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RESUMEN

Existen factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad periodontal los cuales se
deben identificar antes de gue la enfermedad comience, para asi prevenir o al menos
disminuir sus efectos. El término riesgo a la enfermedad debe ser usado para indicar la
predisposicidn a la periodontitis destructiva de un paciente que no ha sido afectado por la
enfermedad y para indicar que una enfermedad que esté en periodo de inactividad vuelva
a activarse.

Dentro del modelo de factores de riesgo se reconoce la interrelacién que debe existir entre
las bacterias, los marcadores ambientales y los marcadores del hospedero para desarrollar
actividad de la enfermedad. Una bacteria potencialmente patdgena puede ser compatible
con salud periodontal, sin embargo, si el medio ambiente y la respuesta del hospedero
entran en el modelo como factores de riesgo, la bacteria especifica puede desarrollar
actividad de enfermedad.

Actualmente los medios diagnésticos para detectar actividad de enfermedad periodontal

son:

- En el Fluido Gingival Crevicular (FGC), niveles elevados de enzimas derivadas de
Polimorfos Nucleares Neutrdfilos (PMN) y niveles reducidos de IgA.

- En cultivos niveles elevados de patogenos periodontales.

- En el suero niveles reducidos de anticuerpos IgG a los patdgenos putativos
periodontales

ABSTRACT

There are risk factors in the development of periodontal disease, which must be identified
before the disease begins, in orden to prevent on at least minimize its effects. The term risk
should be used to indicate a predisposition to destructive periodontitis for a patient that
hasn’t been affected by the disease and it also indicates that a disease although is in a
dormant period can be activated again.

In this scheme of risk factors there is a relationship between bacterias, environmental
markers and host response to develop the disease; a potentially pathogenic bacteria can be
compatible to periodontal health, nevertheless, if the environment and the host response
are present in this scheme as risk factors, the specific bacteria can promote activity in the
disease.

Presently, the means by wich under this risk scheme the disease can be identified, are:
- In FGC, high enzimes levels derived from PMN and low IgA levels

- In cultures, high periodontal pathogenic levels

- In serum, reduced IgG antibodies levels to the periodontal reported pathogenic
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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal destructiva es el resul-
tado de una relacién compleja de la flora subgingival
y de factores no bacterianos. Los estudios son consis-
tentes para determinar que la enfermedad periodon-
tal es multifactorial. La destruccién del tejido ocurre
directamente como resultado de la accién bacteriana
e indirectamente de la respuesta del hospedero. Los
componentes de la flora, el componente celular o los
antigenos especificos y la respuesta del hospedero
pueden ser utilizados como indicadores de actividad
de enfermedad periodontal.

Actualmente es muy dificil asegurar el riesgo de
iniciacién de la enfermedad periodontal destructiva,
pero se puede predecir el riesgo de pasar de un
estado saludable a un estado de enfermedad perio-
dontal. Sin embargo, se pueden identificar marcado-
res de riesgo genéticos para la enfermedad periodon-
tal, que deben ser tenidos en cuenta en los casos de
pacientes susceptibles de adquirir la enfermedad.

El pronéstico de la enfermedad es una expresién de
las probabilidades relativas que el paciente tiene de
desarrollar alguna de las formas de ésta; muchas
veces los factores asociados con un pronéstico desfa-
vorable son los mismos asociados con incremento de
riesgo.

Los problemas Periodontales no son s6lo de los gru-
pos de bajo nivel socioeconémico, la prevalencia y el
riesgo de formas destructivas de enfermedad perio-
dontal afectan a diferentes individuos de las distintas
comunidades de todo el mundo. Se ha demostrado
una prevalencia de la periodontitis destructiva del 7-
15% en la poblacién adulta.’

Tradicionalmente se ha tomado la placa bacteriana
como causa tnica de enfermedad periodontal y se ha
aceptado que la gingivitis pasa inexorablemente a
periodontitis a menos que una efectiva higiene oral
sea establecida. Johnson y col, 1988' demuestran que
la placa bacteriana no es la causa tnica y que la
gingivitis no siempre progresa a periodontitis ni es
prerrequisito necesario para ésta. Actualmente se
reconoce la interrelaciéon que debe existir para el
desarrollo de la enfermedad periodontal entre las
bacterias, (Porfiromonas Gingivalis - P.G., Porfiro-
monas Intermedius - P. 1, Actinobacilos actinomi-
cetum comitans - A. a., Fusobacterium Nucleatum
- F. N., Eikenella Corrodens E. C, Campylobacter
Rectus -C.R., Bacteroides Forsytus - B. F), los marca-
dores ambientales (hébito de fumar, deficiente hi-
giene oral, profundidad sondeable y pérdida de ni-
vel clinico de unién, factores de retencion de placa,
nivel educacional, visita regular al odontélogo, tem-
peratura subgingival) y los marcadores del hospe-
dero (edad, raza, nimero de dientes, diabetes y otras
enfermedades sistémicas, sustancias del fluido gingi-
val crevicular como la prostaglandina E,, 8 glucoro-
nidasa, lactato deshidrogenasa, las proteasas neutra-
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les, la funcién de los PMN, el sexo, estado socio-
econémico, estado nutricional, dieta y estrés.?

Ver figura 1.

1. MODELO DE RIESGO PARA EL
PROGRESO DE LA PERIODONTITIS

*Marcadores
bacterianos especificos

EL UNIVERSO

Todas las especies
bacterianas.

Todos los elemen-
tos ambientales

Todos los
elementos del
hospedero

hospedero
especifico

* Bacterias **Marcadores am- *** Marcadores

- Porfiromonas bientales del hospede-
Gingivalis - Hébito de fumar ro

- Prevotella in- - Escasa higiene - Edad
termedia oral - Raza

- Actinobacilus - Profundidad son- - Niumero de
actinomyce-  deable y pérdida  dientes
tumcomitans  del nivel clinico - Diabetes
Fusobacte-  de unién - Sustancias del
rium nuclea- - Factores dereten-  fluido gingival
tum cién de placa crevicular

- Eikenela co- - Nivel educacio- - Funcién de los
rrodens nal PMN

-Campylo- -Visitas regulares - Nutricién
bacter rectus al odontdlogo - Estrés

- Bacteroides - Temperaturasub- - Herencia
forsythus gingival

Tomado de Larry Wolff et al (1994)

La enfermedad periodontal es el resultado de una
relacién compleja entre la microflora subgingival y
factores no bacterianos, especificamente factores del
hospedero y factores ambientales. Sin embargo, los
microorganismos deben dominar cualquier modelo
de periodontitis progresiva, pues una bacteria poten-
cialmente patégena puede ser compatible con salud
periodontal, pero si un marcador ambiental y/o del
hospedero entran en el modelo, ésta puede llevar a
activar la enfermedad.

1.1 MARCADORES BACTERIANOS

Muchos autores afirman que la enfermedad perio-
dontal no puede ser inducida sin la presencia de
placa y que la predisposicién sistémica acttia para
acelerar la destruccién causada por el agente micro-
biano; esta asociacién no tiene en cuenta que la placa
y los calculos pueden ser secundarios a la destruc-
cién del tejido y a la formacién de bolsas. Cianola y
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otros (1982)° en un estudio de severidad de enferme-
dad en pacientes con diabetes insulino-dependientes
concluyeron que la alta prevalencia no solo es debida
a la acumulacién de placa, sino que estd mas re-
lacionada a la patogenecidad de la flora bacteriana.

La enfermedad resulta de un imbalance entre la res-
puesta inmune del hospedero y la respuesta de la
microbiota; la naturaleza especifica de la microbiota
es fundamental en la etiologia y patogénesis de la
enfermedad periodontal.

Los individuos de alto riesgo a la enfermedad debie-
ran caracterizarse por diferencias en la microflora de
la placa subgingival, al compararlos con los de bajo
riesgo pero muchos otros factores, ademads de la na-
turaleza de la flora subgingival deben estar compro-
metidos en el proceso de la enfermedad y tener in-
fluencia en la susceptibilidad a ella. (La cavidad oral
posee un ecosistema abierto con bacterias residentes
y transetintes; las primeras habitan diferentes nichos
ecolégicos como por ejemplo el medio subgingival,
sin necesariamente estar asociadas a enfermedad.
Los estados generales del hospedero que presenten
variacién por razones genéticas (sindromes y pro-
blemas de PMN) o por razones adquiridas (iatroge-
nia, drogas, hébitos, higiene oral deficiente, etc.) per-
mitirdn que ciertas bacterias especificas con
capacidad patégena aumenten el niimeroy desenca-
denen la enfermedad periodontal con un caricter de
destruccién severa en una forma ciclica y con inicia-
cién temprana.

La calidad y cantidad de la placa son aspectos impor-
tantes en los diferentes tipos de enfermedad perio-
dontal. El volumen de la placa no puede ser tomado
solamente como un indicador mayor de susceptibi-
lidad o actividad de la periodontitis destructiva, es
mucho més importante la calidad de la flora y los
factores de virulencia que los microorganismos pro-
ducen.! Algunas bacterias pueden inhibir el creci-
miento de otros miembros de la flora y esto se ha
comprobado en individuos con bajo riesgo al desa-
rrollo de la periodontitis destructiva.’

Especificidad bacteriana

Si existen niveles mayores del 2% de P. Intermedia y
P. Gingivalis en el recuento total bacteriano subgin-
gival, se presenta una gran probabilidad de pérdida
de nivel clinico de unién.

En estudios sobre la bacteria como indicador de ries-
go para periodontitis (Wikstrém et al 1993)° encon-
traror:

- P. G.enbolsas profundas en un promedio del 80-
90%

- A.a,P.G.yC.R. asociados con pérdida 6sea

- A. a. mas frecuentemente observado en sujetos
jovenes
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- P.G.yP. L mas frecuentes con el incremento de
edad. Estos pueden ser reemplazados por altas
proporciones de espiroquetas cuando progresa la
enfermedad incrementando el riesgo de destruc-
cién periodontal.

1.2 MARCADORES AMBIENTALES
1.2.1 Medidas clinicas del periodonto

Para que un parametro clinico sea 1til en el diagnés-
tico y pronéstico de enfermedad periodontal, tiene
que cumplir los siguientes requisitos:

- Indicar la presencia o ausencia de enfermedad y
distinguir entre pasade y presente de ésta.

- Ser predecible en cuanto al progreso de la enfer-
medad

- Ser capaz de evaluar la respuesta a las medidas
terapéuticas y la necesidad de repetir o hacer més
agresiva la terapia.

- Ser objetivo

Si se cumplen estos requisitos se considera un buen
pardmetro para medir signos, sintomas y factores de
riesgo y un buen indicador del diagnéstico y pronds-
tico de la enfermedad.

La gingivorragia posterior al sondaje cuidadoso ha
ganado considerable importancia en la evaluacién
de la inflamacién gingival.™ * * Una evaluacion mas
segura se logra tomando medidas del nivel clinico de
unién periédicamente en el mismo sitio del mismo
paciente.

1.2.1.1 Indice de placa y de cdlculos

Son elementos valiosos para observar la motivacién
y colaboracién del paciente, pero tienen un valor
muy limitado para determinar la susceptibilidad y
ningtn valor en la indicacién de la actividad de la
enfermedad.

1.2.1.2 Gingivitis y gingivorragia

La susceptibilidad individual a desarrollar gingivitis,
ha sido evaluada utilizando los indices de placa y
gingivorragia al sondaje; pero estos indices reflejan
muy poco de los cambios cualitativos de la placa que
son de mucha importancia;*® sin embargo pueden
utilizarse con cierto grado de confiabilidad cuando
se toman a intervalos periédicos pues la persistencia
de gingivorragia en un mismo sitio estd indicando
que hay actividad de la enfermedad.”

1.2.1.3 Fluido gingival crevicular (F.G.C.)

Las medidas cuantitativas del FGC no sirven para
determinar si la enfermedad periodontal estd en su
fase destructiva o si va a ocurrir una futura destruc-
cién tisular. Para predecir la actividad de la enferme-
dad periodontal, el anilisis de los componentes del
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FGC es muy confiable porque en éste se encuentran
componentes derivados del hospedero, de los micro-
organismos, del plasma, componentes que con mu-
cha exactitud indican destruccién tisular actual o
futura. Entre los productos derivados del hospede-
1o, los niveles de prostaglandina E, sirven para de-
terminar si la enfermedad periodontal se halla en
estado de remisién o en un periodo posterior de
pérdida del nivel clinico de unién®.

Entre los productos derivados de los microorganis-
mos, los niveles de dcido butirico como producto
final de éstos pueden predecir enfermedad futura,
mas no demuestran la presencia de la fase destructi-
va actual. La destruccién tisular producida en enfer-
medad periodontal es detectada en el FGC al medir
los niveles del condroitin-4-sulfato.

12.14 Profundidad sondeable y nivel clinico de
union

La profundidad sondeable es un pardmetro clinico
poco confiable porque toma el margen gingival co-
mo punto de referencia para identificar actividad de
la enfermedad periodontal y el margen gingival
varia su ubicacién seguin la presencia de inflamacién
o retraccién gingival. Las medidas del nivel clinico
de unién obvian este problema por tomar un punto
de referencia fijo (generalmente unién cemento-
esmalte).

1.2.1.5 Evaluacién radiogrifica

La medida de la altura de la cresta 6sea® y la evalua-
cién de la densidad ésea' ** son de gran valor para
identificar actividad de la enfermedad periodontal;
éstas se pueden hacer por andlisis asistidos por un
computador; la objetividad de este método supera la
evaluacién subjetiva tradicional. Sin embargo la ma-
yor laguna en este campo es el desconocimiento de
los cambios fisiolégicos normales de la altura y den-
sidad 6sea. Se necesitan mas avances en la tecnologia
de esta drea para mejorar el conocimiento de los
cambios fisioldgicos del hueso alveolar que permitan
identificar los cambios patol6gicos que ocurren a
nivel 6seo cuando la enfermedad periodontal estd
activa en su fase inicial.

Claffey, Noel et al, 1990% realizaron un estudio en 17
pacientes (cinco mujeres y doce hombres) con un
promedio de 32-65 afios, que presentaban periodon-
titis generalizada; hicieron una evaluacién a tres afios
y medio de la pérdida del nivel clinico de unién
posterior a la terapia periodontal inicial, basandose
en los registros clinicos de placa, gingivorragia, su-
puracién y profundidad sondeable; los resultados
fueron los siguientes:

- La pérdida del nivel clinico de unién fue mas
frecuente en sitios con sondaje inicial > 7 mm. Y la
incidencia fue muy alta en bi y trifurcaciones
comprometidas.
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- Losregistros de placa, gingivorragia y de supura-
cion demostraron baja predecibilidad de pérdida
de nivel clinico de unién.

- Elincremento de la profundidad sondeable com-
parado con el momento inicial (medici6n poste-
rior a la terapia inicial), fue poco indicativo de
posible pérdida del nivel clinico de unién entre
los 3-12 meses de observacién, pero mostré un
incremento en seguridad de pérdida de nivel cli-
nico de unién en los intervalos posteriores del
estudio. (24-36 y 42 meses). Después de 12 meses
de instaurada la terapia periodontal, el incremen-
to en la profundidad sondeable combinado con
una alta frecuencia de gingivorragia al sondaje,
mostrd un alto valor de predecibilidad para pér-
dida de nivel clinico de unién en los sitios exami-
nados.

Aquellos signos clinicos que denotan patologia gin-
gival como son: cambio de color, supuracion, au-
mento en la profundidad sondeable, gingivorragia y
la pérdida de nivel clinico de unién, pueden estar
asociadas con futura destruccién periodontal, pero
una sola observacién no indica actividad de enferme-
dad; se requieren evaluaciones periddicas de estos
signos para determinar el factor de riesgo a la perio-
dontitis destructiva.

Otros factores como la movilidad, condiciones anaté-
micas especificas (bi y trifurcaciones, tronco radicu-
lar, proyecciones del esmalte, etc.), temperatura del
surco y de la bolsa, evaluacién del fluido gingival
crevicular, PH, an4lisis microbiolégicos y evaluacién
inmunol6gica, pueden ayudar a determinar riesgo
de enfermedad periodontal, establecer su prondstico
y ejecutar su adecuado y oportuno tratamiento.

1.22 El habito de fumar modifica la respuesta del
hospedero incrementando su susceptibilidad a la
bacteria; no se puede afirmar que se encuentran de-
terminadas bacterias especificas en los fumadores. El
fumador tiene un alto riesgo de enfermedad perio-
dontal, pero no hay una clara asociacién entre el tipo
y cantidad de cigarrillos fumados.”

En condiciones de salud gingival o de gingivitis leve
no hay diferencia significativa en la velocidad de
acumulacién de placa bacteriana y en la composicion
bacteriana entre fumadores y no fumadores.! 20y
Al aumentar el indice de placa bacteriana puede ser
mayor el cambio en el tejido gingival a mayor exposi-
cién al cigarrillo. La estrecha asociacién entre el
hébito de fumar y la severidad del dafio de los tejidos
periodontales debe ser explicada por un niimero de
fenémenos biolégicos. La nicotina y sus productos
tienen un efecto vasoconstrictivo, no solo en la circu-
laci6n periférica, sino también en las arterias corona-
rias, en la placenta y en los tejidos gingivales.” Ade-
mas, el habito de fumar puede reducir la actividad
funcional de los leucocitos y macréfagos en saliva y
fluido gingival crevicular, disminuyendo la quimio-
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taxis y fagocitosis de los PMN sanguineos y tisulares,
y deprimiendo la respuesta protectora mediada por
los fagocitos a los patégenos periodontales.”

El fumar cigarrillo reduce los potenciales de 6xido -
reduccién en la placa dental-; los niveles de oxigeno
reducidos se asocian con una disminucién en la mo-
vilidad de los PMN y con un incremento en la pro-
porcién de bacterias anaerdbicas en la placa dental

El cigarrillo contiene sustancias citotdxicas, tales co-

mo la nicotina y cotinina (su mayor metabolito), los ~

cuales son detectados en la saliva y el fluido gingival
crevicular,? en suero y orina® y en las superficies
radiculares de los dientes comprometidos periodon-
talmente en pacientes fumadores.® La presencia de
cotinina en las superficies radiculares puede retardar
la cicatrizacién de heridas y alterar la respuesta del
hospedero en enfermedad periodontal. La adheren-
cia de los fibroblastos a la superficie radicular in vitro
es alterada por la presencia de nicotina.”

En un estudio realizado por Amo et al, 1959% sobre
la influencia del cigarrillo en la pérdida dsea se
concluy6 que el hébito de fumar ejerce un efecto por
si solo sobre el hueso y se convierte en un factor que
complica la etiologia de la enfermedad periodontal;
20 afos después se ha seguido observando la
asociacién de este hdbito con la pérdida 6sea.” *
Generalmente se acepta que el tratamiento
periodontal (quirdrgico y no quirtirgico) es menos
eficaz en pacientes fumadores.

1.2.3 El embarazo® la menstruacién,® y el uso de
anticonceptivos® predisponen a la gingivitis; la
terapia anticonceptiva por tiempo prolongado ha
sido asociada con pérdida de nivel clinico de unién*

1.3 MARCADORES DEL HOSPEDERO

La integridad de la respuesta del hospedero esta
influenciada por factores inmunes, barreras fisicas
(piel y membranas mucosas), factor hormonal, esta-
do nutricional, el componente psicolégico, la heren-
cia y factores hereditarios. Los defectos en cualquie-
ra de estos factores conllevan al riesgo de adquirir la
enfermedad y una vez ésta se establezca, su severi-
dad es méds marcada que en un paciente normal.

Los desérdenes en la inmunidad celular predispo-
nen a la destruccién periodontal en forma mds mar-
cada que los desérdenes de la inmunidad humoral.
Los defectos en cantidad de los PMN (Neutropenia
y Agranulocitosis) estdn acompafiados de destruc-
cién del periodonto en forma generalizada; los defec-
tos en calidad y funcién (Quimiotaxis y Fagocitosis)
estdn asociados con destruccion periodontal localiza-
das, 36

La deficiencia funcional de los PMN es responsable
de la severidad de la enfermedad periodontal encon-
trada en pacientes con Diabetes Mellitus”, sindrome
de Down’s¥®, sindrome de Chediak Higashi* y en el
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sindrome de Papillon Lefevre®. Las deficiencias en
calidad y cantidad de los linfocitos tienen un gran
efecto al disminuir la respuesta inmune del hosped-
ero a las enfermedades infecciosas.

Existen ciertas drogas que influencian el curso de la
enfermedad periodontal establecida, mas no son
causa directa de ésta; actiian reduciendo la funcién
de la médula 6sea tal como el cloranfenicol que pro-
duce supresién total de ésta; los corticosteroides, dro-
gas citotéxicas” y agentes antineoplasicos que ade-
més de reducir la funcién de la médula 6sea ** redu-
cen el niimero de PMN vy linfocitos.

Otras drogas que producen depresién de PMN
(Neutropenia) son los antitiroideos, la quinidina, fe-
notiazinas, fenilbutazonas, penicilinas y sulfona-
midas®. La Neutropenia también es inducida por
radiacién y por enfermedades autoinmunes como el
sindrome de Chediak Higashi, Neutropenia crénica
benigna familiar, Neutropenia ciclica, Agranulocito-
sis, Deficiencia de adhesién leucocitica, Diabetes
mellitus, Sindrome de Papillon Lefevre, Neutropenia
congeénita, Sindrome de Down'’s, Colitis ulcerativa y
Acatalasia.®?

1.3.1 La nutricién inadecuada predispone a enfer-
medad periodontal; en la malnutricién se disminuye
la respuesta inmunolégica, la funcién de los PMN y
la activacién del complemento. Las deficiencias
nutricionales en la gestacién, la lactancia y la nifiez
afectan mas la respuesta del hospedero a las enfer-
medades que las deficiencias similares en la edad
adulta®, La nutricién depende de la ubicacién geo-
grafica, del nivel socioecondmico y cultural.

1.3.2 El estrés y su relacién con enfermedad perio-
dontal como factor de riesgo hoy en dia no estd muy
comprobado. Puede secundariamente afectar la nu-
tricién y los hébitos de higiene oral y producir cam-
bios funcionales en células tales como los linfocitos
que regulan la respuesta inmune *

1.3.3 La diabetes ha sido considerada ampliamente
como factor de riesgo para la periodontitis. Los
diabéticos bien controlados y con una corta duracién
de su enfermedad son similares a los no diabéticos en
su estado periodontal. La microflora periodontal es
similar en diabéticos y no diabéticos. Glavind,
(1968);% Hugoson, (1989); reportaron periodontitis
mas extensa y con mayor pérdida 6sea en diabéticos
de larga evolucién. Los pacientes con un control
deficiente de la diabetes tienen alto riesgo para la
periodontitis® 4 %31

Los posibles mecanismos que incrementan el riesgo
para periodontitis en pacientes diabéticos son:

- Cambios vasculares: membrana basal delgada y
control metabdlico deficiente.

- Disfuncién neutréfila: se disminuye la quimiota-
xis y la fagocitosis
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- Alteracién del metabolismo del coldgeno como:

Disminucién en Ja sintesis del colageno,
disminucién del crecimiento y proliferacién
celular,

disminucién de la produccién de matriz ésea,
incremento de la colagenasa gingival y
degradaci6n del coldgeno nuevo sintetizado

Aungque el mecanismo de accién de la diabetes en la
enfermedad periodontal no es totalmente claro, se
reconoce que el control metabélico deficiente al igual
que la duracién de la enfermedad son factores de
riesgo para la periodontitis.

134 Factores de riesgo genéticos y hereditarios en
enfermedad periodontal

Al comparar las formas de enfermedad periodontal
de establecimiento temprano y de avance rapido
(como la periodontitis prepuberal-PP-, periodontitis
juvenil-PJ localizada y generalizada y la periodonti-
tis rdpida progresiva-PRP) con la periodontitis del
adulto, se llega a la conclusién de que las formas
agresivas de la enfermedad periodontal en adultos
jovenes no son el resultado de factores ambientales o
microbianos solamente, en estas formas esta impreso
el factor genético.

En la PP generalizada estd afectada la funcién de la
adherencia de los fagocitos, deficiencia encontrada
en varios miembros de la misma familia y es transmi-
tida por genes autosdmicos recesivos. EnlaPJ. la
tendencia familiar de la enfermedad resulta de los
efectos de factores géneticos y ambientales comparti-
dos por los miembros de la misma familia. Zambon
JJ. y otros (1983),2 Dirienzo J.M. y otros (1990)*
demostraron que el Aa es trasmitido intrafamiliar-
mente. La PJ. es trasmitida por genes autosémicos
recesivos.

En la periodontitis del adulto, la enfermedad esta
influenciada mds por el ambiente familiar que por
factores hereditarios, sin embargo la velocidad del
desarrollo y el progreso de la enfermedad es diferen-
te en pacientes expuestos al mismo ambiente fami-
liar™

2. MEDIOS PARA IDENTIFICAR FACTORES
INDIVIDUALES DE RIESGO

Ademés de una buena historia y examen clinico,
actualmente se estan utilizando exdmenes de labora-
torio para detectar marcadores de actividad de enfer-
medad o predictores de enfermedad periodontal fu-
tura. Estos exdmenes no deben ser invasivos y deben
hacerse en sitios especificos basados en los hallazgos
clinicos y radiograficos. El andlisis de algunos com-
ponentes del fluido gingival crevicular (FGC) es el
mas prometedor para indicar actividad de enferme-
dad o para predecir futura enfermedad periodontal.
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El andlisis de saliva, del tejido gingival por medio de
biopsia y de sangre periférica, tienen sus limitaciones
para este propdésito.

2.1 Andlisis de Fluido Gingival Crevicular (FGC)

El anélisis de los componentes del FGC es bastante
seguro porque éste contiene componentes derivados
de la placa microbiana subgingival, del fluido inters-
ticial y productos derivados del hospedero y del
plasma, productos que son marcadores o predictores
de enfermedad periodontal. Los marcadores son
indicadores de actividad y los predictores son indica-
dores de futura enfermedad periodontal.

Entre los productos derivados de la placa subgingi-
val se encuentran las endotoxinas, las cuales estan
muy concentradas en la Gingivitis Ulcero Necrosan-
te Aguda® y en los tejidos inflamados,” las enzimas
producidas por la placa supra y subgingival las
cuales juegan un papel muy importante en la
destruccién tisular que ocurre en la gingivitis y en la
periodontitis y productos finales como el écido
butirico y el dcido propiénico producidos por
microorganismos subgingivales; estos 4cidos fueron
encontrados en sitios enfermos de pacientes con
periodontitis juvenil® e inducen inflamacion
gingival en perros beagle a concentraciones
encontradas en la cavidad oral®. Los niveles de 4cido
butirico pueden predecir enfermedad periodontal
futura mas no demuestran la fase destructiva actual.

Entre los productos derivados de la destruccién tisu-
lar se encuentra la hidroxiprolina cuyo nivel sirve
como indicador de la presencia de fragmentos de
coldgeno y el condroitin-4-sulfato, indicador de des-
truccién periodontal.

Entre los productos derivados de las células del hos-
pedero se encuentra la colagenasa con una alta ac-
tividad en la periodontitis del adulto y en la perio-
dontitis juvenil # la Catepsin D intimamente correla-
cionada con los signos clinicos de inflamacién gingi-
val® y con la profundidad de bolsas®, la Hyaluroni-
dasa-88 glucoronidasa-Arylsulfatasa que son poten-
cialmente dafiinas para la integridad de la matriz
extracelular y prometen ser indicadores en el FGC de
la enfermedad destructiva, pero se necesitan mds
estudios de estas enzimas.

Las prostaglandinas, las tromboxanos y los leucotrie-
nes, son metabolitos de la cascada del 4cido araqui-
dénico, la cual se activa en la destruccién tisular;
tienen propiedades proinflamatorias y juegan un
papel importante en la patogénesis de la enfermedad
periodontal. ® % ¢ % El nivel de prostaglandina E,
tiene un alto grado de sensibilidad, especificidad y
predecibilidad como medio diagnéstico para deter-
minar si un paciente se halla en estado de remisién o
en un periodo posterior de pérdida de nivel clinico
de unién.*
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2.2 Analisis de Saliva

La saliva no es considerada un buen elemento diag-
nostico porque las células encontradas en ella pue-
den originarse en el surco gingival o en la bolsa
periodontal; el recuento de PMN en saliva no ha sido
correlacionado con la periodontitis destructiva.

La inmunoglobulina més abundante en la saliva es la
IgA secretoria y su relacion precisa con la enferme-
dad periodontal atin no es clara, por lo tanto su
potencial como factor de riesgo en enfermedad pe-
riodontal es bajo. La IgG encontrada en la saliva es
derivada del suero por via del fluido del surco gingi-
val o de la bolsa periodontal y se encuentra normal-
mente en bajas concentraciones; es el mas probable
indicador de inflamacién periodontal, sin embargo,
se necesitan mds estudios para tomar la IgG como
factor representativo de riesgo de la susceptibilidad
de la enfermedad o de la actividad de ésta™

2.3 Histopatologia

La biopsia del tejido afectado por enfermedad perio-
dontal tiene limitaciones por ser un procedimiento
irreversible y porque teniendo en cuenta que la enfer-
medad periodontal es un proceso episédico se nece-
sitarfa hacer biopsias repetitivas que dieran una
evaluacién longitudinal; por lo tanto la biopsia no es
aplicable directamente al diagnéstico o prondstico de
la enfermedad periodontal™

24 Andlisis de Sangre Periférica (Suero)

La respuesta de anticuerpos especificos a microorga-
nismos de la placa y /o flora subgingival puede indi-
car actividad de la enfermedad o al menos una infec-
cién reciente; la falta de tal respuesta es un factor de
riesgo del individuo sano para contraer la enferme-
dad si es expuesto a los microorganismos especificos.
Los niveles de anticuerpos postratamiento no se pue-

den tomar como indicadores o predictores precisos -

de enfermedad periodontal; 1o que si pueden probar
es una especificidad bacteriana etioldgica de las for-
mas particulares de la enfermedad periodontal des-
tructiva.

Si los niveles elevados de anticuerpos indicaran acti-
vidad de la enfermedad, éstos deberian disminuir
después de la terapia; si esto no ocurre, las razones
que deben ser consideradas son las siguientes:™

- Los microorganismos elegidos para el estudio no
son los causantes de la enfermedad.

- Los microorganismos no fueron eliminados por
el tratamiento y su persistencia indica progreso
de la enfermedad y /o colonizacién.

- Elntimero de microorganismos se mantiene a un
nivel suficiente para provocar una estimulacién
antigénica pero que no causa la enfermedad.

- Hay antigenos reactivos cruzados con altos nive-

les de anticuerpos en ausencia de un microorga-
nismo infeccioso especifico.

- Elmomento de eleccién para la muestra postrata-
miento puede haber sido muy rapido para espe-
rar que los niveles de anticuerpos hayan dismi-
nuido.

- Los microorganismos pueden estar en otros sitios
de la boca que no fueron sometidos a tratamiento
(ejemplo el dorso de la lengua) y

- Losniveles elevados de anticuerpos pueden fluc-
tuar durante la enfermedad y durante el trata-
miento, especialmente si es prolongado.

3. CONCLUSIONES

3.1 La placa bacteriana no es el tinico factor etiol6gi-
co de la enfermedad periodontal; hoy en dia se
reconoce que esta entidad es multifactorial, pues
en ella se interrelacionan marcadores ambienta-
les y/o del hospedero con los bacterianos. Por
ejemplo, en los pacientes con sindromes heredi-
tarios, la susceptibilidad a adquirir la enferme-
dad es muy alta.

3.2 Durante la elaboracién de la historia clinica, se
puede sospechar de la participacion de muchos
factores que influyen en la enfermedad perio-
dontal del paciente.

3.3 Eldiagnéstico de periodontitis refractaria al final
de la terapéutica periodontal, se cuestiona comoe
un diagnéstico tardio, porque se asumié una
etiologia tinica y el mismo enfoque terapéutico
tradicional para todos los pacientes que padecen
enfermedad periodontal.

34 La identificacién de los factores de riesgo com-
prometidos en la iniciacién y reactivacion de la
enfermedad periodontal, deben permitir al clini-
co el diagnéstico y la ejecucién de un tratamiento
adecuado y oportuno.
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