSERCION: esta compuesto por cemento radicular, ligamento periodontal y hueso 
alveolar. Su funcion principal es unir el diente al tejido oseo de los maxilares.



infeccioso penetra en el organismo y comienza a proliferar, Io que desencadena la respuesta 
inmune del huesped a esta agresion. Esta interaccion genera los sintomas caracteristicos: dolor. 
INFLAMACION: respuesta como proteccion ante la presencia de microbios y ante injuria de los 
tejidos.

LIGAMENTO PERIODONTAL: tejido conectivo blando muy vascularizado y celular que rodea los 
dientes y une el cemento radicular con la lamina dura del hueso alveolar propio.

PERIODONTO: es un sistema funcional, que permite la union del diente con el hueso, al igual que 
permite que los dientes sean capaces de asimilar las considerables fuerzas masticatorias.

PROTEINA: cualquiera de los numerosos compuestos organicos constituidos por aminoacidos 
unidos por enlaces peptidicos que intervienen en diversas funciones vitales esenciales, como el 
metabolismo, la contraccion muscular o la respuesta inmunologica.
PROTEINA C REACTIVA: Es una sustancia que se produce en el higado por una infeccion o 
inflamacidn aguda. Su importancia radica en su reaccion con el sistema de complemento, que es 
un sistema de defensa contra agresiones externas del cuerpo humano.

NUEVA INSERCION: la union del tejido conectivo con la superficie radicular. Esta nueva insercion 
puede ser epitelio de adhesion y/o acomodacion conectiva o insercion; puede incluir cemento 
nuevo.

PERIODONTITIS: inflamacidn del tejido de soporte de los dientes. Usualmente es una destruction 
progresiva de hueso y afecta ligamento periodontal.

PREVOTELLA INTERMEDIA: es un microorganismo Gram-negativo corto de extremos 
redondeados, se encuentra en niveles altos en la gingivitis ulcerativa necrotizante aguda y en 
ciertas formas de periodontitis.

PORPHYROMONAS GINGIVALES: microorganismo Gram-negativo anaerobic no mdvil 
asacarolitico que suele presentarse en forma de cocos o bacilos cortos, se localizan en el surco 
gingival.



CONTENIDO pag-

INTRODUCCION 1

DEFINICION DEL PROBLEMA 31.
JUSTIFICACION 31.1

1.2 OBJETIVOS 4

1.2.1 Objetivo General 4

1.2.2 4

52

NATURALEZA DE LA ENFERMEDAD 52.1

2.2 ENFERMEDAD PERIODONTAL FACTOR DE

RIESGO INVOLUCRADO EN LA ATEROGENESIS 12

2.3 FACTORES DE RIESGO EN LA ENFERMEDAD

PERIODONTAL 20

METODOLOGIA3 46

3.1 TIPO DE ESTUDIO 46

3.2 UNIVERSO 46

LUGAR Y POBLACION SUJETO DE ESTUDIO3.3 46

3.4 MUESTRA 46

CRITERIOS DE SELECCION3.5 47

3.5.1 Criterios de inclusion 47

3.5.2 Criterios de Exclusion 47

3.5.3 Criterios de descontinuacion o retiro 47

3.6 CONTROL DE SESGOS 47

CONSIDERACIONES ETICAS3.7 48

RECOLECCION DE INFORMACION3.8 48

ANALISIS ESTADISTICO3.9 48

3.10 VARIABLES 49

4 RESULTADOS 53

5 RECURSOS 60
5.1 RECURSOS HUMANOS 60

RECURSOS FISICOS5.2 61

6. CRONOGRAMA 62
CONCLUSIONES7. 63

8. RECOMENDACIONES 64
BIBLIOGRAFIA 65

Objetivos especificos

MARCO TEORICO



LISTA DE GRAFICOS

Pag.

53Niveles de PCR en mg/l antes y despues del tratamiento periodontalGrafica 1.

Promedios en los hombres que tuvieron disminuciones de PCR despues delGrafico 2.

56tratamiento

Promedios de PCR en mujeres antes y despues del tratamiento 56Grafico 3.



LISTA DE TABLAS

Pag.

Tabla 1. Pacientes que bajaron los niveles de PCR despues del tratamiento periodontal 54

Tabla 2. Pacientes que subieron o mantuvieron estables los niveles de PCR despues de

55tratamiento periodontal

60Tabla 3. Gastos de personal

60Tabla 4. Materiales y suministros

62Tabla 5. Cronograma actividades

61Tabla 6. Equipos de uso propio

61Tabla 7. Presupuesto global



INTRODUCCION

La periodontitis, mas que una infeccion en los tejidos de soporte del diente, es una enfermedad

inflamatoria que Neva implicito el dano y destruccion de los tejidos periodontales, es multifactorial,

asociada a complejos microbianos patogenicos que colonizan el espacio subgingival formando

bolsas patologicas donde interactuan de diversas formas con las defenses del huesped y logran

una diseminacion por el cuerpo a traves del sistema circulatorio involucrando algunos organos

De otra parte, la Proteina C Reactiva (PCR) se produce en el hlgado, tras algun evento inflamatorio

infeccioso bacteriano, dando como respuesta, un incremento por encima del valor de normalidad

(0,6 mg/l) y convirtiendose en un indicador de una posible patologia presente pero no

diagnosticada6.

El objetivo de la investigacion era determinar la variacion de los niveles de PCR en un grupo de

pacientes afectados periodontalmente pre y post tratamiento, entre las edades de 18 y 65 ahos,

que asistieron a las clinicas del Colegio Odontologico Colombiano, Extension Santiago de Cali,

durante el periodo de julio a noviembre del 2004.

frecuencia y cantidad de acuerdo al grado de severidad de la enfermedad. La investigacidn

la

periodontitis', ademas se observaria la necesidad de realizar tratamientos clinicos orales como

formas efectivas de control periodontal.

1

vitales. Su relation con problemas cardiovasculares ha sido cientificamente comprobada1’2 3’4'5,

Al cotejar los resultados de las pruebas de PCR, se esperaba que se pudiera establecer su

revalidaria la pertinencia de ese examen como ayuda en el diagndstico y evaluation de



El proposito fundamental para la realizacion de la investigacion fue la de proporcionar una

herramienta util y efectiva que le sirva al odontologo en su mision de determinar las patologias y

alteraciones que sufren sus pacientes para asf proceder ha realizar su labor de manera mas eficaz

y segura.

No se debe olvidar que el odontologo requiere de un conocimiento adecuado para el tratamiento y

control de la progresion de la enfermedad periodontal haciendo un programa de prevencion donde

sus objetivos vayan encaminados no solo a la rehabilitacion oral sino a la prevencion de

patologias que puedan afectar al sistema estomatognatico y ver al paciente desde un punto de

vista integral, logrando un diagnostico y tratamiento acertado8.

Las limitaciones de esta investigacion estuvieron representadas en las dificultades de realizar una

vigilancia constante de los individuos participantes para detectar otras posibles patologias que

pudieran hacer variar los resultados de laboratorio.

2



1. DEFINICION DEL PROBLEMA

La PCR es un indicadorde la inflamacion, que se encuentra en el higado en pequenas cantidades

las cuales aumentan despues de un estimulo adecuado, como en el case de un proceso

infeccioso e inflamatorio.

De otra parte, la incidencia de enfermedad periodontal es muy frecuente debido a la falta de

conocimiento e interes por parte de la poblacion, que en muchos casos descuida su higiene oral,

periodontal, de aqui surge la necesidad de profundizar en este campo. Los investigadores

suponen que debe haber una estrecha relation entre enfermedad periodontal y porcentaje de

PCR que se encuentra en el suero de la sangre; para disminuir los niveles de PCR presentes, se

hace necesario concientizar a la poblacion para mejorar su higiene oral.

1.1 JUSTIFICACION

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades orales de mayor prevalencia en la

poblacion adulta, uno de sus multiples factores de riesgo son los relatives a la alteration del nivel

sist&mico, por consiguiente segun el material bibliografico, se hace necesario identificar las

diferentes alteraciones de la cavidad oral mediante los examenes clinicos, radiograficos y de

laboratorio, recordando al paciente de la necesidad de controlar la enfermedad periodontal y por

consiguiente la cronicidad o severidad de la misma.

Se debe crear una linea de investigation en odontologia, que se base en la utilization de

examenes de laboratorio como la prueba de PCR, siendo este trabajo el primer paso para el initio

de futuras investigaciones que se lleven a cabo con mayor exahustividad y profundidad.

3

Io que en concepto del equipo investigador predispone a adquirir y desarrollar la enfermedad



1.2. OBJETIVOS

1.2.1. Objetivo general

Determinar la variacion de los niveles de PCR en un grupo de pacientes afectados

periodontalmente pre y post tratamiento, entre las edades de 18 y 65 anos, que asistieron a las

clinicas del C.O.C., Extension Santiago de Cali, durante el periodo de julio a noviembre del 2004.

1.2.2. Objetivos especificos

1.2.2.1 Identificar la frecuencia del nivel de la PCR en pacientes comprometidos periodontalmente,

antes del tratamiento y de acuerdo a la edad, genero.

1.2.2.2 Identificar la frecuencia del nivel de la PCR en pacientes comprometidos periodontalmente,

despues del tratamiento y de acuerdo a la edad, genero.

1.2.2.3 Medir la efectividad de la terapia periodontal a traves de los cambios en el periodonto post

tratamiento.

1.2.2.4 Dar a conocer los resultados encontrados en la investigacion

4



2. MARCO TEORICO

2.1 NATURALEZA Y ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria del tejido periodontal la cual se caracteriza por la

perdida de soporte de los dientes afectados, especificamente fibras del ligamento periodontal y el

hueso dentro del cual ellos se encuentran insertados.

La causa primaria de la gingivitis y periodontitis es la placa bacteriana, se establece que el

Referente a la patogenia de la enfermedad periodontal, se argumenta que la infeccion y la

inflamacion son los rasgos distintivos de esta enfermedad. La reaccion inflamatoria es invisible

microscopica y clinicamente en el periodonto afectado y representa la respuesta del huesped a la

flora microbiana de la placa a sus productos. La inflamacion del tejido gingival protege contra el

ataque local de los microorganismos y evita que estos se diseminen mas alia de su bianco

inmediato. Sin embargo la reaccion inflamatoria puede afectar al periodonto, danar las celulas y

Estudios histopatologicos, han confirmado la naturaleza infecciosa de la enfermedad, se han

sugerido cuatro estudios en el proceso inflamatorio, los cuales incluyen una lesion inicial

caracterizada por dilatacion vascular y aumento en la permeabilidad de los fluidos y celulas

sanguineas.

La lesion temprana es caracterizada por un infiltrado rico en linfocitos el cual se desarrolla

adyacente al epitelio de union en la red de fibras colagenas destruidas en la lesion establecida hay

5

desarrollo de la placa dental estaba correlacionada con gingivitis demostrado clinicamente 9

las estructuras del tejido conectivo circundante, incluido el hueso alveolar.10



un predominio inflamatorio, hay destruccion de colageno y proliferacidn epitelial dentro del tejido

conectivo infiltrado, la lesion avanzada es tipico de la periodontitis e incluye todas las

caracteristicas de la lesion establecida pero ademas hay evidencia de destruccion osea, formacion

de bolsas y posterior migracion apical del epitelio de union.

En salud periodontal deberia existir la completa ausencia de un infiltrado inflamatorio, sin embargo

se ha mostrado que las caracteristicas de la lesion inicial y aun de la temprana se presentan en los

tejidos clinicamente saludables los tejidos con gingivitis exhiben mas frecuentemente las

caracteristicas de las lesiones establecidas y avanzadas, las cuales son caracterizadas por un

infiltrado celular inflamatorio dominado por celulas plasmaticas.

En cuanto a los mecanismos patogenicos de la inflamacion gingival, algunas de las sustancias

producidas pueden danar directamente a las celulas y a los tejidos del huesped. En cambio, otros

pero actuan sistemaseste,

inflamatorios endogenos celulares y humorales que afectan en forma secundaria la integridad del

periodonto. La combinacion de ambas vias “La directa y la indirecta” es la responsabilidad de la

lesion periodontal11.

En la respuesta inmunologica interviene tanto la inmunidad humoral como la mediada por celulas,

siendo el mecanismo celular el efectuado a traves de celulas especiales denominadas linfocitos T.

Cuando los antigeno de la placa subgingival penetran en el tejido conectivo a traves del epitelio de

union, son fagocitados por los macrofagos para formar un cuadro reconocible estimulados para

proliferar y liberar linfoquinas, estas pueden provocar aumento de la inflamacion, lesiones de los

tejidos y reabsorcion osea.

La enfermedad arterial coronaria la es la mayor causa de muerte prematura en los hombres en

paises desarrollados y su base patologica es la ateroesclerosis.

6

elementos microbianos pueden no lesionar efectivamente a



La periodontitis y la ateroesclerosis tienen muchos mecanismos potenciales en comun, ambas

enfermedades tienen etiologia compleja, predisposicion genetica, genero y muestran que el factor

de riesgo mas significative es el tabaquismo.

hipercolesterolemia, hipertension sistemica, concentracion de fibrinogeno en plasma, conteo de

celulas blancas y diabetes mellitus. Estos son factores de riesgo para la enfermedad periodontal

con excepcion de hipercolesterolemia y la hipertension.

Se indica que los monocitos se adhieren y penetran al endotelio durante estadios tempranos de la

formacion de placa ateroesclerotica, ayudados por la adhesion de citoquinas quimiotacticas

(quimioquinas) y citoquinas proinflamatorias.

Los monocitos se transforman en macrofagos y esos macrofagos dentro de las lesiones causan

destruccion por liberacion de enzimas la cuales llevan a una trombosis intramuscular y/o aumento

de la placa al liberar factores mitogenicos tai como factor de crecimiento derivado de plaquetas

(PDGF). La degradacion de fibrina parece estar involucrada en eventos tromboticos intramurales y

tienen propiedades quimiotacticas y mitogenicas, las cuales podrian propagar la lesion y llevar a

proliferacion de celulas de musculo liso, Io cual produce una capa fibromuscular de bajo del

endotelio y subsecuentemente isquemia.

La adhesion de monocitos sanguineos al endotelio vascular del endotelio, se considera como el

primer evento iniciador en la formacion de celulas caracteristicas de ateromas.

La adhesion de los monocitos en lesion ateroesclerotica es el paso inicial. Esa adhesion es

mediada por moleculas de adhesion que son ICAM-1, ELAM -1-VCAM-1 son sobre expresadas en

7

Los factores de riesgo para la ateroesclerosis incluyen edad, genero masculino, tabaquismo,



el endotelio para facilitar adherencia de leucocitos por accion de LPS en sus varias formas de

union o citoquinas proinflamatorias y las prostaglandinas liberadas localmente por celulas.

El cigarrillo es una variable correlacionada como factor de riesgo para CVD y tambien para

enfermedad periodontal. El tabaquismo aumenta los niveles de fibrinogeno que influye en

viscosidad, hemostasia y predisposicion a CVD.

La inflamacion de celulas del endotelio vascular que puede ser causada directa o indirectamente

por nicotina u otra sustancia toxica que aumenta el factor Von Willebrands y actividad hemostatica

del plasminogeno. La sobre regulacion de la molecula de adhesion vascular son consideradas

cruciales para union de monocitos a la intima del endotelio y esto aumenta por condensados del

cigarrillo. El cigarrillo es un factor de riesgo aceptado y tiene efectos sobre el sistema inmune.

El cigarrillo tiene efectos adversos en la funcion del fibroblasto por esto la cicatrizacion retardada,

quimiotaxis y fagocitosis de neurofilos e induccion de vasoconstriccion periferica.

Las moleculas de adhesion pueden afectar la union de leucocitos a celulas endoteliales que cubren

las arterias, estas moleculas (soluble ICAM-1) aumentan el suero de fumadores.

La nicotina tiene efectos sobre el periodonto, esto incluye una disminucion fagocitica,

quimiostactica y vitalidad de neutrofilos, y ademas daria la produccion de inmunoglobulina A IgA,

IgM, IgG, los cuales son factores importantes en proteger el tejido del huesped de infecciones

durante el proceso de cicatrizacion.

Se ha demostrado que la Candida albicans in vitro induce a las citoquinas proinflamatorias y

moleculas a la adhesion sobre-agregadas en celulas endoteliales.

8



El fibrinogeno y el conteo de celulas blancas aumentan en pacientes con enfermedad periodontal.

Las infecciones como enfermedad periodontal pueden resultar en aumento de proteinas de fase

aguda como la proteina C-Reactiva, esta correlacionada con fribrinogeno serico, el conteo de

celulas blancas y colesterol LDL, sin embargo los niveles de PCR pueden ser un biproductor de

procesos aterogenicos local en vez de un factor causal.

Mecanismos generates por los que la infeccion puede producir ateroesclerosis, las citoquinas

derivadas de los monocitos:

Citoquinas proinflamatorias producidas por monocitos (IL-1, IL-6, TNF) inhibe la lipoproteinlipasa y

la lipemia es una caracteristica prominente de las infecciones cronicas, porque puede sobre-regular

la expresion a moleculas de ADN de las celulas endoteliales y puede estimular la mitogenesis y

produccion de fibrinogeno.

La infiltracion de los monocitos en la subintima es un proceso patogenico crucial en el desarrollo de

placa y los monocitos como infiltrado y como celulas que pueden iniciar el proceso por liberacion

de citoquina, sobrerregulacion de moleculas de adhesion y union de estas moleculas, ellas migran

a traves del endotelio bajo estimulo quimiotactico. Los monocitos tambien pueden producir IL-8

quimiotactico recluta mas leucocitos en esta area.

Mecanismos periodontales especificos, la enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa

capaz de predisponer a la enfermedad vascular por la abundancia de microorganismos Gram-

negativos, niveles de citoquinas proinflamatorias, el infiltrado inflamatorio involucrado, la asociacion

a la extension y cronicidad de esta enfermedad.

Hay una asociacion entre infarto agudo de miocardio y enfermedad periodontal por medio de dos

estudios donde tuvieron en cuenta la pobre salud oral de los pacientes y la correlation entre

9



infecciones dentales, edad, trigliceridos y ateroesclerosis coronaria severa. Se ha encontrado que

individuos con enfermedad periodontal tenlan un riesgo mayor de padecer afecciones coronarias.

Se analizaron datos de 1280 hombres y encontraron que sujetos con perdidas oseas tenian 1.9

mas riesgo de enfermedad coronaria fatal y sujetos con bolsas periodontales profundas tenian 3.9

veces mas riesgo.

El Streptococo sanguis y la Porphyromona gingivales tienen moleculas parecidas al colageno sobre

plaquetas de una manera independiente al complemento, los lipopolisacaridos y otros productos de

los patogenos potenciales Gram-negativos pueden disparar la cascada de las citoquinas

inflamatorias incluyendo la expresion endotelial de IL-1 B, la cual activa eventos vasculares y de

coagulation asociada con ateroesclerosis. La infection ha sido asociada como un factor de riesgo

para eventos tromboembolicos y aterogenesis.

Se identificaron patogenos periodontales en placas ateromatosas por medio de PCR y sondas de

DNA, en 50 especimenes analizaron la presencia de microorganismos periodontopatogenos como

el Aa, Porphyromonas gingivales, Bacteroides Forsythus, Prevotella intermedia. Los resultados

mostraron que de 44 a 50% de los ateromas eran positives por Io menos un patogeno periodontal.

El Bacteroides forsytus se detecto con mayor frecuencia en los especimenes seguidos de la

Porphyromonas gingivales, y en menor Aa y Prevotella intermedia, en las sondas de ADN.

30% de los ateromas y 42% de las muestras rDNA 16S fueron positives para bacteroides forsytus,

26% de los ateromas y 36% de las muestras rDNA 16S fueron positives para las Porphyromonas

gingivales. 18% de los ateromas y 25 de muestras rDNA 16S fueron positivas para Aa,

evidenciando la presencia de estos periodontopatogenos en las placas ateroescleroticas.

10

la superficie de la celula. Las proteinas asociadas a la agregacion plaquetaria pueden activar



Las bacteremias que suceden con frecuencia en los pacientes con periodontitis pueden explicar la

presencia de ADN bacteriano en places ateromatosas a distancia. Es bien conocido que bacterias

como el Streptococo sanguis y la Porphyromonas gingivalis expresan un antigeno de superficie

(PAAP) que inicia la agregacion plaquetaria ya que se une a un receptor para este antigeno en la

El efecto de esta induccion en la agregacion plaquetaria podriasuperficie de la plaqueta.

favorecer la formacion de microtrombos los cuales, podrian localizarse en los ateromas.

Una gran importancia se otorga a los lipopolisacaridos (LPS) de la pared externa de los

microorganismos gram negativos asociados a la enfermedad periodontal. Los LPS pueden estar

libres en el plasma unidos a las proteinas de union a lipopolisacaridos (LBP) y de esta manera ser

capaces de unirse a receptores CD14 y estimular a las celulas endoteliales y celulas del musculo

liso de la pared vascular. Otra posibilidad es que a traves del CD14 de membrana estimule neutro

filos, monocitos y macrofagos. Esta estimulacion celular puede causar una desregulacion en la

expresion de moleculas de adhesion y posteriormente, una exagerada produccion de citoquinas y

quimoquinas que estimulan la infiltracion leucocitaria a nivel subintima y una proliferacion de las

celulas musculares lisas induciendo la lesion ateromatosa.

Las actividades celulares mediadas por LPS a nivel plasmatico han sido involucradas en la

iniciacion y evolucion de la lesion ateromatosa. Los LPS regulan la expresion de moleculas de

adhesion endotelial y disponen la liberacion de IL 1 By Tromboexano B2 iniciando la agregacion

plaquetaria, de otro lado, la estimulacion de monocitos por LPS inducen la secrecion de IL 1 by

TNF a, citoquinas la secrecion de lipidos por los monocitos y aumentanque aumentan

significativamente la secrecion de TGF B y PDGF, factores de crecimiento que favorecen la

proliferacion de celulas musculares induciendo el engrosamiento de las paredes vasculares . Los

individuos que presentan un fenotipo de monocito MO+ que en presencia de LPS presentan una
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hiper-respuesta inflamatoria al actuar sobre los monocitos, secretan 3 a 10 veces mayor cantidad

de citoquinas que individuos normales. Estos fenotipos hiper-respondedores han sido

identificados en sangre periferica de pacientes con enfermedad periodontal de progresion rapida y

en pacientes diabeticos insulino-dependientes con periodontitis, presumiendose que estos

pacientes podrian estar mas predispuestos la enfermedad ateromatosa.

Otras actividades celulares asociadas a enfermedad periodontal que influirian en la lesion

ateromatosa es el aumento significative de la PCR y otras proteinas de fase aguda en pacientes

con enfermedad periodontal que son reducidas significativamente despues de realizar la terapia

periodontal13.

2.2 LA ENFERMEDAD PERIODONTAL: FACTOR DE RIESGO INVOLUCRADO EN LA

ATEROGENESIS

Durante la ultima decada, numerosos modelos concernientes a la Enfermedad Periodontal (EP)

como la prevalencia, incidencia de la progresion de la enfermedad, etiologia, mecanismos

patogenicos, factores predisponentes y el impacto en el estado sistemico de los pacientes, se han

modificado. Varios hallazgos indican que ciertas enfermedades sistemicas pueden predisponer a la

periodontitis e inversamente, que la periodontitis, puede ser un factor de riesgo para enfermedades

sistemicas como las enfermedades cardiovasculares, enfermedades respiratorias bacterianas,

bebes de bajo peso al nacer. Estos cambios de modelos y sus posibles implicancias en la

formacion de placas ateromatosas es el tema de la presente publicacion.

En el estudio CPITN realizado en el ano 1991 en EE.UU. se determino que aproximadamente el

50% de la poblacion adulta tenia gingivitis (inflamacion de la encia con formacion de bolsa falsa sin
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perdida osea ni de insercion). En el mismo estudio se informo que la prevalencia de periodontitis

moderada, en la misma poblacion, era de aproximadamente el 30%3 y la de periodontitis grave

aproximadamente afectaba al 10% de la poblacion. La prevalencia de periodontitis en EE. UU. es

de 30 millones de habitantes y continua siendo la enfermedad cronica mas comun.

Un estudio longitudinal de quince anos realizado en Sri Lanka, en el ano 1986, evaluo una

poblacion homogenea que no realizaba higiene oral y que no recibia cuidados dentales. Esta

situacion proporciono una oportunidad inusual para describir la historia natural de la EP.

Encontraron que el 9% de las personas desarrollaron periodontitis grave, el 81% perdidas oseas

moderadas y el 11% tenia gingivitis.

Los resultados del estudio epidemiologico nacional sobre Diagnostico de la Necesidad de

Tratamiento Periodontal en Adultos de la Republica Argentina (CORA, SAP y AOA) establecieron

que un 96.8% de los pacientes que concurren al odontologo necesitan algun tratamiento

periodontal: 17.2% necesita instruccion en higiene bucal, 65.2% precisa instruccion en higiene

bucal y tratamiento periodontal y el 14.4%, atencion periodontal de mayor complejidad. A medida

que avanza la edad del individuo, aumenta la complejidad del tratamiento requerido.

La prevalencia y la gravedad de la periodontitis se incrementan con la edad y como la esperanza

de vida aumenta y cada vez se mantienen mas dientes en boca, el numero de personas que

desarrolla periodontitis cronica, se preve que estara en aumento en las proximas decadas. Puede

afectar un numero variable de dientes y tiene un porcentaje de progresion irregular.
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La periodontitis cronica se inicia y mantiene por la placa dental y los mecanismos de defensa del

huesped juegan un rol integral en su patogenesis. La extension de la periodontitis cronica abarca el

numero de sitios involucrados y puede ser descripta como localizada (<30% de los sitios afectados)

o generalizada (>30% de los sitios afectados).

La severidad de la periodontitis cronica puede ser descripta en la denticion completa, por dientes

individuales o por sitios. La clasificacion se categoriza sobre la base de la cantidad de perdida de

insercion clinica (PIC), que es la distancia desde el limite amelocementario hasta el fondo de la

bolsa y se toma con una sonda periodontal calibrada en mm. Categorizandose en: Leve = 1 a 2mm

La periodontitis cronica se define como una inflamacion de la encia que se extiende dentro del

aparato de insercion dental. Esta enfermedad se caracteriza por la perdida de insercion clinica

debida a la destruccion del ligamento periodontal y a la perdida del hueso de soporte adyacente.

Aunque la periodontitis cronica es la forma mas comun de enfermedad periodontal en los adultos,

puede diagnosticarse tanto en la denticion temporal como en la permanente. El porcentaje de

progresion generalmente es leve a moderado pero puede tener periodos de progresion rapida.

Mas de 500 especies bacterianas se han identificado en la cavidad oral en seres humanos. Cada

bolsa periodontal puede contener entre 30 a 100 tipos diferentes de especies microbianas. Las

bolsas profundas (mas de 6mm de profundidad) pueden contener 100 millones de bacterias.

Los criterios para identificar los patogenos putativos de la EP incluyen: encontrar un alto numero de

ellos en lesiones progresivas, que su eliminacion o supresion este asociada con la recuperacion de
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la salud, que exista produccion de anticuerpos para ellos, que hayan factores de virulencia y que

sea posible la progresion de esta enfermedad en modelos animates.

Tres bacterias estan fuertemente asociadas con periodontitis: Porphyromonas gingivalis (Pg),

Bacteroides forsythus (Bf) y Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa). La placa dental esta

compuesta de bacterias agregadas a una interfase y este conjunto es el biofilm. Un biofilm es una

comunidad ecologica que le provee a los microorganismos las siguientes caracteristicas: una

variedad de microambientes (ej. diferentes niveles de pH), cooperativismo metabolico, un sistema

de circulacion primitive y una matrizde exopolisacaridos para su autoproteccion. Esta organizacion

dificulta la penetracion de drogas y la concentracion antimicrobiana efectiva para estos

microambientes es 500 veces mayor a la usual. Los biofilms subgingivales albergan sobre todo

anaerobios Gram-negativos y formas bacterianas moviles. Algunos de estos microorganismos

pueden invadir los tejidos periodontales, por ejemplo, el Aa y la Pg.

Existen al menos 32 subespecies de Pg y 10 de Aa. Las subespecies multiples explican por que la

presencia de un periodontopatogeno puede manifestar o no signos de enfermedad, segun si el tipo

clonal es o no virulento. Por esta razon el diagnostico periodontal de rutina incluye tanto las

manifestaciones clinicas como las radiograficas de la enfermedad, requisite necesario para indicar

su tratamiento.

Para la morfologia y la motilidad de las espiroquetas se utiliza el microscopio de contraste de fase

o el microscopio de campo oscuro y de esta manera se puede observar la presencia de

microorganismos en muestras de la placa dental. El microscopio de contraste de fase, combinado

con una camara de video, se utiliza para grabar la arquitectura de la comunidad microbiana, la
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motilidad de los microorganismos y el numero de las celulas de defensa. El microscopio de campo

enfermo en cada cuadrante.

Como pueden encontrarse espiroquetas en la mayoria de los individuos, se diagnostica una

infeccion anaerobia cuando por Io menos tres de las cuatro muestras de placa dental tomadas

tienen una proporcion de espiroquetas del 20% o mas. A traves de la microscopia no se pueden

identificar ni genero ni especie microbiana solo se puede detectar si los morfotipos observados son

compatibles con los periodontopatogenos putativos. Tampoco se puede determinar la condicion

metabolica microbiana, para Io que se utiliza la identificacion genetica del ADN a traves de la

reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

Mientras las enfermedades sistemicas son un factor de riesgo para el desarrollo de la periodontitis,

dates emergentes de historia de casos y de estudios de code transversal indican que la

periodontitis puede ser un factor de riesgo para enfermedades sistemicas.

Un estudio realizado por DeStefano, basado en el NHANES (Nutrition Health), en una poblacion de

mas de 20 mil personas, demostraron que la EP era un factor de riesgo estadisticamente

significativo para las enfermedades cardiovasculares. Las personas con periodontitis grave tenian

mayor riesgo para desarrollar aterosclerosis, infarto de miocardio y ataque cardiaco. Los efectos

nocivos de la EP estaban presentes, incluso cuando se controlaban los factores de riesgo

tradicionales reconocidos para las enfermedades cardiovasculares como el indice de masa

corporal elevado, edad, sedentarismo, trigliceridos sericos, presion arterial, nivel de colesterol y

otros parametros.
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Es interesante senalar que los factores de riesgo clasicos para las enfermedades cardiovasculares

(hipertension, hipercolesterolemia, habito de fumar, diabetes) solo pueden considerarse en la mitad

a los dos tercios de la variacion en la incidencia de casos de estas patologias. Asi, es probable que

otros factores, aun no reconocidos, tambien puedan contribuir a la patogenesis de las

enfermedades cardiovasculares.

Las causas potenciales para dano vascular incluyen la hipertension, la exposicion al cigarrillo, la

hipercolesterolemia, hiperhomocisteinemia y las infecciones cronicas (directas o indirectas). Los

niveles sanguineos de marcadores inflamatorios como la PCR, amieloide A serico, fibrinogeno,

viscosidad plasmatica, porcentaje de eritrosedimentacion, formula leucocitaria, albumina serica

disminuida; se asocian con factores de riesgo vascular y con la prevalencia e incidencia de

aterosclerosis.

Varios estudios indican que existe un riesgo aumentado para desarrollar enfermedades

cardiovasculares en las personas con periodontitis. El poder de esta asociacion es moderado. Los

fundamentos biologicos para la asociacion entre enfermedades cardiovasculares e infeccion

periodontal actualmente son inciertos. Sin embargo, varios mecanismos explican esta interrelacion

propuesta. Por ejemplo, la diseminacion de la microbiota oral a traves de los vasos o los niveles

sanguineos elevados de citoquinas proinflamatorias inducidas por la infeccion periodontal pueden

causar modificaciones en el endotelio vascular. Esto ultimo promoveria el desarrollo de lineas

grasas y lesiones ateroscleroticas que causarian trombosis coronaria, enfermedad cardiaca

isquemica o un ataque cardiaco. Otro modelo sugiere que la isquemia de miocardio, la cual esta

frecuentemente precedida por sucesos tromboembolicos agudos, puede ser inducida por varias

especies microbianas encontradas en la placa dental (por ejemplo, Streptococcus sanguis, Pg).
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Estos microorganismos son capaces de promover la agregacion de las plaquetas (confirmada en

un modelo de raton), la cual puede resultar en el desarrollo de una embolia y por consiguiente

predisponer al individuo a sucesos trombogenicos. La periodontitis como infeccion cronica podria

servir como un reservorio de mediadores inflamatorios, lipopolisacaridos (LPS) y otras moleculas

bioactivas que podrian desarrollar enfermedades cardiovasculares. La infeccion parece ser un

factor de riesgo para la aterogenesis en general. Por ejemplo, el riesgo para las enfermedades

cardiovasculares puede aumentar seguidamente de la infeccion con chlamydia o por infeccion viral.

Los productos bacterianos como los lipopolisacaridos probablemente ocasionen el reclutamiento de

las celulas inflamatorias en los vasos de sanguineos de mayor calibre, la proliferacion del musculo

liso vascular, la degeneracion grasa vascular y la coagulacion intravascular. Estos cambios son el

resultado de la accion de varios mediadores biologicos, como las prostaglandinas, interleuquinas y

el factor de necrosis tumoral (TNF) en el endotelio vascular y en el musculo liso. Tambien la

particularidad de la respuesta inflamatoria de la enfermedad periodontal, caracterizada por altos

niveles de mediadores inflamatorios, exacerbaria el proceso de la aterogenesis.

Los niveles altos de IgA en saliva dirigidos contra las bacterias de la placa dental, tai como el Aa,

Pg y Streptococcus mutans, puede proteger del desarrollo de gingivitis. Se midieron las

concentraciones y niveles de anticuerpos salivales IgG o IgA para el Aa por ELISA y encontraron

un incremento significativo en la concentracion de IgG en los pacientes con periodontitis cronica

moderada a severa. Aunque los niveles salivales de IgA estaban menos influenciados por el estado

periodontal, los anticuerpos salivales de IgG para el Aa estaba significativamente elevados en

pacientes con periodontitis agresivas.
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Los resultados descritos sugieren que los anticuerpos salivales IgA e IgG son un metodo de

diagnostico potencial o predicen aspectos de la valoracion de la enfermedad. Sin embargo varias

bacterias periodontopatogenas producen proteasas que degradan a la IgG e IgA.

Se han medido los tftulos especificos de los anticuerpos para Pg y Aa en suero y en el fluido

gingival crevicular por ELISA y se encontro que el nivel de anticuerpos sericos para Pg era elevado

de IgG en el fluido gingival crevicular contra el Aa no tenia diferencias significativas en los sitios

con periodontitis grave.

Una publicacion de la Universidad de Oxford realiza una critica a todos los estudios que relacionan

la enfermedad periodontal con las enfermedades cardiovasculares. Se trata de asociaciones que

deben tener un odds ratio de por Io menos dos para que sean razonablemente fuertes. Las

asociaciones informadas son de 1.2, 1.5 tratandose entonces de una asociacion moderada. Esta

condicion moderada puede ser por la falta de control de las variables distractoras, es decir, en

aquellos trabajos en los que no se realizo un buen ajuste de los factores de riesgo o en los que no

fueron tornados en cuenta o no se realizo un ajuste para todos los factores de riesgo. Tambien faltb

en estos estudios registrar el estado socioeconomico de los participantes. Estas asociaciones son

poco convincentes porque no se ha estudiado concluyentemente ningun microorganismo en

particular. La mayoria de las investigaciones solo analizan los signos clinicos de la enfermedad

periodontal y no los microorganismos involucrados en la misma. Para dilucidar esta posible
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2.3 FACTORES DE RIESGO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Por muchos anos se ha intentado clasificar las diferentes formas de la enfermedad, convirtiendose

equilibrio huesped-microorganismo que se establece en los procesos patologicos asociados a la

enfermedad periodontal. Actualmente se acepta que las diferentes formas de presentacion de la

enfermedad obedecen a las posibilidades de ruptura del equilibrio antes citado, que se manifiestan,

manifestaciones clinicas y anatomopatologicas similares. Igualmente se reconoce a la placa dental

como principal agente etiologico de la enfermedad periodontal y se sabe que esta se organiza en

forma de biopelicula Io que aumenta su resistencia. Dentro de este contexto, el conocimiento de los

procesos reactivos inherentes al huesped y al atacante (microorganismo) y a los procesos de

formacion de placa dental permite la realizacion de diagnosticos acertados y la instauracion de

planes de tratamiento adecuados, asociados con la prevencion de la enfermedad atacando

directamente al agente etiologico y optimiza los resultados en el manejo de la patologia en curso15.

Relacion Huesped-PeriodontalPlaca Dental

Microorganismos en la Enfermedad Periodontal. El termino Placa Dental define a los depositos

blandos que se adhieren a la superficie dentaria y a otras superficies duras de la boca y forman

una biopelicula. La placa dental puede ser clasificada en placa supragingival la cual se encuentra

localizada por arriba del margen de la encia, y placa subgingival que se ubica por debajo del

margen de la encia entre el diente y tejido del surco. Asi mismo, estudios morfologicos indican que

dentro de la composicion de placa ubicada en una misma zona, existe diferenciacion entre sus

regiones. Tai es el caso de la placa subgingival en la cual se observan diferencias Claras entre las

regiones vinculadas con el diente y aquellas relacionadas con el tejido. La placa dental esta
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Actualmente se acepta que la placa dental con su componente microbiologico es el factor etioldgico

primario de la enfermedad periodontal. Pero la placa por si sola no produce dano, existe un

equilibrio entre el hu&sped y la microbiota pero la falta de control microbial podria conducir a un

desequilibrio entre la microbiota y el huesped debido a un incremento de la masa microbial y/o

virulencia de los microorganismos presentes.

Si bien la enfermedad periodontal es multifactorial, esta no se produce en ausencia de placa. La

eliminacion de la placa conduce a la desaparicion de los signos y sintomas18 (Loe y col.)

Formacidn de la Placa Dental: Lo primero que se forma es la pelicula adquirida de glicoproteinas

que altera la energia superficial del diente y aumenta la eficiencia de la adhesion bacteriana. Esta

pelicula posee 10 micrones de espesor. Cuando se forma la pelicula adquirida en el diente que se

encuentra en un medio liquido, se produce polarization de la estructura dental y de las bacterias

tambien. Cuando las bacterias se acercan al diente se produce una interaction conocida con el

nombre de minimo secundario y todavia se considera que esta etapa es reversible porque aun las

bacterias no estan unidas al diente.

Las bacterias se unen al diente por mecanismos especificos (adhesinas). Se han realizado

estudios que demuestran que existe una especificidad en los mecanismos de adhesion de las

bacterias a la superficie dentaria. Se establece entonces una relation de cooperatividad positiva

entre la pelicula adquirida y las bacterias en la cual se produce union entre ambas en un punto

especifico. Un ejemplo de esto es el caso del Actinomices viscosus que posee estructuras

proteinicas fibrosas Hamadas fimbrias que se extienden a partir de la superficie de la celula
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bacteriana y reaccionan con los receptores especificos del diente que son residues galactosilicos

(Cisar y col), residuos del acido sialico, proteinas ricas en prolina o estarina (Clarck y co)

Luego que se forma la pelicula adquirida, esta es colonizada (colonization initial) por especies

como el Streptococus sanguis y Actinomyces viscosus que son bacterias gram +. A esta llegan

otros microorganismos y se adhieren a las primeras especies de bacterias en colonizar por un

fenomeno llamado coagregacion. Se ha demostrado que existe una especificidad de adhesion

entre una especie y otra (Kolenbander y Andersen), mas aun, el mecanismo de adhesion de un

determinado par de especies parece ser mediado por un receptor especifico: interacciones

adhesinicas. Muchas de estas interacciones son de tipo lecitina ya que estan basadas en la

adhesion de una proteina especifica en la superficie de una especie a hidratos de carbono

especificos en la superficie de la otra (Kolenbrander y Andersen); un ejemplo de esto Io constituye

la relation entre Estreptocos sanguis -Actinomices viscosus.

La relation entre la placa dental y la enfermedad periodontal es compleja y va a estar determinada

por las caracteristicas individuales del huesped y su capacidad de respuesta.

La respuesta del huesped (tejidos gingivales) ante los procesos inflamatorios e inmunes que

constituyen los rasgos predominantes de la gingivitis y la periodontitis, se orienta hacia la

protection de los tejidos contra el ataque de agentes microbianos para evitar que los

microorganismos se extiendan o los invadan. En algunos casos las reacciones defensivas del

huesped pueden ser perjudiciales para el mismo, puesto que la inflamacion puede danar celulas

circundantes y al tejido conectivo. Asi pues, los procesos defensives pueden paradojicamente ser

responsables de gran parte de la lesion tisular)
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Desde el punto de vista actual, la enfermedad periodontal esta relacionada con el sujeto; solo unas

pocas personas experimentan una destruccion periodontal avanzada. La progresion de la

enfermedad probablemente sea continua con episodios breves de exacerbacion y remision

localizados.

Durante la instauracion de la enfermedad periodontal, los tejidos van experimentando cambios

progresivos y constantes. La descripcion detallada de las caracteristicas de dichos tejidos, revelan

al clinico las etapas del proceso:

Encia Normal: Se caracteriza clinicamente por su color rosa y consistencia firme; el margen

gingival tiene un contorno festoneado. Las papilas dentarias estan firmes y no sangran al sondaje y

Henan el espacio por debajo de las areas de contacto. La encia normal fibre de acumulaciones

significativas de celulas inflamatorias se denomina encia pristina, y la encia clinicamente sana es

similar a la observation pero tiene rasgos histologicos de infiltrado inflamatorio. El infiltrado en la

encia clinicamente sana puede Hegar a un 5% de volumen y esta constituido principalmente por

neutrofilos que son atraidos hacia la hendidura por acciones quimiopositivas del huesped

(Interleuquina 8, C5A, Leucotrina B4). En esta etapa se inducen a los polimorfonucleares a

adherirse a las venulas y capilares a traves de las moleculas de adhesion (ICAM-1 y ELAM-1) y

comienzan a migrar a traves del vaso quimiotacticamente hacia la hendidura gingival (Moughal y

col., 1992.

La encia clinicamente sana parece responder a los desafios microbianos debido al efecto

antimicrobiano de los anticuerpos, la funcion fagocitaria de los neutrofilos, el efecto perjudicial del

complemento sobre los microorganismos, la descamacion regular de las celulas epiteliales, la
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barrera epitelial Intacta y el flujo de llquido positive de la hendidura gingival que elimina los

microorganismos y sus productos nocivos.

Inflamacion Gingival: Ocurre entre los diez y veinte dias de acumulacion de placa. Aun en esta

etapa los signos clinicos son reversibles despues de la eliminacion de placa bacteriana con

control eficaces.

histologicamente se presentan bastantes cambios. El infiltrado celular inflamatorio comprende

principalmente linfocitos, macrofagos y neutrofilos y como existe un aumento en la infiltracion

celular, existe un cambio en la composicion de los tejidos.

La progresion de la inflamacion gingival y periodontal en funcion de la evidencia clinica e

histopatologica en cuatro fases: inicial, temprana, establecida y avanzada. Consiguieron que en el

hombre era casi imposible obtener estados histologicamente sanos, pristinos o sin infiltrado.

Lesion gingival inicial: histopatologicamente es evidente la dilatacion de arteriolas, capilares y

venulas. La presion hidrostatica dentro de la microcirculacion crece y se forman brechas

intercelulares entre las celulas endoteliales capilares adyacentes. El resultado es un incremento de

la permeabilidad del lecho microvascular, de modo que se exudan liquidos, celulas de defensa

(leucocitos) y proteinas (anticuerpos) hacia los tejidos. Los leucocitos migran por un gradiente

quimiotactico hacia el surco gingival.

Lesion gingival temprana: se produce aproximadamente siete dias despues de acumulacion de

placa. Los vasos por debajo del epitelio de union permanecen dilatados, pero su cantidad aumenta

debido a la apertura de lechos capilares previamente inactivos. Linfocitos y neutrofilos constituyen

la infiltracion leucocitaria predominante en esta etapa y se observan muy pocos plasmocitos en la
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lesion. El infiltrado celular inflamatorio, en esta etapa, puede responder hasta del 15% del volumen

del tejido conectivo. Dentro de la lesion, los fibroblastos degeneran; probablemente se produce

esto por apoptosis y sirve para eliminar los fibroblastos del area, Io cual permite una mayor

infiltracion leucocitaria y esto permite la entrada de leucocitos y polimorfonucleares.

Lesion gingival establecida: continua la exposicion a la placa durante mas de tres semanas. Hay

un incremento del exudado liquido y migracion de leucocitos hacia los tejidos y la hendidura

gingival. La lesion establecida, es dominada por los plasmocitos Io que constituye la principal

caracteristica de esta etapa. . La perdida de colageno continua en ambas direcciones, lateral y

apical, al expandirse el infiltrado celular inflamatorio. El epitelio dentogingival continua proliferando

y se hace mas permeable.

La lesion gingival/periodontal avanzada: es conocida como lesion avanzada. Se produce

profundizacion del epitelio y el nicho ecologico se hace anaerobico. La lesion avanzada tiene todas

las caracteristicas de la lesion establecida, pero difiere en forma importante en cuanto existe

perdida de hueso alveolar, el dano a las fibras es amplio, el epitelio de union migra apicalmente

desde el limite cemento adamantino y hay amplias manifestaciones de lesion tisular inflamatoria e

inmunopatologica.

Estas manifestaciones de lesion que se producen a Io largo de todo el proceso de la enfermedad

periodontal son dadas por ciertos mecanismos de dano tisular. Se conoce que la destruccion

puede ser directa microbiana o indirecta a traves del hospedero. La destruccion directa se debe a

la elaboration de diversas sustancias por parte de las bacterias13.
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Mecanismo de daho tisular bacteriano.

Exotoxinas: Epiteliotoxinas que favorecen el avance microbiano. Leucotoxinas, como la elaborada

por A. actinomycetemcomitans. con gran actividad sobre leucocitos polimorfo nucleares, que

comprometen los mecanismos defensives en el surco gingival.

Elementos estructurales del microorganismo

Endotoxinas: Posee una serie de actividades biologicas, consecuencia de acciones directas e

indirectas por medio de la inflamacion. Las mas importantes a nivel periodontal son las siguientes:

Produce de forma indirecta neutropenia al activar celulas que liberan mediadores, los

cuales estimulan moleculas de adherencia leucocitaria y endoteliales.

Agrega las plaquetas.

Activa el factor XII (factor de Hageman) del sistema de coagulation, determinando una

coagulation intravascular Su activation es un factor importante en el proceso de la

inflamacion.

• Activa el complemento por la via alternativa.

Origina el fenomeno de Schwartzman localizado consecuencia de dos o mas exposiciones

a la endotoxina. y que determine necrosis tisular.

Tiene efecto citotoxico sobre los fibroblastos.

Inhibe el crecimiento de los fibroblastos.
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• Induce la reabsorcion osea, por accion de la colagenasa, y sobre los osteoclaslos del

hueso alveolar.

• Determina la liberacion de procolagenasas. prostaglandinas (PGE), interieucina, factor de

necrosis tumoral y factor de crecimiento transformante, especialmente por los macrofagos.

• Activa de forma policlonal los linfocitos B.

Ejerce una accion toxica sobre los macrofagos.

Tiene capacidad de penetrar a traves del epitelio.

Todas las bacterias gram negatives localizadas en el surco gingival estan dotadas de endotoxinas,

si bien la accion toxica de las pertenecientes a los generos prevotella, porfiromonas y bacteroides

es mas debil al carecer de heptosa y KDO.

Mureina: Induce distintos tipos de respuestas del hospedero, tales como la activacion del

complemento por la via alternativa, la estimulacion de la reabsorcion bsea, la induccion de los

macrofagos para que produzcan PGE y colagenasa.

Capsula: Ejerce una accion fundamentalmente antiopsonica, siendo uno de los mecanismos de

evasion de la respuesta del hospedero. En la placa subgingival no adherida al diente, no abundan

precisamente las bacterias capsuladas; en este sentido solo P.gingivalis posee un material

capsular que podria tener esta accion.
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Fimbrias: No son propiamente elementos estructurales que induzcan directamente el proceso

destructive pero si de una forma indirecta. Efectivamente, gracias a ellas, las bacterias siguen

adhiriendose a celulas y coagregandose. Practicamente todas las bacterias periodontopatogenas

poseen estos elementos, favoreciendose, hasta cierto punto, su avance. Flagelos y estructuras

relacionadas con la movilidad bacteriana asociada a flagelos, como en Selenomonas, Centipeda

periodontii, Campilobacter, a estructuras filamentosas, que permiten un cierto desplazamiento

como en Eikenella corrodens o Capnocitophaga, podria tambien ir ligada al avance tisular

bacteriano en los tejidos periodontales.

Enzimas Asociadas con la destruccion tisular

• Colagenasas que actuan sobre el colageno no modificado del tejido conectivo subepitelial,

ligamento periodontal y hueso alveolar (P.gingivalis, Actinomycetemcomitans).

• Tripsinas que actuan sobre el colageno alterado (P. gingivalis. T. denticola B. forsythus y

Capnocytophaga).

Estimuladoras de la liberacion de procolagenasas por los neutrofilos y fibroblastos.

• Hialuronidasa que favorece la difusion tisular microbiana por el tejido conectivo, por ende,

su desorganizacion al despolimerizar el acido hialuronico (P. gingivalis, Propionibacterium

acnes , Propionibacterium granusosum)

Fosfolipasa A. que actua como precursor de las prostaglandinas.

• Fosfatasas acidas y alcalinas que determinan perdida de hueso alveolar (P gingvalis , P.

Assacharolytica)
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Condroitinsulfatasa, que atacan al condroitin sulfato B, presente en el tejido conectivo (P.

gingivalis)

Otras come gelatinasa, aminopeptidasas, ADNasas, ARNasas, keratinasas y fibrinolisinas.

Producidas pordiversas bacterias periodontopatogenas.

Asociadas con alteracion de los mecanismos defensivos del huesped.

Neuraminidasas que hidrolizan glucoproteinas sericas (B. Fosythus)

Destruccion de inmunoglobulinas y fracciones del complemento.

Metabolites: Muchas bacterias periodontopatogenas producen una amplia gama de productos

metabolicos finales, que pueden ser toxicos para los tejidos del huesped: indol, sulfhidrico,

amoniaco, aminas como cadaverina y putrescina, compuestos volatiles del azufre, acidos grasos

de cadena corta como butirico y propionico.

Citotoxicidad: Sobre los neutrofilos actua la leucotoxina de A. actinomicetemcomitans sobre

I linfocitos y monocitos, productos solubles elaborados por C. peridontii. Tambien debe destacarse

que las bacterias como A. actinomicetemcomitans, A.viscosus y Capnocytophaga poseen factores

que inhiben la proliferacion de los fibroblastos y, por tanto, la sintesis de colageno, interfiriendo la

reparacion tisular.
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Activacion policional de los linfocitos B: Las celulas plasmaticas forman anticuerpos no

relacionados con el agente inductor. Se producen inmunocomplejos que activan el complemento,

mientras que los linfocitos pueden, por otra parle, liberar citocinas.

Inhibicion de la proliferacion de linfocitos B: Asi actuan sustancias elaboradas por P.

melaninogenica y Prevotella loescheii y, por tanto ejercen un efecto inhibidor de la sintesis de

anticuerpos.

Activacion de los T supresores: Algunas cepas de A. actinomicetemcomitans, producen una

disminucion en la sintesis de anticuerpos, pero por activacion de linfocitos T supresores. El

aumento de estas celulas puede ser particularmente importante, retardando o reduciendo la

respuesta inmunitaria humoral, especialmente en los inicios de la periodontitis cuando todavia no

se han alcanzado altos niveles de anticuerpos protectores.

Inhibicion quimiotactica de los neutrofilos: Son factores no toxicos, que hacen que al no ser

atraidos al foco los neutrofilos, estos no puedan llevar a cabo sus funciones fagociticas19.

Procesos de defensa del huesped: Los mecanismos de respuesta del huesped son basicamente

defensives pero pueden ser responsables indirectamente del dano a los tejidos periodontales. Los

mecanismos del proceso de defensa pueden ser especificos e inespecificos. Los mecanismos

inespecificos son las barreras fisicas del huesped como las superficies epiteliales cutaneas y

mucosas. Los mecanismos especificos son resultado de la interaccion entre el huesped y el agente

atacante (respuesta inmunologica del organismo)

i
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La principal actividad enzimatica proviene del huesped. Es importante senalar que existe una

relation entre las proteinasas y los moduladores de las funciones de las proteinasas (inhibidores)

La liberation de proteasas en las encias y el area de la hendidura promueven reacciones

inflamatorias y contribuye al dano del tejido conectivo por distintas vias. Por el contrario, los

inhibidores de proteasa sirven como moduladores de la funcion proteasa en el area y dificultan el

proceso inflamatorio. Todas las endopeptidasas provenientes del huesped, de las cuales se sabe

que se liberan en la hendidura, pueden ser inhibidas por la funcion combinada de la alfa-2-

macroglobulina (o2-M) y la alfa-1 -antitripsina (alAT). De hecho, se ha demostrado la inhibition de la

colagenasa gingival por la o2-M y la colagenasa leucocitaria polimorfonuclear (PMN) es ademas

inhibida por la alfa-1-AT. Las colagenasas bacterianas tambien pueden ser inhibidas por

inhibidores de proteinasa humana, pero tambien hay posibilidades de que potentes proteinasas

como la que posee P. gingivalis (gingivaina) son capaces de degradar a estos inhibidores.

Metaloproteinasas de la matriz: Tanto las celulas epiteliales como el tejido conectivo gingival

las

metaloproteinasas de la matriz que fueron la colagenasa neutrofila y la colagenasa. Tanto la

colagenasa fibroblastica como neutrofila tienen la singular capacidad, no compartida por los otros

miembros de la familia, de dividir la triple helice de los colagenos de tipo I, II y III, iniciando asi la

degradation de la matriz extracelular. Se piensa que la colagenasa de las MMP llega a la

hendidura en los PMN que migran.
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Celulas involucradas en los procesos de defensa del huesped.

Leucocitos Polimorfonucleares (PMN): Los PMN de la hendidura gingival constituyen la primera

linea de defensa contra los patogenos periodontales. Esto es ilustrado por las deficiencias

cualitativas y cuantitativas, como se da en la neutropenia ciclica y en el sindrome Chediak-Higashi

que conducen a una notoria destruccion del tejido periodontal. La elastasa, una proteasa de serina,

que es un constituyente granular primario de los PMN que causa degradacion tisular y esta

presente con mayor actividad en sitios de inflamacion gingival ( Murray y cols. 1995)

Macrofagos: Tienen una funcion directa importante en la inmunidad celular. Estas celulas grandes

notablemente fagociticas forman parte del sistema reticuloendolelial depurador. Su actividad

fagocitica mejora por receptores de superficie para la porcion Fe de la inmunoglobulina G (IgG),

que provee mayor contacto de los antigenos con el macrofago luego de la interaccion antigeno-

anticuerpo, Participan con los linfocitos T al favorecer la respuesta de los linfocitos B ante muchos

inmunogenos.

Se considera que los macrofagos procesan el antigeno para el linfocito B, En las lesiones

inflamatorias, los macrofagos se forman por la diferenciacion de monocitos transportados a la

lesion por la sangre. Dichas celulas actuan de modo no especifico con los antigenos que les

Linfocitos: Incluyen tres tipos de celulas:

1) linfocitos T, o celulas T. derivados del timo y con una funcion en la inmunidad celular:
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2) linfocitos B. o celulas B. derivados del higado, el bazo y la medula osea. Precursores de las

celulas plasmaticas que intervienen en la inmunidad humoral, y

3) celulas asesinas naturales (NK, por sus siglas en ingles natural killer) y asesina.

Se reconoce que las celulas T estan compuestas por varies subconjuntos que modulan la reaccion

humoral, Estos incluyen celulas T cooperadoras-inductoras (celulas TH) (CD4 positivas), que

ayudan en la reaccion celular de las celulas B para que se diferencien en celulas plasmaticas y

produzcan anticuerpos y celulas T supresoras-citotoxicas (celulas Ts) (CDS positivas), que

estimulan la actividad citotoxica y microbicida de las celulas inmunitarias. Las celulas TH liberan IL-

2 e IFN-g. en tanto que las celulas Ts liberan IL-4 c IL-5. Las celulas Tu se subdividen aun mas en

tres subgrupos (T HI , TH2 ,TH O), que se distinguen por sus perfiles de produccion de citocinas.

En la periodontitis del adulto las celulas TH aumentan y las celulas TS decrecen con el incremento

de la inflamacion gingival.

inmunoglobulina. de superficie celular, a menudo

inmunoglohulina M (IgMi )o (IgD). Sin embargo, algunas celulas B prensan igG. IgA o E. Estas

inmunoglobulinas de superficie sirven como receptores para antigenos. Las celulas NK se

caracterizan por su falta de receptores para celulas T (TCR. por sus siglas en ingles T-cell

Citoquinas: Las citoquinas son proteinas solubles, segregadas por celulas, que actuan como

moleculas mensajeras que transmiten senales a las otras celulas. Las interleucinas son miembros

importantes del grupo de las citoquinas y estan involucradas primariamente en la comunicacion
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entre los leucocitos y las otras celulas implicadas en los procesos inmunitarios e inflamatorios. El4

control de la liberacion y accion de la citoquina es complejo y depende de inhibidores y receptores.

Muchas citoquinas son capaces de actuar sobre la celula que las produjo, de manera que

autoestimulan su propia produccion y la produccion de otras citoquinas.

Citoquinas proinflamatorias: Las citoquinas interleucina-1 (IL), IL-6 y factor de necrosis tumoral

(TNF) estimulan la reabsorcion osea in vitro e in vivo. (5) Tanto el A.Actinomicetemcomitans como

P . gigivalis inducen la liberacion de IL-1 de los macrofagos la cual juega un papel importante en la

reabsorcion del hueso

Citoquinas quimiotacticas: Han sido identificadas una serie de mas de 20 moleculas entre las

cuales la mas famosa y mejor caracterizada es la interleucina 8 (IL-8).

Como ya se ha explicado anteriormente, la reaccion del huesped es determinante en el desarrollo o

la progresion de la enfermedad periodontal. Es importante tener presente la existencia de

condiciones que afecten la reaccion normal del huesped y la respuesta a estimulos negatives. En

condiciones de enfermedades sistemicas, dicha respuesta se ve afectada por Io que se considera

que existen ciertos factores de riesgo de la enfermedad periodontal. Un factor de riesgo es un

atributo o condicion que incrementa la posibilidad de ocurrencia de la enfermedad.

Factores de riesgo sistemicos

Diabetes: Es una alteration en el metabolismo de los glucidos en la cual se produce glicemia

(aumento de la concentration de glucidos en sangre), hiperglicemia en ayunas, glucosuria y una
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tendencia a desarrollar aterosclerosis, microangiopatia, nefropatia y neuropatia. La insulina se

sintetiza como proinsulina en los ribosomas de las celulas beta de los islotes de Langerhans,

pasando luego al reticulo endoplasmico y el de Golgi. La sintesis se controla por los niveles de

glucosa Io mismo que su liberacion. La liberacion se verifica en dos fases, primero la almacenada y

luego Io que se sintetiza en forma activa. La forma como actua la glucosa a nivel de las celulas

Beta:

Insulino dependiente: Tipo I. se alteran los islotes de Lagerhams.

No Insulino dependiente: Tipo II No se produce suficiente o adecuada insulina.

Cuando se produce aumento de la glicemia, se disminuyen las defensas y hay propension a la

infeccion. La insulina es una hormona anabolica mayor que actua en el transporte de

transmembrana de la G y los a.a.. Estimula la formacion de glicogeno en el higado y musculo

esqueletico, convierte la glucosa en trigliceridos, estimula la sintesis de acidos nucleicos y la

sintesis proteica. Su principal funcion es promover la entrada de glucosa en el musculo estriado,

miocardio e incluso en fibroblastos, celulas de grasa (que en conjunto son los 2/3 del peso

corporal).

Los diabeticos tienen en comun un deficit de la insulina o una funcion inadecuada de esta. Ademas

de no haber incorporacion de glucosa a la celula hay marcada glicogeno lisis. Esto hace que la

glicemia sobrepase el umbral de reabsorcion de glucosa del rinon. El higado produce cuerpos

cetonicos por el estimulo insulinico (acetoacetato, Bhidroxibutirato y acetona) utilizados por el

musculo, el corazon, rinon y cerebro como fuente de energia.

35



La DMID sobrepasa la tasa de consume y se produce acidosis metabolica. Los a.a son usados en

la sintesis de glucosa. Asi el anabolismo (sintesis de glicogeno, trigliceridos, proteinas) es

sacrificado por actividades catabolicas (glicolisis, vias de neoglucogenesis, movilizacion de

grasas). Hay evidencias que sugieren que la DMID y la NID tienen origenes distintos, y las

alteraciones de la cinetica de la insulina tambien es distinta.

La enfermedad periodontal se considera la sexta complicacion de la diabetes, se produce por que

en estos pacientes la funcion de los polimorfos nucleares se encuentra alterada, la adherencia, la

quimiotaxis y la fagocitosis. Oliver y col reportaron mayor prevalencia de periodontitis en pacientes

con diabetes no controlada en presencia de grandes depositos de ellos tambien reportaron que en

pacientes con diabetes no controlada pero con buena higiene se producia poca enfermedad

periodontal leve22.

Guthmiller sostiene que ademas de la alteracion en la funcion de los polimorfos nucleares tambien

existe una alteracion en el metabolismo del colageno mayor y produccion de citoquinas, destacan

en estos casos la presencia de Capnocytophaga , P. gingivalis y P. intermedia; en menores

A. adinomycetemcomitans, P.aislan S. epidermidis. Saprophyticus.

diabetes no controlada tienen aumentado el riesgo de padecer enfermedad periodontal23.

La Periodontitis tambien progresa mas rapidamente en los diabeticos no-controlados, estos

pacientes poseen un riesgo mayor de padecer de enfermedad periodontal destructiva, tienden a

perder mas altura osea, existe tambien controversia sobre si la enfermedad periodontal afecta el

control de la diabetes.
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SIDA: Solo se cuenta con los informes de los estudios microbioldgicos iniciales acerca de la

periodontitis en la gente con SIDA. Sin embargo, parece haber similitudes con y diferencias a partir

de la microflora registrada en los pacientes con periodontitis no SIDA. Pueden aparecer muchas de

las mismas bacterias, incluyendo los bacilos pigmentados de negro y C. Rectus. Asimismo, hay

cifra relativamente altas de un bacilo gram positive y un diseminador en humano vistos por Io

general en la periodontitis no SIDA.

Se informo acerca de la incidencia de las enfermedades periodontales en 700 sujetos positives al

virus de la inmunodeficiencia humana. Encontraron GUN en solo 6,3%, pero concluyeron que el

padecimiento es un indicador predictivo de la inmunodeficiencia grave, ya que los pacientes con la

misma enfrentaron 20.8 veces mas probabilidades de presentar cifras de linfocitos CD4+ menores

a 200 por milimetro cubico.

A partir de estas investigaciones, es factible concluir que todas las categorias de infectados con el

VIH pueden sufrir enfermedades periodontales. Sin embargo, la susceptibilidad a las infecciones

del periodonto asciende a medida que el sistema inmunitario se encuentra expuesto a riesgo

mayor.

Leucemia: puede presentarse inflamacion cronica simple sin participacion leucemicas, que

aparece con los mismos rasgos clinicos y microscopicos vistos en pacientes sin leucemia. La

mayor parte de los casos revela caracteristicas de inflamacion cronica y un infiltrado leucemico. A

seudomembranosa de fibrina, celulas epiteliales necroticas, neutrofilos polimorfonucleares (PMN) y
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Tabaquismo: El tabaquismo se ha asociado a enfermedades cronicas tales como cancer en

diversas partes del organismo, enfermedades cardiovasculares, enfermedades pulmonares

causando, solo en Europa alrededor de un milion de muertes al ano. El tabaco, particularmente el

que se fuma, ha tenido una importante influencia en la salud o enfermedad periodontal. Esta

asociado al incremento de la tasa de enfermedad en terminos de perdida de hueso, perdida de

adherencia periodontal, as! como a la formacion de sacos periodontales, en adicion al efecto

enmascarado que tiene sobre los sintomas gingivales de la inflamacion.

La evaluacion del riesgo basado en el incremento de las investigaciones en los ultimos anos

sugieren que este es considerable; se ha estimado en una proporcion de 2,5 a 6,0 y quizas mayor.

Asi mismo, los mecanismos por los cuales el tabaco ejerce su influencia no estan claros, la

informacion disponible no ofrece una vision exacta acerca de la accion que pueda tener en

comparacion con los otros factores virulentos tales como la placa dental o alguna otra microflora

especifica. Parece mas real aceptar que principalmente tiene una influencia sistemica que afecta la

susceptibilidad o la respuesta del huesped. La prevalencia de enfermedad periodontal atribuida al

tabaco es estable o quizas en aumento. Esto parece ser analogo a Io que se ha observado para las

otras enfermedades asociadas con el habito de fumar, Io cual indica que la enfermedad periodontal

se comporta como varias de las enfermedades cronicas y mas aun, que el tabaco se debe

considerar un gran factor de riesgo para la enfermedad periodontal cronica.

Los macrofagos de los fumadores exhiben una deduccion en la expresion de antigenos clase II del

complejo de histocompatibilidad mayor. Tambien se muestra una disminucion en la concentracion

de IgG serica para Prevotella intermedia y Fusobacterium nucleatum (Quinn y col). Los linfocitos T

y B exhiben una disminucion en su capacidad proliferativa la cual limita la produccion de
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inmunoglobulinas. La nicotina principal alcaloide del cigarrillo inhibe la quimiotaxis de los polimorfos

nucleares neutrofilos.

El fumar tiene profundos efectos en el sistema inmune , localmente la nicotina actua como

vasoconstrictor causando reduccion en el flujo de sangre en la encia , esto tambien reduce la

capacidad de la encia para cicatrizar.

Sindrome de Papillon-Lefevre: Raro proceso hereditario con caracter autosomico recesivo,

caracterizado por hiperqueratosis difusa palmoplantar, calcificaciones intracraneales y periodontitis

rapidamente progresiva. Esta ultima tiene un caracter prematuro, afectando a la denticion primaria

y mixta. A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum sspp. y E. corrodens son las

principales bacterias implicadas.

Sindrome de Down: Se conoce ampliamente que las caracteristicas fisicas (fenotipo) de cualquier

genetico. Cabe destacar que los ninos con sindromes de Down, tienen caracteristicas comunes

entre ellos en virtud de que comparten un cromosoma extra Comunmente presentan enfermedades

asociadas como el hipotiroidismo, bajo tono, debilidad bsea, malformaciones dentales y caries,

problemas respiratorios, obesidad, espasmos o lesiones en la columna vertebral. Tienen el pelo

“llano y fino”, nariz pequena y Ilana, estatura pequena, baja, cuello corto y grueso, flacidez

muscular, manos pequenas con dedos cortos y en el aspecto psicomotor presentan bradicinesia o

enlentecimiento de los movimientos. En estos pacientes se muestra una elevada prevalencia de

periodontitis en las que predominan Prevotella , Porphyromonas , treponemas y Clostridium25.
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Drogas como factor de riesgo

Nifedipina: El agrandamiento gingival no-inflamatorio ha sido relacionado con multiples factores,

uno de estos factores son las drogas.

• Drogas asociadas a agrandamiento gingival: Antiepilepticos como la fenitoina, ciclosporina y

bloqueadores de los canales del calcio. Estas drogas cambian el metabolismo del tejido conectivo,

causando un incremento en los componentes extracelulares de la matriz y sobre las fibras

colagenas. La relacion entre el agrandamiento gingival y los medicamentos fue reportada por

Lerman y col, Ramon y col en 1984. Los pacientes que usaron antagonistas de los canales del

calcio desarrollaron agrandamiento gingival solo despues de 6 meses. Westbrook reporto que

reemplazando la nifedipina por israpidina se reducia el agrandamiento gingival en 60% de los

pacientes.

Esta bien establecido que la terapia con fenitoina esta asociada con crecimiento gingival. El

crecimiento gingival comienza a aparecer en los primeros tres meses de administrada la droga y es

mas rapido en el primer ano. Clinicamente el crecimiento gingival comienza como una difusa

inflamacion en la papila interdental. El tejido gingival puede tener una apariencia nodular, pero el

color (que va desde rosa coral hasta rojo profundo) depende de la cantidad de infiltrado

inflamatorio presente en los tejidos. En los casos severos de crecimiento gingival, las coronas

clinicas de los dientes pueden estar cubiertas. La incidencia es mas marcada en los dientes

anteriores superiores e inferiores por vestibular. Muchos estudios muestran una clara relacion entre

el estado de higiene oral del paciente y la incidencia y magnitud del crecimiento gingival inducido

por la fenitoina.
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Se ha sugerido que existe en el tejido gingival diferentes subpoblaciones de fibroblastos, algunos

de los cuales son capaces de sintetizar altas cantidades de proteinas y colageno (fibroblastos de

alta actividad). Otros unicamente son capaces de sintetizar pocas proteinas (fibroblastos de baja

actividad). La proporcion de una alta o baja actividad parece estar geneticamente determinada.

Hassel ha sugerido que la alta actividad de los fibroblastos en presencia de ciertos factores

predisponentes (por ejemplo inflamacion) hace sensible a la fenitoina y hay subsecuentemente

incremento en la produccion de colageno.

Largas terapias con fenitoina se reportan como causantes de inmunosupresion. Anormalidades en

la funcion inmune incluyen deficiencia en la circulation de la IgA, inhabilidad de desarrollar

anticuerpos a varios tipos de antigeno cambiante, depresion de la capacidad de manifestar

reacciones retardadas de hipersensibilidad. Una reduction en la secretion de IgA hara los tejidos

mas susceptibles a la inflamacion. Descontinuar el tratamiento con esta droga disminuye el grado

de agrandamiento gingival.

Ciclosporina: La relation entre el agrandamiento gingival y la ciclosporina fue reportado por Caine

y col en 1979. Como resultado final del agrandamiento gingival Inhiben la proliferation de linfocitos

T estimulado por antigenos o mitogenos. La droga actua en tres etapas distintas pero relacionadas

con la activacion de las celulas T:

- Inhibe las celulas T helper function a celulas auxiliaries (como por ejemplo los macrofagos) para

la sintesis de Interleuquina I.

- Previene la formation de receptores de Interleuquina I sobre la membrana de las celulas T. La

activacion de receptores de Interleuquina I es una etapa esencial en produccion de Interleuqina II.

- Suministrar celulas T insensibles a Interleuqina II. Como resultado de estos tres mecanismos hay
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una supresion de la actividad de las celulas T. la ciclosporina tambien posee efectos adversos

como la nefrotoxicidad , hepatotoxicidad , y neurotoxicidad.

Hormonas sexuales: El estrogeno y la progesterona son hormonas cuya produccion ciclica es

controlada por el ovario. La sintesis y accion de estas hormonas tiene una terapeutica racional en

la intervencion de ciertas enfermedades. Los anticonceptivos orales son usados ampliamente en

todo el mundo. El tipo mas comun es una preparacion combinada de estrogeno con progesterona

cuya accion previene la ovulacion por inhibicion de la secrecion de FSh por la glandula anterior de

la pituitaria. Otros usos terapeuticos del estrogeno y la progesterona son en el tratamiento de la

menopausia, vaginitis atrofica o senil, disfuncion uterina, hirsutismo, osteoporosis.

En la osteoporosis varios meses de terapia estrogenica son requeridas antes que el balance del

calcio y la reabsorcion osea se estabilicen. Algunos estudios reportan la aparicion de una gingivitis

edematosa hiperplasica luego del uso de anticonceptivos orales, esta respuesta parece ser

secundaria a la presencia de irritantes locales, especialmente placa dental.

Experimentos sugieren que el estrogeno incrementa la queratinizacion del epitelio bucal (Ziskin y

col). La progesterona incrementa la permeabilidad de la microvascularidad de los tejidos gingivales.

Estres podria ser la etiologia de la gingivitis ulcero-necrotizante aguda. Se ha encontraron que el

comportamiento y variables psicosociales pueden ser factores de riesgo para la enfermedad

periodontal. La epinefrina en el estres puede causar isquemia localizada26. Factores locales Son

aquellos que por alguna u otra razon favorecen el acumulo de placa
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Restauraciones defectuosas: La terminacion gingival de una restauracion no debe ser mayor de

0,5mm (subgingival), porque las cerdas del cepillo solo penetran hasta 0,9mm y si la terminacion

sobrepasa los 0,5mm se impide de cierta forma la limpieza local de esa zona.

Anatomia Dentaria: Este factor influye en la menor o mayor acumulacion de placa segun la forma

del diente Como ejemplo, en algunos dientes laterales superiores existe un surco que llega hasta el

hueso, que tiende a tener acumulo de placa, causando dano directo al ligamento y al hueso ;

mientras mas apical su situacion, se puede producir mayor dano27.

Anatomia Radicular: algunos dientes pueden presentar concavidades en su morfologia radicular,

como en las superficies mesiales y distales de los caninos asi como tambien la superficie mesial

del primer premolar maxilar. El primer molar maxilar posee en su superficie distal y en la mesial

una depresion, estas concavidades contribuyen con la formacion de la placa dental asi como

tambien dificulta el acceso para los dispositivos de limpieza e higiene oral.

Perlas del esmalte: anomalias de desarrollo del esmalte. Se pueden prolongar hasta el nivel

gingival o radicular, altera la insercion conjuntiva, recordemos que las Libras de Sharpey se unen al

cemento y penetran en el; cuando existen estas perlas la union es menor puesto que el esmalte es

un tejido diferente, mas duro etc. Esta situacion facilita la desinsercion de la adherencia epitelial.

Master y Hoskins sugieren que las perlas del esmalte incrementan el riesgo de formar bolsas
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Calculo dental: Es una masa adherente calcificada que se forma en la superficie de la denticion

natural y en las protesis dentales. Casi siempre el calculo consta de placa dental mineralizada se

puede clasificar en supragingival y subgingival.

mayor frecuencia y en mayores cantidades en las superficies dentales cercanas a los conductos de

las glandulas salivales mayores (Conducto de Wharton, conducto de Stensen). El calculo

subgingival se encuentra por debajo de la cresta de la encia marginal, por Io regular es denso, de

color pardo oscuro o negro de consistencia solida, el liquido gingival es la fuente de minerales del

calculo subgingival asi como la es la saliva para el caculo supragingival.

Contenido el calculo consta de 70-90% de contenido inorganico, de este contenido inorganico el

fosfato de calcio forma el 75.9%. Por Io menos 2 tercios del componente inorganico poseen

estructura cristalina de las cuales las mas importantes son:

Hidroxiapatita aproximadamente 58%

Whitlokita de magnesio aproximadamente 21%

Fosfato octocalcico 21 % mas o menos 21%

Brushita aproximadamente 9%

El componente organico del calculo consiste en una mezcla de complejos proteinas-polisacaridos,

celulas epiteliales descamadas, entre 1-9 % es carbohidratos y entre 5 -8% estan las proteinas.

El calculo esta relacionado con la enfermedad periodontal pero es seguro que no es la causa

primaria, esto es debido que el solo permite mayor acumulo de placa por su superficie rugosa, es

44

El calculo supragingival es de consistencia dura, tipo arcilla, el calculo supragingival ocurre con



decir, que sobre el siempre ve a estar la placa bacteriana"8. El se forma por varios nucleos de

desarrollo que van creciendo hasta contactar.

Trauma oclusal: El trauma oclusal es definido como un dano al tejido periodontal de soporte como

resultado de una fuerza oclusal excesiva. Dicho dano manifestara signos clinicos como un

migracion del diente, dolor a la percusion y

radiograficamente se puede observar aumento en el espacio del ligamento, reabsorciones

radiculares o de hueso y discontinuidad de la lamina dura. Otros terminos para describir trauma

oclusal son oclusion traumatica, traumatismo periodontal y sobrecarga oclusal.

Cuando la magnitud de las fuerzas aumenta, el periodonto reacciona con un engrosamiento del

ligamento periodontal, un ascenso en la cantidad y ancho de las fibras del mismo, asi como un

aumento en la densidad del hueso alveolar.

El cambio de la direccion de las fuerzas oclusales causa una reorientacion de las tensiones y

deformaciones en el periodonto, las fibras principales del ligamento periodontal estan dispuestas

para acomodar mejor las cargas oclusales a Io largo del eje longitudinal del diente. Es mas

probable que las fuerzas laterales (horizontales) y las de torcion (rotacionales lesionen el

periodonto)

La duracion y frecuencia de las cargas de la oclusion tambien modifican la reaccion del hueso

alveolar. La presion constante sobre este es mas danina que las cargas intermitentes. A medida

que la aplicacion de una fuerza discontinua es mas frecuente la carga sobre el periodonto dana
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3. METODOLOGIA

3.1 TIRO DE ESTUDIO

El tipo de estudio es cuasiexperimental, en el cual se sometio a estudio a un grupo de pacientes a

comprobar los objetivos propuestos.

3.2 UNIVERSO

Conformado por todos los pacientes de odontologia que asistieron a las instalaciones del C.O.C.

Extension Santiago de Cali.

3.3 LUGAR Y POBLACION SUJETO DE ESTUDIO

La investigacion se realizo la Clinica del C.O.C. Extension Santiago de Cali. La poblacion sujeto a

odontologicos y que tengan enfermedad periodontal.

3.4 MUESTRA

Se seleccionaron por conveniencia, 29 individuos de ambos sexos, con edades entre 18 y 65

anos, que presentaron enfermedad periodontal.
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los cuales se les realizo una serie de examenes clinicos y evaluaciones de laboratorio para



3.5 CRITERIOS DE SELECCION

3.5.1 Criterios de inclusion: Pacientes de la Clinica del C.O.C. que voluntariamente decidieron

participar, que tenian enfermedad periodontal, que firmaron el consentimiento informado y que

estuvieran sistemicamente sanos.

fumadores, que ingieran regularmente bebidas3.5.2 Criterios de exclusion: Pacientes

alcoholicas, embarazadas, o que ingieran anticonceptivos orales.

3.5.3 Criterios de descontinuacion o retiro: pacientes que no pudieron o no quisieron seguir las

instrucciones entregadas inicialmente, pacientes que no regresaron al control y aquellos que

presentaron alguna enfermedad de tipo infeccioso que pueda alterar los resultados de laboratorio.

3.6 CONTROL DE SESGOS

De selecci6n: para controlar sesgos de selection por haber realizado una muestra por

conveniencia, puesto que era necesario escoger solo personas que tuvieran periodontitis, se

seleccionaron las primeras 29 personas que reunian este criterio sin tener en cuenta otras

condiciones tales como edad y genero.

disminuir la probabilidad de incurrir en un error en la informationDe informacidn: Para

recolectada, se anexaron los originates de las pruebas de laboratorio, realizadas antes y despues

del tratamiento, en el laboratorio Clinico de Occidente Ochoa Lopez Ltda. de la ciudad de

Santiago de Cali, en el equipo Vitalab-Selectra automatizado, las pruebas fueron tomadas por un

solo profesional y en las mismas condiciones. De otro lado se hizo una calibration de los

investigadores antes de hacer los examenes de cavidad oral a los participantes. Para controlar el
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sesgo de error de informacion extrinseca suministrada por los pacientes, se hizo un examen clinico

odontologico antes y despues del tratamiento.

De confusitin: este sesgo consistente en que el paciente pudiera adquirir durante el transcurso de

la primera y ultima prueba de laboratorio, alguna enfermedad de tipo infeccioso que alterara los

resultados, se trato de controlar preguntando al paciente, antes del ultimo examen de laboratorio,

acerca de su estado de salud en la semana transcurrida con anterioridad.

3.7 CONSIDERACIONES ETICAS

Tanto para el diseno y desarrollo de la investigacion se tuvo en cuenta la Resolucion 008430 de

1993 del Ministerio de Salud de Colombia. De igual manera, Se conto con la aprobacion del Comite

de Etica del C.O.C. La investigacion fue catalogada con un riesgo mayor que el minimo.

3.8 RECOLECCION DE INFORMACION

Para la recoleccion de datos se utilize un formulario en el que se anoto informacion especifica del

paciente: nombre, edad, genero, datos clinicos odontologicos. Se llevo un registro en el que se

anotaron las variaciones de las caracteristicas predominantes de la cavidad oral despues del

segundo examen de PCR.

3.9 ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis de la informacion se conformo una base de datos mediante el programa Excel de

World Health Organization & Prevention (CDC), U.S.A. Geneva,Centers For Disease Control

Switzerland 2004, para las pruebas estadisticas.
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la Suite de Office 2003 de Microsoft, se utilize el paquete estadistico EPI- Info Version 6.0, del



Se hizo uso del Test Wilcoxon para establecer diferencias por genero en las pruebas realizadas a

los sujetos de estudio. El valor normal para test de Wilcoxon= P< 0.044

bivariado, y se midieron parametros como media, mediana, moda, desviacion estandar, varianza

y coeficiente de variacion y la prueba t-student
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3.10 VARIABLES

Las variables fueron obtenidas de los objetivos del estudio y se conformaron asi:

definiciOnVARIABLE OPERACION ALIDADTIRO

Medida desde el nacimiento hasta el Cuantitativa Afios

memento de iniciar la investigacion

Edad

Genera Designacidn ortodoxa del sexo de los 1. HombreCualitativa

seres vivos

2. Mujer

Proteina C Prueba de laboratorio que mide la Cuantitativa Mg/litro

Reactiva cantidad de PCR presente en la sangre

de afectados por infeccion

Color de Presentacion del color exterior de la Cualitativa 1. Rosado

encia superficie de la encia que determina la

normalidad o anormalidad de la misma

2. Rojo

3. Rojo oscuro

Textura Caracteristica visible y palpable del Cualitativa 1. Firme

exterior del tejido de la encia

2. Lisa

1. Triangular

1.Triangular

Papilas Parte del tejido de la encia situado Cualitativa 2. Achatada

entre los dientes y que normalmente

forma un triangulo.

Contorno Borde de la encia delimitado por los Cualitativa 1. Normal

dientes

2. Anormal

Encia Parte de la encia unida al diente Cualitativa 1. Firme

Adherida

2. Inflamada

Sangrado Aparicion de sangre a traves de los 1. Si

espacios entre diente y encia

2. No

Calculos Sustancia de consistencia dura 1. Supragingivales 2.

conformada por oxidos de calcio que se subgingivales 3. no

forman principalmente en el cuello del

diente
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De la poblacion de pacientes que asistieron a consulta a las clinicas del

Santiago de Cali, durante los meses de julio a noviembre del 2004, se escogio una muestra de 29

los cuales se les realizo un pretest con el fin de identificar padecimientos sistematicos o habitos

que puedan interferir en el estudio.

A cada paciente se le explico el procedimiento y se le solicito firmar un consentimiento informado,

luego, a cada paciente del grupo de estudio, se le tomb una muestra de sangre, muestras que

fueron procesadas en el laboratorio Clinico de Occidente Ochoa Lopez Ltda. de la ciudad de

Santiago de Cali, en el equipo Vitalab-Selectra® automatizado, utilizando el reactivo Spin-react®,

donde se evaluaron los niveles de PCR, usando la tecnica de Turbidimetria Cuantitativa con un

valor de referenda de 0.6 mg/l.

A cada paciente se le registraron los datos personales y se realizo un examen clinico intraoral con

instrumental basico Premier®: espejo, explorador, cucharilla, pinza algodonera, todo previamente

esterilizado, se observe las caracteristicas de la encia: color, margen, consistencia, textura,

contorno, papilas, encia adherida y signos de enfermedad periodontal: calculos supragingivales y

subgingivales, sangrado, supuracion, exudado y fremito, luego se evaluo el porcentaje de placa

dental por medio del indice de Silness y Loe, con revelador de placa Visi-Plac®, en los dientes 16,

11, 26 por vestibular y 36, 31, 46 por lingual, si estos dientes no estaban presentes se evaluo el

diente adyacente, se hizo el sondaje con una sonda periodontal Premier® desde el margen

gingival hasta la profundidad de la bolsa por las caras vestibular, palatina y lingual, de los dientes

16, 11, 24, 36, 31, 44, si estos dientes no estaban presentes, se realizo sondaje en dientes

adyacentes. Luego se realizo raspaje y alisado radicular utilizando curetas Premier®: Gracey 3-4

anteriores, Gracey 7-8 posteriores vestibular y lingual, Gracey 11-12 posteriores mesial y Gracey

13-14 posteriores distal. Luego se hizo profilaxis usando cepillo profilactico desechable y pasta

profilactica Profident®, con una pieza de baja velocidad y contraangulo NSK®.
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C.O.C. Extension



Se cito al paciente ocho dias, despues y se indago si en el lapse de este tiempo, presento algun

tipo de virosis, infeccion, o se le practice alguna cirugia. Despues de este, se tome la segunda

muestra de sangre de igual manera que la anterior y se hicieron las observaciones para determinar

cambios en color de la encia, textura y conformacion de papilas.
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4. RESULTADOS

De los 29 pacientes investigados, 2 fueron excluidos por presentar patologias de acuerdo a los

criterios de descontinuacion.

practicada a todos y cada uno de los pacientes arrojo unLas pruebas de PCR en sangre

promedio de 2.883 mg/l para todos los pacientes, antes del tratamiento periodontal, en la prueba

realizada posterior al tratamiento el resultado fue de 2.893 mg/l.

Grafica 1.

2,893

Antes Despues

En terminos generales los promedios permanecieron estables, pero a pesar de esta similitud se

pudo determinar que 18 de los 27 pacientes en estudio, bajaron sus niveles de PCR en el examen

practicado despues del tratamiento de higiene oral practicado. La siguiente tabla ilustra los datos

obtenidos:

53

Niveles de PCR en mg/l antes y 
despues del tratamiento periodontal

5 
4
3 
2
1

<_248^_

3



Tabla 1. Cuadro de pacientes que bajaron los niveles de PCR despues del tratamiento

periodontal.

Ex.No.

Orden Genero Ex. Pre Post

1 mujer 9,1 8,5

2 mujer 3,6 3,2

4 mujer 1 0,6

8 mujer 2,8 2,7

9 1,7mujer 2,4

10 hombre 1,5 0,8

13 hombre 10,9 10,5

15 mujer 1,7 1

16 0,4hombre 1,5

17 3,5 0,4mujer

18 mujer 1,1 0,6

19 mujer 1,9 0,2

20 hombre 4,68 4,1

22 8,5mujer 9,1

23 hombre 4,9 4,1

24 hombre 7,5 0,3

25 0,8hombre 1,1

26 hombre 4,5 2,5

En la tabla 1. aparece en la primera columna, el numero de orden en la que fueron ubicados los

sujetos de estudio, la columna dos indica el genero, la columna tres, el nivel de PCR presente en

la sangre del paciente antes del tratamiento periodontal, y en la columna cuatro, ese mismo nivel
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Segun la tabla el 62.0% (18/27) de los pacientesdespues del tratamiento.alcanzado

disminuyeron sus niveles de esa proteina despues del tratamiento periodontal.

Tabla 2. Cuadro de pacientes que subieron o mantuvieron estables los niveles de PCR

despues del tratamiento periodontal.

Ex.No.

Genero PostEx. PreOrden

3,83 Mujer 2,1

5 Mujer 0,91 1,4

0,36 Mujer 0,1

7 5,6Mujer 3

11 Mujer 4 4,4

0,312 Mujer 0,1

14 Mujer 0,5 14,2

21 0,6Hombre 0,6

27 Hombre 1,64 3,4

Segun la tabla 2., el 38.0% (8/27) de los pacientes aumentaron o mantuvieron estables sus niveles

de esa proteina despues del tratamiento periodontal.

Se puede anotar que de acuerdo al examen de laboratorio, quienes fueron mas sensibles al

tratamiento periodontal fueron los hombres quienes bajaron su nivel de PCR de 4.25 mg/l antes

del tratamiento a 3.03 mg/l despues del mismo, mientras que en las mujeres los niveles fueron de

2.76 mg/l a 3.38 mg/l respectivamente. Las graficas 2 y 3. ilustran estos eventos.
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Grafica 2.

4,25 3,03

2-

0
DespuesAntes

Grafica 3.

3,38
2,76

DespuesAntes

Fuente: Dates estadisticos encontrados en la informacidn suministrada per el laboratorio.

Fueron atipicos los resultados obtenidos en la paciente No. 14 quien de 0.5 mg/l obtenidos antes

del tratamiento, subio a 14.2 mg/l Io que altero profundamente el resultado de las pruebas. Con la

seguridad de que ha sufrido alguna patologia no declarada durante el tiempo de la investigacion, a

ello se deben las diferencias tan marcadas entre hombres y mujeres.
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Resulto relevante el hecho de que a mayor severidad de la enfermedad, mayores fueron los

niveles de PCR presentes en la sangre de los participantes en el estudio, esto se detecto en el

practicado antes del tratamiento periodontal, donde el 68.2% de quienes tenian laexamen

sintomatologia mas aguda fueron quienes presentaron los niveles mas altos de PCR.

En consideracion al GENERO, el 63,0% (17/27) eran mujeres y el 27.0% eran hombres (10/27).

El promedio de EDAD de todo el grupo fue de 48.2 arios con un rango entre 30 y 65 ahos.

Para el analisis de los siguientes resultados no se tuvo en cuenta el genero, se hizo un recuento de

los datos a nivel general.

Los resultados del examen intraoral pre-tratamiento fueron los siguientes:

Cuando se evaluo COLOR DE LA ENCIA, se encontro que el 63.0% (17/27) tenia color rojo

brillante y un 37.0% (10/27) presentaban un color rojo oscuro.

El MARGEN, era continuo en el 3.7% (1/27) de los pacientes.

Alrevisarla CONSISTENCIA DE LA ENCIA, el 81.5%, (22/27) tenian una consistencia resilente

(poco firmes al tacto) y el resto era normal.

Con respecto a La TEXTURA, el 63.0% (17/27) mostraban signos de inflamacion, al tener una

textura lisa. El 37.0% (10/27), tenian textura firme.

El CONTORNO, era anormal en un 92.6% (25/27).
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El 77.8% (21/27) de los sujetos de estudio tenian PAPILAS achatadas, el 22.2%, (6/27) presentaba

papilas triangulares.

El 81.5%, (22/27) de los pacientes presentaban SANGRADO GINGIVAL.

El 88.9% (24/27) tenia ENCIA ADHERIDA inflamada.

subgingivales.

Los resultados del examen intraoral post-tratamiento fueron los siguientes:

Al evaluar COLOR DE LA ENCIA, el 48.1% (13/27) tenia color rosado coral (encia sana), un

14.8%% (4/27) presentaban un color rojo brillante, y un 37.0% (10/27) tenia la encia de color rojo

oscuro.

El 48.1% (13/27) de los pacientes presentaban un MARGEN normal, es decir continue.

Al revisar la CONSISTENCY DE LA ENCIA, el 48.1%, (13/27) tenian una consistencia resilente

(poco firmes al tacto) y el 51.9%, (14/27), era firme (normal)

Con respecto a La TEXTURA, el 44.4% (12/27) mostraban signos de inflamacion, al tener una

textura lisa. El 55.6% (15/27), tenian textura firme.

El CONTORNO, era normal en un 66.7% (18/27)
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El 74.1% (20/27), presentaba calculos supragingivales, el 25.9% (7/27) tenia calculos



El 59.3% (16/27) de los sujetos de estudio tenian PAPILAS triangulares, el 40.7%, (11/27)

presentaba papilas achatadas.

El 88.9%, (24/27) de los pacientes no presentaban SANGRADO GINGIVAL.

El 74.1% (20/27) tenia ENCIA ADHERIDA firme.

El 100% (27/27), estaba libre de calculos.
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5. RECURSOS

5.1 RECURSOS HUMANOS
Tabla 3. Gastos de personal

TOTALDedicacion
COC

Asesor estadistico 10 horasHector Fabio Mueses 160.000
Total

5.2 RECURSOS FISICOS

Tabla 4. Materiales y suministros

MATERIALES Y SUMINISTROS

Justificacion Valor totalItems

464.000Examenes de PCR

20.000Papeleria

60.000Cartuchos de tinta

200.000Li bros

15.000Disquetes

6.000Discos compactos

765.000
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Nombre del investigador 
o Experto 

Blanca Lucia Acosta 
Maritza Puerto B.

Encontrar 
informacion 

Guardar informacion

Medir nivel de PCR 
pre y post- 
tratamiento 
Fotocopias y 

transcripciones 
Transcripciones

Funcion dentro 
del proyecto______
Asesor
Metodologico
Asesor Cientifico

20 horas
20 horas

440.000
440.000

Recursos
Investigador

160.000
1.040.000

440.000
440.000

Formacion 
academica 

Medico 
General 
OD. 
Periodoncista 
Estadistico

Guardar y analizar 
informacion 

TOTAL



Tabla 6. Equipos de uso propio

Tabla 7. Presupuesto global

TOTALRUBROS

Total
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Personal
Equipos
Materiales

COC
1.040.000

500.000

VALOR 
1.500.000

400.000
2.650.000

600.000
250.000

2.650.000
765.000

1.040.000
3.150.000

765.000
4.955.000

FUENTES
Investigadores

EQUIPOS DE USO PROPIO 
EQUIPO

Pieza de Baja con 
contraangulo________
Curetas____________
Instrumental Basico 
y sonda periodontal 
Equipo de computo

Total



6. CRONOGRAMA

Tabla 5. Cronograma Actividades

2 3 4 5 1 3 4 55 1 3 4 51 2 4Actividad/mes

Tabulacion de la informacion
Analisis de la informacion
informe final
Preparacion del articulo
Entrega final
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Elaboracion del proyecto
Presentacion ante el comite de inv.
Presentacion ante el comite de 
etica
Prueba piloto
Analisis de la prueba piloto 
Recoleccibn de la informacion

semestre 1
3

semestre 2
2

semestre 3
1

semestre 4
2



7. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos por el equipo investigador, los objetivos propuestos se han

alcanzado aunque el promedio estadlstico no hubiese resultado significativo, ya que la

sintomatologia de enfermedad periodontal detectada antes del tratamiento periodontal, disminuyo

en todos sus factores tornados como variables en esta investigacion despues del tratamiento a

que fueron sometidos los pacientes y aunque las variaciones de PCR no fueron significativas y

que practicamente se mantuvieron estables antes y despues del tratamiento, se determino que

mas del 62% de los pacientes mejoraron su sintomatologia. Se comprobo que las variaciones de

las cantidades de PCR eran producto de la severidad de la periodontitis presente y que sus niveles

disminuian cuando los sintomas mejoraban.

Se observo que los sintomas que mas disminuyeron en porcentaje postratamiento, fueron los de

sangrado gingival, contorno de la encia y calculos.

Se reitera que fue significativo que las mujeres en promedio aumentaron sus niveles de PCR al

finalizar el tratamiento, y en los hombres el nivel de PCR disminuyo.

clinico odontologico en la que se incluyan pruebas y tecnicas que mejoren la comprension de la

enfermedad periodontal ya que se ha comprobado su influencia en otro tipo de enfermedades que

en muchos casos resultan fatales como son la enfermedad cardiovascular y la arteriosclerosis.
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Se hace necesario realizar algunos cambios en la actitud y rutina del proceso de diagnostico



8. RECOMENDACIONES

la realizacion de un tratamientopacientes con periodontitis, como un requisito ineludible.

periodontal, practicado por una persona idonea y la exacerbacion de la higiene bucal que incluya,

cepillado profundo y frecuente, la utilizacion de seda dental y de un buen enjuague bucal.

Las terapias y los tratamientos periodontales deben hacerse individualizando cada caso, de esta

manera el diagnostico, manejo y prevencion, asi como la determinacion de la frecuencia con la

que deben ser realizados, resultara de mayor eficacia y brindara mejores beneficios al paciente.

Se hace necesario un mayor conocimiento de las patologias de la inflamacion, de inmunologia y

de genetica para mejorar los diagnosticos, la prevencion, el control y los pronosticos de los

pacientes que se han colocado en manos del odontologo.

Los diagnosticos en general deben ser especificos y deben trascender la mera observacion

visual, las radiografias y los periodontogramas; se deben hacer examenes complementarios, debe

satisfechos.

paciente. Se sugiere la realizacion de nuevos estudios sobre el particular que incluyan una

muestra mas significativa y que se haga un monitoreo de los pacientes durante la investigacion,

tratando de determinar otras patologias y de separar los pacientes comprometidos con ellas para

no alterar los resultados.
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Ante todo, el quipo investigador insta a los estudiantes, futures odontologos a recomendar a

Nunca se debe olvidar la influencia que tiene la periodontitis sobre la salud en general del

haber interconsulta medica y apoyo nutricional si se quiere mejores resultados y pacientes
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