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INTRODUCCION

Actualmente vemos el incremento progresivo de los tratamientos con implantes
dentales para los pacientes parcial y/o totalmente edéntulos que acuden a nuestra
consulta. Gracias al desarrollo de la tecnologia aplicada a la investigacién en la
terapéutica odontolégica, esto es ya una realidad que no se escapa de nuestra
practica diaria, y ya tenemos claro gracias a la evidencia que soportan los resultados
de los estudios, de la evidencia clinica y del tiempo, diversos protocolos precisos para
la ejecucion de los aspectos quirdrgicos y protésicos que involucran éstos tratamientos
ejecutados idealmente por un equipo multidisciplinario especializado. Pero el
tratamiento no culmina alli: dentro de éste equipo odontoldégico multidisciplinario
responsable de dicho tratamiento debe hacerse un seguimiento periddico del mismo
para medir su éxito a largo plazo, incluyendo pautas para el mantenimiento y control
del paciente con implantes dentales y asi garantizar su estado da salud bucal. En ésta
revision bibliografica describiremos conceptos bésicos en el area de implantes
dentales y se hard su comparaciéon con los tejidos periodontales tanto en salud como
en enfermedad, y asi comprender los parametros para medir el éxito del tratamiento.
Nombraremos y estableceremos protocolos a seguir para la ejecucion de la Fase de
Mantenimiento de los pacientes con Implantes Dentales, y asi prevenir y tratar la
enfermedad perimplantar.

SELLADO TRANSMUCOSO PERIODONTAL Y PERIMPLANTAR

En la denticion natural, el epitelio de union es el responsable de crear un sellado en la
base del surco periodontal que evita la penetracién de bacterias de la biopelicula y de
las sustancias quimicas resultantes de su metabolismo. Si éste sellado es afectado o
si las fibras apicales a éste epitelio son destruidas, el mismo podra migrar en sentido
apical formando un saco que puede llegar a involucrar el cemento radicular y la cresta
Osea. Esto es aplicable de similar manera alrededor de los implantes dentales, siendo
un prerrequisito fundamental la disponibilidad de tejidos blandos para obtener un
sellado transmucoso alrededor de ellos, ya que al no haber cemento ni fibras de
insercion, éste sellado epitelial se convierte en la barrera que previene la instalacion
de la enfermedad. Diversos estudios ratifican que las células del epitelio se unen a la
superficie de titanio del implante de casi igual forma en que se insertan a la superficie
de los dientes naturales, por medio de la lamina basal y de la formacion de
hemidesmosomas, para asi crear éste sellado transmucoso, el cual estara beneficiado
por la presencia de tejido queratinizado (1,2,3). La Unica gran diferencia encontrada
entre ambas situaciones es que las fibras de colageno se insertan entre el hueso y el



cemento en una union funcional y se disponen en forma perpendicular al diente, y
alrededor del implante se unen sdlo por contacto y alli se disponen en forma paralela a
la superficie del mismo (1,4).

Con respecto al cuello del implante, se deben utilizar disefios con superficies lisas y
pulidas las cuales favorecen el fendmeno antes descrito; se ha demostrado que las
superficies rugosas son perjudiciales para la salud perimplantaria por facilitar la
formacion y el desarrollo de la biopelicula (1,3). Aunque la insercion por
hemidesmosomas del epitelio de union no es predecible en un sistema metalico, hay
evidencia de que ésta intima unidn entre éstos elementos es suficiente para lograr el
sellado transmucoso requerido para mantener la salud ideal de los tejidos
perimplantarios (1).

Figura 1: Anatomia periodontal vs Anatomia perimplantar

ENFERMEDAD PERIMPLANTAR: CONCEPTOS Y CARACTERISTICAS

La respuesta del huésped a la formacion de la biopelicula sobre los implantes
dentarios incluyen numerosas respuestas inflamatorias que ocurren inicialmente en los
tejidos blandos y que pueden progresar y generar la pérdida de soporte 6seo del
implante. La destruccion tisular en el comportamiento 6seo comienza en la region
marginal vecina al cuello del implante creando defectos 6seos -caracteristicos,
generalmente en forma de crater (7).

Los cambios patolégicos de los tejidos perimplantarios son clasificados como
enfermedad perimplantar, y muestran similitudes clinicas, histolégicas vy
microbioldgicas con la enfermedad periodontal (5,6). Hoy dia hay suficiente evidencia
gue soporta que la biopelicula o placa bacteriana es el factor etiolégico principal en
ambas enfermedades (1,6). Los implantes y los dientes que estan rodeados de tejidos
blandos sanos estan asociados con biopeliculas que contienen cantidades pequefias
de cocos y bacilos grampositivos. Los sitios con inflamaciones periodontales y
perimplantares extensas poseen biopeliculas con grandes cantidades de bacterias
anaerobias gramnegativas, y las biopsias realizadas a éstos tejidos revelan la
presencia de grandes infiltrados inflamatorios compuestos de macroéfagos, linfocitos y
células plasmaticas (7,9).



Los cambios inflamatorios que se confinan a los tejidos blandos y mucosa que
circundan a un implante en funcién se diagnostican como mucositis_perimplantaria,
son reversibles y la colonizacién microbiana que ocurre en ella son muy similares a los
de la gingivitis (5,6,7,8). Berglundh y col concluyen que aunque esté presente el
sellado transmucoso perimplantar, la mucosa perimplantaria resulta menos eficaz que
el tejido gingival para encapsular las lesiones asociadas a la biopelicula (7).

La pérdida Osea progresiva perimplantaria o del hueso de soporte del implante
oseointegrado en funcién junto con la lesién inflamatoria de sus tejidos blandos se
denomina perimplantitis (5,6,7,8,9,10). Su lesidn es poco encapsulada, es irreversible,
en forma de crater, y se extiende hacia el tejido 6seo marginal, pudiendo llevar a la
pérdida del implante si no se detiene su avance. La placa formada en las bolsas
profundas es similar en los sitios con dientes y con implantes, predominando las
especies gramnegativas y anaerobias (7).

Mombelli describe cinco lineas de evidencia que soportan que las bacterias juegan el
principal rol en la etiologia de la mucositis perimplantaria y de la perimplantitis (9):

1) Experimentos en humanos que muestran que la deposicion de la biopelicula o
de la placa bacteriana sobre los implantes puede inducir mucositis
perimplantaria.

2) La demostracién de diferencias cuantitativas y cualitativas de la microflora
bacteriana asociada a los sitios de tejidos perimplantares en salud comparados
con los de infeccion.

3) Colocacion de ligaduras retentivas de placa bacteriana en estudios con
animales que hacen identificar la composicién de la microflora en presencia de
enfermedad perimplantar.

4) Terapia antimicrobiana que resuelve el cuadro clinico de la perimplantitis.

5) La evidencia de que el nivel de higiene oral tiene un impacto positivo en el éxito
a largo plazo de la terapia con implantes dentales.

Por otro lado, se han descrito microfracturas éseas del hueso perimplantar asociadas
a la pérdida o a la falla de los implantes, posiblemente causadas por carga prematura,
sobrecarga, traumas o factores oclusales, lo cual cursa sin inflamacién de los tejidos
blandos, y cuya microflora es compatible con los tejidos en salud (1,12). Meffert ha
propuesto clasificar ésta situacion diagnéstica con el nombre de Perimplantitis

Retrégrada (1).

PARAMETROS PARA MEDIR EL EXITO DE LOS IMPLANTES DENTALES

La Academia Americana de Periodontologia establece que el tratamiento con
implantes dentales es un procedimiento totalmente predecible, y que los criterios a
evaluar para medir su éxito incluyen (12):

1) Ausencia de signos y sintomas persistentes como dolor, neuropatias,
parestesias, y/o violacion de estructuras vitales.

2) Estabilidad del implante.

3) Ausencia de radioluscencia perimplantar en la imagen de radiografia.

4) Pérdida 6sea progresiva menor a 0,2 milimetros anuales promedio después del
remodelado durante el primer afio de funcion.

5) Satisfaccion del paciente y del (los) odontdlogo(s) tratantes(s) con el resultado
final de la restauracion.



El resultado duradero del tratamiento con implantes dentales depende de la
persistencia de la salud de los tejidos blandos y duros perimplantares y de la
distribucion apropiada de las fuerzas sobre los implantes, lo que se consigue mediante
un grado alto de cumplimiento del paciente en el control de placa bacteriana, del
disefio protésico biocompatible y de un régimen de mantenimiento con seguimiento a
traves el tiempo (5,12).

Los fracasos iniciales en el tratamiento de implantes son el resultado de situaciones
gque amenazan la oseointegracion como lo son (7):

1) Preparacién inadecuada del sitio receptor.

2) Contaminacién bacteriana e inflamacion extensa de la herida que afecte la
cicatrizacién de los tejidos blandos y duros.

3) Estabilidad mecanica inadecuada del implante posterior a su colocacion.

4) Carga prematura o inadecuada del implante.

Los fracasos tardios se producen en situaciones en las que se pierde la
oseointegracién del implante inicialmente estable y con funcionamiento adecuado por
el resultado de una infeccidén o de una carga excesiva (7,11,12).

Goodacre y col describen que por orden de recurrencia, las principales complicaciones
que comprometen el éxito de los implantes estan relacionadas con las siguientes
categorias (13):

1) Quirdrgicas.

2) Pérdida del implante.

3) Pérdida del hueso perimplantar.

4) Enfermedad de los tejidos blandos perimplantares.
5) Mecanicas.

6) Estéticas y/o fonéticas.

Debemos sefalar que el hueso crestal medio en torno a un implante desciende de 0,9
a 1,3 milimetros durante el primer afio de funcion del implante, y en el periodo de
seguimiento se reducen entre 0,05 y 0,13 milimetros anuales, siendo ésta situacion no
compatible con patologia alguna (5).

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIMPLANTAR

El examen de los tejidos perimplantarios tiene muchas caracteristicas en comdn con
en examen clinico periodontal y debe incluir aspectos y parametros de relevancia para
el proceso patogénico de la enfermedad. Es necesario entender que aunque las
lesiones perimplantarias avanzadas se reconocen radiograficamente con facilidad, las
alteraciones iniciales en los tejidos blandos y en la mucosa suelen ser especificas y
aisladas (5,14). Se debe evaluar el estado de higiene bucal del paciente, los tejidos
marginales perimplantarios y la interfase entre hueso e implante (5). Para la deteccién
especifica de la enfermedad perimplantaria es requerido un minucioso examen en
donde se evallUen los siguientes parametros (9,14):

1) Sangrado al sondaje.

2) Supuracion.

3) Profundidad al sondaje.
4) Pérdida 6sea radiografica.
5) Movilidad del implante.



También debemos incluir la presencia de calculo y de placa bacteriana, la
tumefaccion, el cambio de coloracidén y, en ocasiones, los estudios microbiolégicos
(5,9). Para la medicion de los tejidos blandos se describe el uso de sondas
periodontales manuales o automaticas, preferiblemente de material plastico o de teflon
para evitar rayar o modificar la superficie del cuello del implante (ver figura 2). En el
aspecto radiogréfico se deben indicar radiografias periapicales para obtener mejor
definicion de la zona examinada, y las imagenes digitales directas pueden sustituir las
imagenes convencionales. Aunque se ha reportado el uso de herramientas
electronicas modernas para medir la movilidad, hasta el momento no hay evidencia de
que éstas poseen la suficiente sensibilidad para detectar cambios significativos (5).

Figura 2: Sonda Periodontal Plastica.

Para el diagnostico especifico de la mucositis se consideran los siguientes parametros

(9):

1) Caracteristicas similares a gingivitis.

2) Presencia de irritantes locales y de placa bacteriana.

3) Imagenes radiogréficas sin pérdida de la cresta ésea y con cortical.
4) Formacion de sacos perimplantares relativos.

5) Sangramiento y/o supuracion al sondaje.

6) Signos de inflamacion.

7) Dolor posible en la zona y provocado a la palpacion.

8) Reversible.

Para la perimplantitis, debemos identificar las siguientes caracteristicas (9):

1) Caracteristicas similares a periodontitis.

2) Iméagenes radiogréficas de pérdida Osea vertical de la cresta 6sea con
pérdida de cortical.

3) Formacion de sacos perimplantares absolutos.

4) Sangramiento y/o supuracién al sondaje.

5) Movilidad en casos avanzados.

6) Signos de inflamacién y eritema.

7) Presencia de dolor.

8) Prevalencia del 2 al 10 % de los implantes.



TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIMPLANTAR

El tratamiento de las infecciones perimplantares tiene varios aspectos a abordar (ver
figura 3) (9):

1) La remocion de la placa bacteriana y de los irritantes locales incluyendo la
del surco o del saco perimplantar.

2) La descontaminacién y reacondicionamiento de la superficie el implante.

3) La reduccion y/o eliminacién de los sitios que no pueden ser mantenidos
libre de placa por medio del paciente.

4) El establecimiento de un régimen de control de placa eficiente para prevenir
la nueva aparicién de la enfermedad perimplantar.

5) Laregeneracion del hueso perimplantar.

Figura 3: Aspectos a abordar en la terapia de la enfermedad perimplantar.

Ademas, cuando se considera que las fuerzas excesivas son el factor causal de la
pérdida 6sea perimplantaria, el tratamiento comprende un andlisis de la adaptacion de
las proétesis y del nUmero y la posicion de los implantes y su respectiva valoracion
oclusal, lo cual al mejorarlos, pueden ayudar a detener el avance de la destruccion de
los tejidos perimplantares (5,12).

El tratamiento no quirdrgico de la infeccion bacteriana perimplantaria consiste en la
eliminacion local de los depésitos de placa y célculo con instrumentos manuales y
ultrasénicos plasticos, de teflon o de fibra de carbono, ya que como lo mencionamos
anteriormente, los instrumentos metdlicos convencionales pueden dafar la superficie
del implante. El pulido con aire abrasivo para uso periodontal a base de bicarbonato de
sodio u 6xido de aluminio esta asertivamente indicado (5,9,14).



Figura 4: Curetas plasticas.

Figura 5: Puntas de curetas plasticas.

Figura 6: Punta de teflon para ultrasonido.



Figura 7: Inserto de ultrasonido con la punta de teflon colocada.

La irrigacion subgingival del espacio perimplantar con sustancias y agentes
antisépticos ha sido reportada por muchos clinicos (1,9). Al aplicar éstos
gquimioterapéuticos se logra preparar, descontaminar y tratar la superficie del implante
involucrado; se pueden utilizar en solucién y en geles, siendo los mas indicados los de
digluconato de clorhexidina en diversas concentraciones disponibles durante un
periodo de 3 a 4 semanas (1,5,9,14). También se ha descrito el uso de &cido citrico,
fluoruro estafoso, tetraciclina y peréxido de hidrégeno, entre otros. La irradiacion con
laser blando para la eliminacion de las bacterias que producen la enfermedad
perimplantar mediante su destruccion también ha evidenciado resultados efectivos. De
la misma forma que en el tratamiento de ciertas periodontitis, se puede indicar
antibioticoterapia sistémica y /o local con antibidticos tipo metronidazol o doxiciclina
(5,9).

Luego de controlar la inflamacion y la infeccion e los tejidos perimplantares, se pueden
hacer intentos en mejorar las condiciones anatémicas de los tejidos perimplantares y
en mejorar la oseointegracion. Hay que evaluar la clase y el tamafio de los defectos
0seos remanentes, al igual que se hace en torno a los dientes naturales, por medio del
sondaje y de la lectura de imagenes, para establecer si se practicard un procedimiento
quirdrgico resectivo o de regeneracion por medio de técnicas quirdrgicas que no son
mas que modificaciones de las utilizadas en la terapia quirdrgica periodontal
convencional. Se pueden emplear técnicas de colgajos desplazados apicalmente y
reseccion Osea para lograr la reduccion de las bolsas, la correccidn de la arquitectura
Osea negativa, la correccion de la pérdida 6sea y de los defectos 6seos menores o
iguales a 3 milimetros, y de las superficies perimplantarias rugosas (5,14).

Con el tratamiento regenerativo se logrard también la reduccién de las bolsas, pero
por medio de la neo formacion de tejido duro en los defectos éseos mayores de 3
milimetros y con paredes, utilizando materiales de injertos 6seos biocompatibles y
membranas de regeneracion guiada, consiguiendo la regeneracion del tejido duro
perdido y la nueva oseointegracion. En caso de déficit de tejidos blandos y de tejido
gueratinizado, se pueden incrementar los mismos mediante el uso de injertos de tejido
blando obtenidos del paciente o injertos dérmicos acelulares, mediante las técnicas
quirdrgicas periodontales descritas para éstos casos (5,9,14).

MANTENIMIENTO DEL PACIENTE CON IMPLANTES DENTALES

Un paciente con implantes dentales debe estar incorporado a un programa de
mantenimiento que incluya visitas periodicas de control por lo menos cada 3 meses,
en donde se evaluaran por medio de un detallado examen clinico si los sitios



implantados en funcién estdn sanos o muestran signos de patologia, complementado
con el examen radiogréfico pertinente (1,5,12,14). Este programa llevado a cabo por
medio de llamados a citas del paciente para evaluar el estado de los implantes y de la
salud de los tejidos perimplantares es esencial para el éxito a largo plazo del
tratamiento (15). Antes de ser restaurados los implantes, se debe hacer control
perimplantar cada 3 meses, y durante el primer afio después de haber sido cargado
los implantes con las respectivas protesis, el paciente debe ser visto para control cada
3 a 4 meses, y luego del primer afio, las citas se estableceran de acuerdo a las
necesidades el paciente, no excediendo de 6 meses (1,15). Si no hay patologia
presente, un examen radiogréafico debe hacerse cada 12 a 18 meses, y las protesis y
los aditamentos protésicos deben removerse y limpiarse en el intervalo entre 18 a 24
meses (1).

Hay que concientizar al paciente con respecto a su rol protagénico dentro del
programa de mantenimento, y debemos entrenarlo para que sea capaz de mantener
un control de placa de un 85 % de efectividad mediante el uso de implementos y
aditamentos de higiene bucal como los cepillos dentales e interproximales manuales y
eléctricos, el hilo dental, y el uso de los quimioterapéuticos adecuados contenidos en
los dentrificos y en los enjuagues bucales disponibles en el mercado (1).
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RESUMEN

Se realiz6 un ensayo clinico terapéutico fase Il, temprano, y abierto en la
Clinica Estomatologica Provincial Docente “Ismael Clark y Mascar6” de la
provincia de Camaguey, desde junio del 2007 a septiembre del 2008, con el
objetivo de evaluar la eficacia de la terapia homeopatica en la fase aguda del
absceso periodontal. Se incluyeron en la investigacion pacientes que
mostraron signos clinicos, radiograficos y sintomas sugerentes de absceso
periodontal y sin tratamiento previo. La muestra quedd conformada por 30
pacientes que cumplieron con los criterios diagnosticos y de inclusiones
establecidos, los cuales dieron su consentimiento informado para participar en
la investigacion. Se les irrig6 caléndula homeopética a la 6 CH en el absceso
periodontal y segun la modalizacion de sus sintomas el simillimum
correspondiente. A las 72 horas de evolucién, fue evaluada la eficacia de esta
terapia sobre la base del sintoma dolor. Se demostrdé que la terapia aplicada
fue eficaz en un 80% y parcialmente eficaz en el 20% de los pacientes tratados.
La mayoria de los pacientes estuvieron satisfechos con el tratamiento recibido.
No se reportaron agravaciones homeopaticas. Por los resultados obtenidos, se
considero esta terapéutica como util, eficaz e inocua.

INTRODUCCION

Existen afecciones periodontales que por las molestias que ocasionan al
paciente requieren de su atencién inmediata por los profesionales de la salud,
estas son las llamadas urgencias periodontales y dentro de las mismas se
encuentran los abscesos periodontales, los cuales constituyen una situacion de

emergencia en la practica estomatolégica *?



El absceso periodontal constituye la complicacion mas frecuente de las
enfermedades periodontales, ha sido definido como un proceso inflamatorio
agudo purulento producido por microorganismos piégenos asociado a la
susceptibilidad del individuo, localizado en la pared blanda de la bolsa
periodontal. Ocurren en presencia de una bolsa periodontal, cuando los
microorganismos pidgenos penetran al tejido conectivo de la pared blanda de la
bolsa; la destruccion periodontal ocurre en un periodo limitado de tiempo y con
sintomas clinicos claramente distinguibles caracterizados por elevacién ovoide
de la encia a lo largo de la raiz afectada, la encia adquiere apariencia
edematosa, roja con superficie suave, brillante, y a veces el material purulento

sale por el surco al ejercer presion *°

Una de las terapéuticas dentro de la medicina capaz de actuar de forma eficaz
y rapida sobre esta afeccion es la homeopatia, cuyo origen se remonta a la
antigua India. Esta ciencia se basa en la “Ley de Similitud”, que encuentra en
cada individuo el remedio particular que habra de curar; el secreto estriba en
utilizar un medicamento imagen de los sintomas del paciente que lo distinguen

de otra persona con la misma enfermedad °’

Dentro de los remedios homeopaticos de mayor uso descritos en la literatura
estan: Hepar Sulphur, Belladona, Silicea y Caléndula Homeopética, los cuales
responden a las caracteristicas clinicas de la afeccion tratada en este estudio.
El que sea uno u otro, estard en dependencia de los sintomas descritos por el
paciente pues, como se sabe, la homeopatia no trata a la enfermedad sino al
enfermo en su individualidad 2°

Valorando todo lo anterior y por no haber encontrado ningun estudio
relacionado con la aplicaciéon practica de la homeopatia en el tratamiento del
absceso periodontal, por considerar ésta como una terapia inocua, de accion
segura al no presentar reacciones adversas, ni interacciones medicamentosas,
y por constituir un método econémico, accesible a todas las clinicas y aplicable

a toda persona pudiendo remitir los sintomas en el menor tiempo posible,



consideramos la posible utilizacion de la homeopatia como tratamiento de la
fase aguda del absceso periodontal un problema a ser investigado.*®**

Para ello se plantea que si se remite el dolor del absceso periodontal durante
las 72h de tratamiento homeopatico entonces este sera eficaz. De ahi que nos
propusiéramos como objetivo evaluar la eficacia del tratamiento homeopatico

en la fase aguda del absceso periodontal.

METODO

Se realizé un ensayo clinico terapéutico fase II, temprano, abierto y unicéntrico
en la C.E.P.D “Ismael Clark y Mascard” de la provincia de Camagiey, desde
junio del 2007 a diciembre del 2008.

El universo del estudio estuvo constituido por 38 pacientes que acudieron
remitidos al departamento de periodoncia de esta unidad con diagnostico de
absceso periodontal en fase aguda, en el periodo sefialado, y la muestra quedo
conformada por 30 pacientes que cumplieron con los criterios diagnésticos y de
inclusion establecidos. El diagndstico se obtuvo mediante interrogatorio y
examen clinico detallado, incluyendo examen radiogréfico, donde los pacientes
mostraron signos clinicos y radiograficos sugerentes de absceso periodontal,
dentro de los que se encuentran: dolor pulsétil a la palpacion y a la percusion,
elevacion ovoide de la encia a lo largo de la raiz afectada, encia edematosa y
roja, de superficie suave y brillante, presencia de bolsa periodontal profunda en
el diente afectado, enrojecimiento de la zona afectada, supuracion vy
radiograficamente radiolucidez que afecta el hueso alveolar. Se incluyeron los
pacientes de ambos sexos, mayores de 18 afos de edad, de cualquier grupo
étnico con diagndstico clinico y radiografico de “absceso periodontal en
periodontitis” en su fase aguda que no requirieron drenaje inmediato (pus sin
coleccionar), pacientes que no recibieron tratamiento previo y los que dieron su
consentimiento informado para participar en la investigacion. Se excluyeron los
pacientes con enfermedades sistémicas; con absceso periodontal post-
tratamiento; con toma del estado general, y con trastornos psicologicos,

nerviosos o mentales que pudieran alterar la respuesta al tratamiento. Salieron



de la investigacion los que abandonaron el estudio y los que no cumplieron con
las indicaciones y orientaciones dadas. Se consideré como fracaso terapéutico
la no remision de los signos y sintomas pasada 72h de tratamiento.

La investigacion se concibio en tres visitas. En la primera visita de los
seleccionados se examinaron los pacientes remitidos con diagnodstico de
absceso periodontal y se llen6 la encuesta confeccionada con este fin, donde
se sefialé el medicamento homeopatico al que pertenecia cada paciente para
coleccionar el pus segln particularidad de sus sintomas: Belladona *?, Silicea
130 Hepar Sulphur ** (todos a la 6 CH y en dilucién hidroalcohdlica al 30%): 5
gotas sublinguales, 3 veces al dia, citando al paciente a la consulta a las 48
horas para evolucion. A todos los pacientes se les irrigd el absceso con
caléndula homeopética a la 6 CH * y se le realiz6 la primera aplicacién del
medicamento homeopatico seleccionado. Posteriormente, se les entregd por
escrito las orientaciones precisas para este tipo de estudio, las que consistian
en la no utilizacién de antibidticos, antiinflamatorios, analgésicos, ni buchadas,
asi como las recomendaciones para el uso de los medicamentos
homeopéaticos.

En la segunda visita: se realiz6 la primera evolucién a las 48 horas de iniciado
el tratamiento homeopéatico donde se interrog6 al paciente sobre la mejoria o no
de los signos y sintomas, y se recogieron los datos en la encuesta
confeccionada al efecto. De acuerdo a esta mejoria y al examen clinico de la
zona afectada, se procedio al drenaje de la coleccion de pus localizada en
aquellos casos que lo requirieron, ya fuera por la bolsa periodontal o por
incision externa (en los casos donde no se pudo establecer via bolsa
periodontal), la cual se realiz6 en el punto mas fluctuante del absceso. Se
elimind el célculo supra y subgingival, el tejido granulomatoso, se irrigo la bolsa
periodontal con caléndula homeopatica a la 6 CH y se realiz6 la debridacion de
la zona. Este proceder se realizé también para aquellos pacientes que drenaron
espontaneamente, y en aquellos en que el absceso desaparecié. En algunos
pacientes se hizo necesario realizar ajuste oclusal grosero para eliminar los

puntos altos por desgastes selectivos, y segun evolucion se valor6 mantener o



modificar la terapia homeopatica inicial propuesta, hasta el cese del dolor con
un maximo de 24 horas de evolucion.

En la tercera visita (72 horas): se consideré la parada definitiva del tratamiento
homeopatico en la fase aguda del absceso periodontal para evaluar la eficacia
0 no de este. Se realiz6 anamnesis sobre la mejoria 0 no de los signos y
sintomas que refirid el paciente, y se examiné clinicamente la zona afectada.
Luego se le indico al paciente continuar con el tratamiento de la periodontitis de
base preexistente, por terapia clasica convencional, o alternativa.

En cada una de estas visitas se registraron el cumplimiento estricto de las
indicaciones y orientaciones dadas a los pacientes y se evalud a través del
interrogatorio y el examen clinico la intensidad del dolor segun la escala verbal
simple validada por criterios de expertos y aplicada a pacientes portadores de
odontalgias en trabajos de investigacion de la Facultad de Estomatologia de la
provincia de Camaguey™®.

La eficacia se evaluo a las 72 horas de evolucion, de acuerdo a una escala
establecida por el autor de la investigacion segun los siguientes criterios:
eficaz: cuando la totalidad de los signos y sintomas remitieron y no existio
dolor, parcialmente eficaz : cuando no existio dolor, y el paciente refiri6 menos
intensidad de los signos y sintomas después del tratamiento, e ineficaz :
cuando persistio la totalidad de los signos y sintomas; o aumentaron la
intensidad de los mismos.

El grado de satisfaccion del paciente  se midi6é a las 72 horas de evolucion a
través de los siguientes criterios: satisfecho cuando el paciente se sintio
complacido, y expres6 en forma verbal, la satisfaccion por el tratamiento
recibido, deseando repetirlo en el futuro, de ser necesario, e insatisfecho :
cuando el paciente expres6 en forma verbal, su inconformidad con el
tratamiento, y por tanto no deseo repetirlo en el futuro.

La informacion se procesd en una microcomputadora a traves del paquete
estadistico SPSS, se hallaron distribuciones de frecuencia en valores
absolutos, por cientos y estadistica inferencial mediante la prueba de hipotesis

de proporciones. Se trabajo con un nivel de significacion de 0.5.



RESULTADOS

Tabla N° 1 .Intensidad del dolor segun visitas del estudio.

Intensidad del dolor Vi sitas del estudio

Primera visita Segunda visita Te rcera visita

No. % No. % No. %
No dolor 0 0.00 14 46.66 29 96.66 **
Leve 4 13.33 10 33.33 1 3.33 **
Moderado 17 * 56.66 6 20.00 0 0.00
Intenso 9 * 30.00 0 0.00 0 0.00
Total 30 100 30 100 30 100

*p =0.0508
**p=2 542E-46

Los resultados obtenidos en cuanto al sintoma de dolor presente, motivo
principal por el que los pacientes acuden a recibir tratamiento, fue satisfactoria,
pues casi la totalidad de los pacientes manifestaron desaparicion total del
mismo a las 72 horas de comenzado el tratamiento. Obsérvese que en la
primera visita el 100% de los pacientes refirieron dolor antes del tratamiento
con homeopatia, pero hubo un predominio del dolor de moderada intensidad en
17 pacientes (56.66%). Sin embargo en la segunda visita se observé que la
mayor frecuencia de los pacientes el 46.66% (14 casos) no presentaban el
mismo, seguido del 33.33% (10 casos) que refirieron dolor leve y desaparecio
el dolor intenso. Ya en la tercera visita existié un predominio de la ausencia de

dolor (96.66%) y solo un paciente que significé el 3.33% reportd dolor leve.



Tabla N° 2. Grado de satisfaccion del paciente con el tratamiento homeopético.

Grado de satisfaccion Tratamiento homeopéatico
No. %
Satisfecho 23 76.66 *
Insatisfecho 7 23.33 *
Total 30 100

*p=2.769-04
Fuente: Encuesta (Anexo Il)

Al valorar el grado de satisfaccion de la terapia homeopatica por parte de los
pacientes se notd, que 76.66% de los pacientes se manifestaron positivamente
ante la misma ya que refirieron sentirse satisfechos, mientras que 7 pacientes

(23.33%) estuvieron insatisfechos.

Tabla N° 3.Eficacia del tratamiento homeopético en la fase aguda del absceso

periodontal.
Eficacia Tratamiento homeopatico
No %
Eficaz 24 80.0*
Parcialmente eficaz 6 20.0*
Total 30 100
Fuente: Encuesta (Anexo Il) *p=1.996E-O5



Esta tabla muestra los resultados de la eficacia del tratamiento homeopatico en
el absceso periodontal, donde se observa que el tratamiento homeopatico fue
eficaz en el 80% de los pacientes tratados y para el 20% restante fue
parcialmente eficaz; este Ultimo no se considera un resultado importante pues
solo corresponde a 6 casos del total de la muestra, esto implico una diferencia
significativa de p=1.996E-O5.

DISCUSION

Una de las manifestaciones agudas mas comunes de la enfermedad
periodontal lo constituye el absceso periodontal. El dolor es una conducta
humana influenciada por factores de tipo psicoldgico; la informacion recibida, la
personalidad, el aspecto sociocultural, determinan en cada caso particular la
reaccion frente al mismo *’. No existen estudios similares al presente con el uso
de medicamentos homeopaticos en el tratamiento del absceso periodontal que
permitan una comparacion de los resultados; sin embargo en Periodoncia esta
terapia ha sido empleada por las doctoras cubanas Bellon 8, Villavicencio *°y
Pefia ®° en la estomatitis aftosa que obtuvieron remisién del dolor en el 100%
de los pacientes desde las primeras sesiones de las aplicaciones. También la
doctora Herrera  |a utilizé para aliviar el dolor en la hiperestesia dentinaria con
muy buenos resultados. Otras investigaciones realizadas ?*%* la han utilizado
para tratar la alveolitis dental y han obtenido la remision del mismo a las 48

horas de evolucion.

Segun el grado de satisfaccion del paciente los pacientes que estuvieron
satisfechos expresaron sentirse complacidos e hicieron referencia a la
inocuidad, sencillez de administracién de los medicamentos y desaparicion de
los signos y sintomas con esta terapia, razones sobradas para manifestar su
deseo de repetir el método homeopatico de ser necesario en el futuro. Los
pacientes que se mostraron insatisfechos con el tratamiento recibido, refirieron
el inconveniente de no poder utilizar analgésicos, antibiéticos, antiinflamatorios,

ni buchadas, como recomendacion del estudio, en aras de lograr una mayor



confiabilidad, en la respuesta del paciente a la accion del medicamento
homeopéatico, sin dejar margen de duda por la accién de otro medicamento

empleado.

Debido a los resultados obtenidos en este estudio, se puede concluir afirmando
gue con la aplicacion de un método rapido, de bajo costo y de facil ejecucion,
se lograron resultados satisfactorios, que corroboran la validez del empleo de la
homeopatia en el tratamiento de la fase aguda del absceso periodontal, asi
como la desaparicion de sus signos y sintomas caracteristicos, con la evolucion
natural de la enfermedad. No obstante es oportuno aclarar que deben
seleccionarse adecuadamente los pacientes con absceso periodontal donde
pueda emplearse como terapia Gnica 2.

En estudios realizados por estomatdlogos de Camagley, en los cuales se
aplico la homeopatia con diferentes objetivos, también se demostrd su eficacia
20-22.

En el estudio realizado no hubo sintomas de agravacion homeopatica referidas
por los pacientes. Esto coincide con diferentes bibliografias revisadas donde se
hace referencia que las agravaciones pueden o no verificarse en el curso del

tratamiento %
CONCLUSIONES
1. La desaparicion total del dolor a las 72 horas de comenzado el tratamiento
homeopatico ocurrio en casi la totalidad de los pacientes.
2. La mayoria de los pacientes estuvieron satisfechos con el tratamiento recibido.
3. Resulto eficaz la terapia homeopéatica en la fase aguda del absceso periodontal.
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RESUMEN

Se realiz6 un estudio analitico de casos y controles, para determinar la influencia
de la enfermedad periodontal durante el embarazo como factor de riesgo para el
parto pretérmino, en las puérperas registradas en el Departamento de Maternidad
del Hospital Provincial Docente "Antonio Luaces Iraola", provincia Ciego de Avila,
durante el afio 2008. Las puérperas se dividieron en dos grupos: casos (mujeres
con partos pretérminos) y controles (mujeres con partos a término). A todas las
seleccionadas que cumplieron con los criterios de inclusion se les realizé una
entrevista y un examen clinico periodontal. Se confeccioné una planilla que
recogieron las variables: grupos de edades, higiene bucal, habito de fumar y
antecedentes de Diabetes Mellitus. Las enfermedades periodontales se
relacionaron con los partos pretérminos con alta significacion estadistica, con casi
3 veces mas probabilidades que las no enfermas. Existi6 asociacion altamente
significativa de la periodontitis con estos partos. Las enfermas de 18 a 35 afios de
edad tuvieron mayor riesgo de parto pretérmino que las no enfermas, mientras que
las de 36 y mas afios de edad estos riesgos no fueron significativos. La higiene
bucal deficiente y el habito de fumar fueron factores de riesgo que presentaron alta
significacion estadistica con los partos pretérminos, por lo que se llegé a la
conclusion que las enfermedades periodontales estan asociadas con los partos
pretérminos como un factor de riesgo mas.

INTRODUCCION

En algunos periodos de la vida, la mujer atraviesa etapas como la pubertad, el
embarazo y la menopausia que requieren ciertos cuidados adicionales en su salud
bucal, estos momentos particulares se asocian con cambios hormonales que
afectan a diferentes zonas del organismo femenino -

El embarazo no debe ser considerado una enfermedad, se trata de un proceso
fisiologico durante el cual en el organismo materno suceden cambios, bioquimicos,
fisiologicos y anatdémicos, y en particular cambios a nivel de la cavidad bucal,
dentro de los mas frecuentes se encuentra: la enfermedad periodontal, que afecta
del 50 al 100% de las embarazadas, encontrdndose entre los factores mas
influyentes para su aparicion la higiene bucal deficiente, las modificaciones
hormonales y vasculares, la dieta y la respuesta inmunoldgica >

La enfermedad periodontal se caracteriza por una respuesta inflamatoria a la
infeccidbn por gérmenes periodontales como las: porphyromonas gingivalis,
actinobacillus  actinomycetemcomitans, treponema denticola, tannerella
forsythensis, entre otros, caracterizada por la destruccién del tejido conectivo y del
hueso que soportan y sujetan los dientes con formacion de bolsas periodontales,
produciendo movilidad y migraciones del diente con la consiguiente pérdida del
mismo. Los tejidos periodontales actian como reservorio de bacterias, productos



bacterianos y mediadores de la inflamacion, los cuales pueden interactuar con
otros sistemas de érganos distantes de la cavidad bucal **

En la mujer embarazada con periodontitis, estas bacterias y sus productos
responsables de la enfermedad periodontal, circulan en la sangre y traspasan la
barrera placentaria, provocando en el sitio reacciones inflamatorias que pueden
inducir a abortos o a desencadenar partos prematuros *

En los udltimos afios ha aumentado rapidamente el nUmero de informes basados
en estudios epidemioldgicos donde se aborda la posible relacidén de la enfermedad
periodontal moderada-grave con la prematuridad y el bajo peso al nacer, haciendo
referencia a que las periodontitis estan asociadas ademas a otros problemas de
salud, como: la enfermedad cardiovascular, las endocarditis bacterianas, las
enfermedades respiratorias y las complicaciones del parto® °.

La enfermedad periodontal representa un campo interferente previamente no
apreciado y potencialmente relevante para algunas enfermedades sistémicas;
refiiéendonos como campo interferente a los tejidos cronicamente alterados que
producen enfermedad o afecciéon en un 6rgano o sistema a distancia. Numerosos
son los posibles campos de interferencia que pueden encontrarse en la cavidad
bucal: bolsas periodontales, abscesos periodontales, dientes retenidos, movilidad
dentaria, entre otros’.

Esto ha llevado a la hipétesis de que las infecciones bacterianas pueden causar
parto prematuro indirectamente, mediante la translocacion de productos
bacterianos, como los lipopolisacéridos que en la placenta producirian la liberacion
local de mediadores de la inflamacion, principalmente PGE 2, que es un potente
estimulante del parto. Esto mismo ocurre con las infecciones periodontales, las
cuales suponen un deposito de microorganismos anaerobios gramnegativos,
lipopolisacaridos y endotoxinas procedentes de esos agentes patdgenos, que
ademas de estimular la produccion de citoquinas derivadas del hospedero,
favorecen la elaboracion de prostaglandina E2 causando ruptura prematura de la
membrana y parto prematuro. De lo anterior se deduce que el parto prematuro es
un sindrome, consecuencia de varias condiciones fetales y maternas, dentro de
las cuales pudiera estar la enfermedad periodontal®*®

El parto prematuro ocurre entre el 5 al 12% de los nacimientos y es la principal
causa de morbilidad y de mortalidad perinatal en todo el mundo. En los Estados
Unidos de Norteamérica durante 2001 el 11.9% de los nacimientos fueron partos
pretérminos, esta tasa es la mas alta en los 20 afios y no ha cambiado
significativamente en las dltimas dos décadas **

Segln datos registrados en el Departamento Materno Infantil del Hospital
Provincial Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila, durante los afios
2005 y 2006 la incidencia de los partos pretérminos fue de 7.2 % y 6.1 %



respectivamente; durante el aio 2007, del total de partos registrados el 5.1 %
correspondieron a los partos pretérminos.

Sin embargo es necesario mencionar que hay evidencias de otros estudios que no
han encontrado resultados significativos que confirmen que la enfermedad
periodontal constituya un factor de riesgo de partos pretérminos y nacimientos con
bajo peso™?*

Investigaciones recientes se suman a estos criterios, sugiriendo que la salud de
las encias de una madre embarazada no afecta las probabilidades de parto
prematuro®>*°.

Teniendo en cuenta que es un tema que aun presenta controversias, con la
presente investigacion nos proponemos determinar la relacién existente entre la
enfermedad periodontal durante el embarazo y el nivel de riesgo en los partos
pretérminos, para corroborar de esta forma si realmente existe tal relacion.

METODO

Se realiz6 un estudio analitico de casos y controles, con el propdsito de determinar
la influencia de la enfermedad periodontal durante la gestacion como factor de
riesgo para el parto pretérmino, en todas las madres registradas en el
Departamento de Maternidad del Hospital Provincial Docente " Dr. Antonio Luaces
Iraola" en la provincia de Ciego de Avila, durante el periodo de enero a diciembre
del afio 2008.

Este estudio se conformd con una muestra al azar de 600 recién paridas, que
cumplieron con los criterios descritos para esta investigacion y que dieron su
consentimiento para participar en la investigacion, las que se dividieron para el
estudio en dos grupos.

Casos: 79 madres puérperas que tuvieron su parto pretérmino (antes de las 37
semanas)

Controles: 521 madres puérperas que tuvieron su parto al término.

Se excluyeron de la casuistica:

Madres menores de 18 afios de edad.

Madres con embarazos multiples y antecedentes de abortos espontaneos.
Con tratamiento periodontal durante el embarazo.

Edentes totales o con menos de 6 dientes.

Portadoras de enfermedades sistémicas como: hipertension arterial,
cardiopatias y VIH/SIDA.

agrnNE

Para la recoleccion de los datos se realizdé una entrevista y un examen clinico
periodontal a cada madre recién parida dentro de los tres primeros dias del
puerperio. Los datos de los resultados de la gestacién actual e historia obstétrica
se tomaron de las Historias Clinicas Materno-Infantil del Departamento de
Maternidad del citado hospital. Los datos se recogieron en una planilla
confeccionada para la investigacion.



El examen clinico se realiz6 en una silla en la propia sala de las puérperas, con la
utilizacion de iluminacion natural y el auxilio de un espejo bucal plano y sonda
periodontal de la OMS, para determinar el estado de salud periodontal, la pérdida
o nivel de adherencia clinica, empleando el indice de Enfermedad Periodontal de
Russell en su forma revisada®®.

La higiene bucal se evalué a través del indice de Analisis de Higiene Bucal de
Love y colaboradores™®

Se recogieron como variables independientes: estado de salud periodontal, grupo
de edades, higiene bucal, habito de fumar, tratamientos estomatoldgicos recibidos
durante el embarazo y padecimiento de Diabetes Mellitus.

Se elabor6 una base de datos digital mediante el programa SPSS Version 11.5.1,
la informacion obtenida fue vaciada en esa base de datos y procesada mediante
una computadora Pentium [V. Para el andlisis estadistico de los datos recogidos,
se utilizo el programa Epinfo 2000 vy, en el sistema operativo de Windows XP. Se
evaluo la posible correlacion entre las variables del estudio a través del calculo de
las razones de posibilidades (Odds ratio) OR= 6 > 2.0 como medida de fuerza de
asociacion para determinar la probabilidad de riesgo y se utilizé la distribucion
estadistica Chi-cuadrado corregido, empleando en todos los casos el 95% de
confiabilidad. Para determinar el grado de significacibn tomamos un valor
significativo para una probabilidad (p) inferior a 0,05 y altamente significativo para
una p inferior a 0,02.

Resultados

En esta tabla se analiz6 la asociacion de la edad de 18 a 35 afios segun tipos de
parto. Se observdo una asociacion con alta significacion estadistica, donde las
pacientes enfermas en este grupo de edades tenian 3.00 mayor riesgo de parto
pretérmino que las no enfermas. (Tabla 1)

Tabla 1: Asociacion de la edad de 18 a 35 afios segun tipos de parto
De 18 a 35 afios

Tipo de parto

Con enfermedad Sin enfermedad
Casos 58 17
Controles 259 228
Chi corregido= 14.45 p= 0,00014 OR=3.00

En la tabla 2 se analizé la asociacién de la edad de 36 y mas afios segun los tipos
de parto. Después de realizar el analisis estadistico, con relacion a este grupo de
edades, éstos resultaron sin significacion estadistica. A pesar que cientificamente
algunos investigadores *"*®sefialan que el aumento de la edad aumenta el riesgo
de la enfermedad periodontal, contrariamente a lo que esperabamos, el grupo de
36 y més afios la asociacion de la enfermedad periodontal y los partos pretérminos
resultaron sin significacion estadistica.



Tabla 2: Asociacion de la edad de 36 y mas afos segun tipos de parto.

De 36 y mas afios

Tipo de parto  Con enfermedad  Sin enfermedad

Casos 2 2
Controles 21 13
Chi corregido= 0.01 p= 0,93 OR=0.62 (0.05< OR< 7.25%)

Se observa que la enfermedad periodontal tiene una alta significacion estadistica,
y la estimacion de riesgo para las mujeres con enfermedad periodontal sefiala que
éstas tienen 2.72 veces mas probabilidades de tener partos pretérminos. (Tabla
3), de forma que la periodontitis constituyé un fuerte factor de riesgo para los
partos pretérminos que las no portadoras de esta enfermedad.

Tabla 3: Enfermedad periodontal segun tipos de parto.

Enfermedad periodontal

Tipos de parto Con enfermedad Sin enfermedad
Casos (Pretérmino) 60 19
Controles (A término) 280 241

Chi corregido= 12.89 p= 0,00033 OR=2.72

En la tabla 4 se estudio la asociacion de la higiene bucal deficiente segun los tipos
de parto, observandose que la higiene bucal deficiente presentd una asociacion
con alta significacion estadistica para los partos pretérminos, con 5.92 mas
probabilidades de presentar este tipo de parto en las portadoras de la enfermedad.

Tabla 4: Asociacion de la higiene bucal deficiente segun tipos de parto

Higiene bucal deficiente

Tipo de parto Con enfermedad Sin enfermedad
Casos 60 4
Controles 228 90

Chi corregido= 12.80 p= 0,00034 OR=5.92




En la tabla 5 se analizo la asociacion del habito de fumar segun los tipos de parto.
Los resultados del andlisis estadistico arrojaron una asociacion con significacion
estadistica entre el habito de fumar y el parto pretérmino.

Tabla 5: Asociacion del Tabaquismo segun tipos de parto.

Tabaquismo
Tipo de parto Con enfermedad Sin enfermedad
Casos 6 -
Controles 32 14
Chi corregido=1.19 p= 0,012 OR= Indefinido

En la tabla 6 se analizé la influencia de la Diabetes Mellitus segun los tipos de
parto. Se aplico el programa Epinfo 2000 para determinar la asociacion de la
Diabetes Mellitus con enfermedad periodontal y el riesgo de parto prematuro, el
que resultd sin significacion estadistica con un OR indefinido por no presentarse
casos pretérminos sin enfermedad periodontal.

Tabla 6: Tipos de parto segun la presencia de Diabetes Mellitus y Enfermedad
Periodontal.

Diabetes Mellitus

Tipo de parto 4 enfermedad Sin enfermedad

Casos 2 -
Controles 9 4
Chi corregido= 0.00 p= 0,95 OR= Indefinido

Discusion

Carson-DeWitt R *°, sefiala que la probabilidad de desarrollar Periodontitis se
incrementa con la edad, que aproximadamente el 29% de personas de 30 a 53
afios de edad tienen periodontitis, y el 50% de personas de 55 a 90 afos de edad
tienen la condicién. También Carranza F A, Sznajder N G2, han sefialado que la
prevalencia y severidad aumentan con la edad.

En la literatura revisada encontramos un estudio realizado por Pefia Sisto *’donde
el resultado expuesto mostré ausencia de asociacion causal entre edades
extremas y partos pretérminos.

Con relacion a la edad materna, que ha sido descrita como uno de los factores
asociados con parto pretérmino, otras investigaciones realizadas por varios



autores como Dasanayake AP ?° y Offenbacher S 2!, donde sefialaron que en un
analisis inicial no se encontrd asociacion entre edad y parto pretérmino, a pesar
gue se tuvo en cuenta que el grupo estudiado fue bastante homogéneo y no actud
como factor de confusion.

A través de numerosas investigaciones se ha confirmado la fuerte asociacion entre
la mala higiene bucal y las enfermedades periodontales; en los resultados de este
estudio se comprobd, en el analisis estadistico, que la mala higiene bucal presento
una asociacion estadistica altamente significativa con los partos pretérminos, casi
6 veces mas probabilidades de presentar este tipo de parto. Al ser la enfermedad
periodontal provocada principalmente por la proliferacion en la boca de
determinadas bacterias, una correcta higiene bucal enfocada a controlar estos
gérmenes, puede ayudar a prevenirla; por tanto, este factor, destacan los
expertos, es un elemento a tener en cuenta en el tratamiento de las citadas
afecciones sistémicas. %

Fumar es otro de los factores de riesgo mas significativos relacionados con el
desarrollo de la Periodontitis, pués acelera la pérdida O0sea alrededor de los
dientes por la accion de la nicotina en la vasoconstriccion de la microcirculaciéon
gingival, reduciendo el aporte de oxigeno, células y sustancias quimiotacticas en
relacion con la respuesta inflamatoria gingival y los problemas que causa en el
metabolismo de la sintesis del colageno, la secrecion proteica y la reproduccion de
los fibroblastos Este efecto guarda relacion con el numero de cigarrillos
consumidos, siendo el efecto maximo por encima de un paquete al dia. %

En nuestro estudio se pudo comprobar que las fumadoras con enfermedad
periodontal de méas de 10 cigarrillos diarios tenian una asociacion con significacion
estadistica con los partos pretérminos.

La Diabetes constituye otro de los factores de riesgo para la enfermedad
periodontal % donde se evidencia que las personas con diabetes tienen un
mayor riesgo de desarrollar infecciones, entre ellas la periodontitis, ademas,
cuando tienen descompensada su diabetes, tienen mayores riesgos de que la
enfermedad periodontal se torne mas agresiva, pues se altera aun mas el
desorden metabdlico que caracteriza a la diabetes. A pesar que existen evidencias
que la Diabetes Mellitus est4 asociada significativamente con la severidad de las
enfermedades periodontales, en nuestro estudio no se encontrd asociacion de
ésta con los partos pretérminos, debido al reducido nimero de casos encontrados
con esta enfermedad sistémica.

A partir de una interesante investigacion sobre nacimientos de nifios prematuros
con bajo peso realizada por Dr. Offenbacher S y colaboradores #, en 1996, se
consider6 a la enfermedad periodontal como un factor de riesgo asociado en un
18,2 % con estos tipos de nacimientos, incluso de mucho mayor riesgo que el uso
de alcohol o el acto de fumar, que hasta entonces era un factor de riesgo de
importancia clinica desconocido.



Maita y Castafieda * han sefialado que actualmente hay evidencias que confirman
que las enfermedades periodontales pueden tener efectos sistémicos y pueden
impactar significativamente en la salud general de las personas y servir como
factor de riesgo para ciertas enfermedades o condiciones sistémicas. En “Salud
dental” ?° una péagina publicada recientemente por Internet, se sefiala que:
“algunos estudios han descubierto como las madres de bebés prematuros o de
bajo peso tienden a tener enfermedades de las encias con cuadros de mayor
gravedad que las madres de bebés de peso normal”.

Redondo Caballero y colaboradores 2 en un estudio realizado en México,
sefialaron que cada afo nacen en México 2.625.056 bebés, aproximadamente 1
de cada 10 nacimientos son antes del tiempo normal y bebés con menor peso.

A continuacion citamos a varios autores que realizaron estudios asociando estos
factores, dentro de ellos a Lizarraga Marroquin ', Flores # y Lépez %°, que
aportaron evidencias cientificas suficientes para considerar que existe dicha
relacion, afirmando que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo
independiente para el parto prematuro que incluye también el bajo peso de los
bebés al nacimiento.

Casi la totalidad de los autores consultados 7817272 coinciden en sefialar que
en la actualidad las mujeres embarazadas que sufren de enfermedad periodontal
poseen 7 veces mas riesgo de tener bebés mucho antes de tiempo, estos
resultados alcanzaron un promedio superior al obtenido en nuestro estudio que fue
de 2.72 veces mas riesgo de tener este tipo de parto.

Sin embargo tenemos referencias de autores como el caso de Castaldi *°, donde
no encontraron una asociacion significativa entre la enfermedad periodontal y el
parto pretérmino; y de otros estudios de publicacion reciente ***° donde sugiere
que la salud de las encias de una madre embarazada no afecta sus
probabilidades de parto prematuro o de dar a luz a un bebé con un bajo peso.

Con los resultados obtenidos en esta investigacion confirmamos que el parto
pretérmino estuvo relacionado con las enfermedades periodontales con alta
significacion estadistica. En nuestro estudio las gestantes con enfermedad
periodontal tuvieron casi tres veces mas riesgo de tener partos pretérminos que
las gestantes sin la enfermedad, de modo que resultaria importante incorporar a
los cuidados prenatales, los habitos de una buena salud periodontal.
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Tanto en salud como en enfermedad existe una imélaeion entre la pulpa y el
periodonto al punto que Weine en 1996 define anldoHoncia como una Periodoncia
periapical.(24)

Esta relacion es : Embroldgica, anatomo-fisiologid¢siopatoldgica.

Embriologicamente, la pulpa y el periodonto tiemarorigen mesodérmico comun.

Del punto de vista anatomo-fisiologico encontramelsforamen apical que es la via
principal de comunicacion por la que pasa el paguasculo nervioso.

Ademas de esta via encontramos otras que soondsictos laterales y accesorios que se
encuentran en un 40 % de las piezas dentariasddsidandamentalmente a nivel apical y
en la zona de la bifurcacién, los tubulos dentosalds cuales a medida que avanza la
enfermedad periodontal quedan expuestos al medal batableciéndose una
comunicacion directa entre ellos y la cavidad bum@aho consecuencia en algunos casos
de ausencia congénita de cemento a nivel del laniielocementario y en otros debido a la
eliminacion de cemento durante el raspado y ali$h8d9,17,16,6,22)

Esto puede provocar una respuesta pulpar que puaelsde una pulpa injuriada,
inflamada o necrética teniendo en cuenta que dishaolocurre en un porcentaje
relativamente bajo en dientes afectados periodoetak,

En cuanto a su relacidn fisiopatologica podemosmetnar defectos de desarrollo y otras
afecciones como caries, perforaciones, fractuiss;als y reabsorciones radiculares.(21, 5)
Vemos como asi una afeccion pulpar puede afectmraldonto y viceversa

Del punto de partida de una pulpitis ya sea reblers irreversible no puede provocar una
destruccion periodontal significativa, en cambia palpa necrotica puede mantener una
inflamacién periodontal y destruccion 6sea porapsae metabolitos.

En cuanto a los efectos de la enfermedad periodeoibee la pulpa podemos decir que en
su avance esta enfermedad periodontal puede dlgvalpa por las diferentes vias ya
expuestas, pero es de resaltar que la pulpa sanayeesistente mientras mantenga una
buena irrigacién. Se ha visto que el efecto endiic®sobre el periodontal es mucho mas
lesivo e importante que en sentido opuesto.(15,22)

Microbiologicamente, tanto los conductos infectad@®io las bolsas patoldgicas tienen
una flora microbiana similar a pesar de que hayespscies microbianas y espiroquetas
en las bolsas patolégicas que en los conductosulades.(13,12,14, 20,15,25,23)

Es importante mencionar que a partir de la clasgiftn de las enfermedades periodontales
de la AAP en 1999, se cred una nueva categoriaaptempla las relaciones entre
endodoncia y periodoncia denominandose Periodeatiiiciada con Lesiones
Endodonticas.



CLASIFICACION:

se han realizado varias clasificaciones en el teemp
Actualmente, la mas aceptada clinicamente y f&cughr ha sido adaptada de la
clasificacion seguida por Torabinejad y Trope e@6l@2, 1)
Lesiones Endoperiodontales:
1. de Origen Endodontico
2. de Origen Periodontal
3. Lesion endoperiodontal combinada
» con comunicacion
» sin comunicacion.

LESION DE ORIGEN ENDODONTICO

Estan relacionadas con piezas dentarias con cagdundéctados o con tratamientos de
endodoncia previamente realizados sin éxito.

Esta lesion tiene generalmente un proceso endaddueriapical cuya via de drenaje puede
ser por el ligamento periodontal formando una léstransperiodontal que drena hacia el
surco gingival.

Clinicamente, vemos una bolsa profunda y angostsgextiende hacia el apice radicular
sin encontrar otros puntos de profundidad de soadawntados en torno al diente.

Este absceso puede también perforar la cortical ésea del apice, elevar el tejido blando
incluido el periostio y drenar hacia el surco {Uigacion extradsea) pero como no hay
pérdida 6sea y el ligamento no esté afectado,ndasperiodontal no penetra.(1,11,3,9)

LESION DE ORIGEN PERIODONTAL

Es importante establecer si la lesion periodordt# Ecalizada en un solo diente o si es
parte de una enfermedad periodontal generalizata cesultado de acumulacion de placa
y sarro.

Por lo tanto si encontramos una enfermedad Periabdgeneralizada y no hay un factor
local que pueda haber afectado a la pulpa estastdwital en el diente que estamos
estudiando, entonces la lesion es probablementegkn periodontal.(1,17)

LESIONES ENDOPERIODONTALES

En estos casos encontramos: por un lado una lpsitapical independientemente surgida
de una pulpa necrética y por otro lado una lesgnogontal independiente que avanza
hacia la lesion periapical.

Estas lesiones inicialmente no se comunican pese Isis deja progresar probablemente lo
hagan . Ambos procesos ocurren en un mismo diewtieqpdo haber o no comunicacion
entre ellos .



En una lesion endoperiodontal verdadera encontramos

1. la pulpa del diente afectado debe estar necrotica

2. la pérdida de insercion y la reabsorcion 6sea debbasta el 4pice o a la zona de

un conducto lateral afectado

3. el tratamiento a realizar incluye tratamiento ertdito y periodontal.
Para diagnosticar esta lesion debemos evaluantaéardas endodontica y periodontal por
separado y luego valorarlas en conjunto.
Para ello nos valemos de signos y sintomas tates ebdolor, estudio radiografico, test de
vitalidad pulpar, sondaje clinico y evaluacioma.(2, 1, 17)

TRATAMIENTO

Después que llegamos a un correcto diagnostico van@tar: las lesiones de origen
endodontico ,aunque exista una fistula transpemiadlaealizamos solo tratamiento
endodontico ya que si este es exitoso, la reingeperiodontal se observa rapidamente.
Cuando el diagnoéstico nos indica una lesion peritalae origen periodontal, solo
debemos realizar tratamiento periodontal.

En las lesiones combinadas sin comunicacion, debématar tanto la parte endoddntica
como la periodontal, siguiendo los criterios de @il 998, (1) el tratamiento endoddntico
convencional debe ser previo al tratamiento pental@sperando que los conductos estén
totalmente saneados ya que sino las bacteriasod#gitconducto afectaran el resultado del
tratamiento periodontal retrasando la cicatrizagiddiendo causar ademas reabsorcion
radicular externa.(7, 8, 4)

El mismo tratamiento se realiza en las lesionesbamexas con comunicaciéon. En aquellos
casos en que el proceso periodontal esta influysadee el endodoéntico y no es posible
obtener un conducto seco para obturar, algunosesupooponen colocar medicacion
intraconducto para controlar la infeccion, redudieasi la respuesta inflamatoria
periapical, realizar entonces el tratamiento pembal, y tres meses mas tarde evaluar las
respuestas reparativas periodontal y periapicalifiando el tratamiento de acuerdo a los
resultados obtenidos.(1)

CASO CLINICO:

Paciente derivada a la clinica de postgrado tkldtad de Odontologia de Montevideo,
de sexo femenino, 30 afios de edad, la cudl préserdgabsorcion 6sea y pérdida de
insercion media y avanzada, con verticalizaciomesjilidad en algunas piezas con poca
relacion entre el cuadro clinico y la cantidad atetdres etioldgicos locales.(fotos 1 y 2)
A nivel de la pieza 11 presento pérdida 6sea medisaanzada con marcada verticalizacion
a mesial, bolsa patoldgica de 9 mm practicamergtaled apice con aumento de corona
clinica de 6mm dando una pérdida de insercion dariy movilidad de grado 1 con una
zona radioltcida a nivel apical.(fotos 3y 4)

Se realizo test de vitalidad pulpar el cual fueatieg.

Se diagnostico Periodontitis Agresiva generalizatision endoperiodontal combinada
con comunicacion a nivel de la pieza 11.

El plan de tratamiento comenzé con la Terapia Basicuyendo ensefianza de higiene
detartraje y profilaxis , tratamiento de endodoregiael 11.



Posteriormente se realizo raspado y alisado enlédataca incluyendo la pieza con
compromiso endoperiodontal.( foto 5)

Una vez finalizada la terapia basica y realizadadaaluaciéon ( foto 6 ) se pasoé a la
Terapia Correctiva Quirurgica donde se realizégiayperiodontal a colgajo convencional
a nivel de todas las piezas dentarias con bolsazlpatales mayores e iguales a 6 mm.
Una vez decolado el colgajo en la pieza 11 ( Tofee pudo apreciar un defecto 6seo
avanzado que involucraba parte de la cara vestiputeesial practicamente hasta el apice
lo que coincide con lo hallado clinicamente.

Dado que se trataba de una Periodontitis Agregivadicé antibioterapia ( Metronidazol
mas Espiramicina) por 10 dias.

En un control a los 6 meses, clinico y radiografiadimos apreciar una reduccion en la
profundidad de bolsa con aumento de corona cliagilacomo de la radiolucidez apical,
mostrando una clara mejoria al compararla condagaafia inicial.( fotos 8 y 9)

CONCLUSION

La conservacion de esta pieza represent6 pararagasiente una necesidad estética y
funcional.

La mal posicion severa y su imposibilidad socio@ooica de enfrentar tratamientos
complementarios como rehabilitacion por medio delamtes indico este tipo de
tratamiento.
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Resumen:

Si bien es sabido que un quiste inflamatorio, spuransformar hacia una patologia con
caracter de malignidad, como es un ameloblastofosuaadamente no es un hecho que
ocurra con frecuencia.

Por lo tanto cuando algo de esto sucede, creemdss ierportancia de la difusion, como

para alertar a los profesionales sobre las padaloies ciertas de rotacion del

comportamiento de estas entidades patologicas.

Presentamos el caso de una paciente que de acaeld® caracteristicas clinicas y

radioldgicas, no se pensoé en la posibilidad de mal@blastoma uniquistico. Esto indica

acerca del respeto que se debe tener frente a lestases, que aparentan un simple
proceso apical.

También es importante remarcar en estos caso<ésidad de reconstruccion de la zona
afectada, con finalidad funcional y estética.

Palabras Claves: Quiste Inflamatorio, Ameloblastdmayuistico, Injerto de Cresta lliaca.



Introduccién

Las lesiones periapicales resultantes de la pudgadtica estdn dentro de las patologias
con mas frecuencia halladas en el hueso alvectaexposicion de la pulpa dental a las
bacterias y sus productos, actuando como antigepodrian activar la respuesta
inflamatoria no especifica asi como también lasdiemes de inmunidad especifica en los
tejidos perirradiculares, y causar lesiones per@es(1); las cuales pueden tomar la forma
de granulomas reactivos o quistes, con la realisoogncomitante del hueso alrededor de
las raices del diente afectado. Los factores ddowalel hospedero que intervienen en la
respuesta inmunitaria tales como anticuerpo y cemehto, citoquinas. Metabolitos del
acido araquidénico y neuropéptidos estan involuzsah la patogénesis de la inflamacion
periapical. (2)

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) dividéoa quistes odontogénicos en dos
grupos principales de acuerdo a su patogénesigrifger grupo incluye a los quistes
radiculares con origen inflamatorio. El segundgogreon lesiones que se producen durante
el desarrollo e incluye a los quistes dentigeros.

El quiste radicular es una lesion inflamatoria @an cerrada, limitada parcial o
completamente por un epitelio escamoso estratiicexqueratinizado. El tejido conectivo
fibrosos subyacente esta inflamado con diferentaslogde infiltrado celular, el cual
consiste en macréfagos y vasos sanguineos pequefos.

Un estudio histoldgico de las lesiones periapicglesde ser usado para confirmar los
sintomas clinicos y los signos radiograficos aceteala naturaleza de las posibles
alteraciones de los tejidos perirradiculares , naganfirmar el diagnostico de las lesiones
periapicales y distinguirlas de las no inflamateriales como el Ameloblastoma. (1)

El Ameloblastoma fue descripto por Robinsons y Ma# en el afio 1977 (3). Es un tumor
benigno de origen epitelial con induccion en atitegonectivo (4,5).

Esta entidad patoldgica representa el 1 % de &snles por tumores odontogénicos (6-9).
La OMS lo defini6 como una lesion neoplasica potiimé localmente invasiva que
comunmente tiene un patrén folicular o plexiforme,un estroma fibroso (4,5).

En la literatura se describen 3 tipos de Amelobtasss, siendo el mas frecuente el

multilocular, con varios quistes agrupados y safEsgor tabiques de refuerzo 6seo (en



pompa de jabon). El segundo tipo presenta una imagepanal de abejas y por ultimo la
forma unilocular, muy importante desde el diagicosdiferencial (10-12)

Del punto de vista histolégico Robinsons y Martimezonocieron tres tipos. Mas tarde
Gardner le agrego un cuarto subtipo histoloégico qgee habia diferencias en el

comportamiento biolégico entre esas lesiones.8l ktiQuiste con epitelio que no infiltra

dentro de la pared fibrosa, Tipo Il el quiste mtgesina proliferacion epitelial plexiforme

intraluminal sin infiltracién, el Tipo Il subdividn A el quiste con invasion del epitelio

dentro de la pared con patron folicular y el suisiiivm B con patrén plexiforme.

La taza de crecimiento lenta de los Ameloblastorhase que la recurrencia lleve
demasiado tiempo antes de tener evidencia clilista situacion difiere de la taza de
crecimiento de los tumores malignos, tales comecosaas, en los cuales los clinicos llegan
a darse cuenta pronto si fallo el tratamiento ydadglencia clinica de recidiva. Por lo tanto
el periodo de seguimiento de los Ameloblastomas d&dy por lo menos de 5 afos y
preferentemente de 10 afios.(10)

Kramer (13) sefiala que el ameloblastoma invadesphcio intertrabecular de hueso
esponjoso y no invade hueso compacto aunque perddanarlo.

En el presente trabajo se describe el caso clideeauna paciente que concurre con
diagnostico presuntivo inicial de quiste inflamaor luego confirmado como

Ameloblastoma.



Caso Clinico

Paciente de sexo femenino de 45 afios de edadesenp a la consulta en marzo de 2007
acusando leve parestesia del Nervio Dentario mfekel lado derecho. Como antecedentes
sistémicos presentaba Hipertensién arterial cadeolcon atenolol y se encontraba en
tratamiento psiquiatrico medicado con Risperidona.
Al examen clinico oral no presentaba tumefaccidrsdetor 4, ni cambio de coloracion en
la mucosa o encia. De hecho la zona afectada, iereaba clinicamente alteracion
alguna.
Se examino vitalidad pulpar presentando la piezaet®osis pulpar.
Al examen radiografico se observo una imagen radig& unilocular de 2 cm de didmetro
con cortical reaccional desde la raiz mesial daatfa distal de 43 con intima relacién con
los &pices de 45, 44. Como se menciond anterioenexistia una leve parestesia en la
zona. (Foto 1)
El diagnostico presuntivo fue de Quiste Inflamatori
Se realizo en abril de 2007 una biopsia, tomandotoefina parte la pared distal de la
lesion quistica remitiendo mdaltiples fragmentostejelo blando de 0,4 x 0,2 x 0,2 cm
friables y parduzcos para su andlisis anatomoyzitao
El Informe arrojo: pared quistica fibrogranulonsgtocon infiltrado cronico revestida
parcialmente por epitelio pavimentoso estratificdéoescasas hileras celulares. El tejido
fiborogranulomatoso  presentaba islotes de epitelineloblastico con desmoplasia
periférica Como suele ocurrir en estos casos, y ante ladsetide la lesion y debido a la
presencia de estos islotes se decidi6 hacer upuandea biopsia tomando muestra de 3
sectores: 1. Proximal de 46 y 45

2. pared digtalla lesion

3. Pared medgllquiste.

En este ultimo informe se confirmo la presencianldmeloblastoma Uniquistico Luminar

Se le solicitaron a la paciente estudios por imégeromplementarios, tales como TAC
regional, y centellograma 6seo general, para d@saairas zonas alternativas de lesiones

oseas. (Foto 2)



De acuerdo a lo sugerido por la bibliografia cqroesliente, se decidié la intervencion
quirurgica indicada en estos casos, que consista emucleacion de la pieza, con margen
de seguridad

Bajo anestesia general, se intervino a la pacigate realizar la reseccion con margen de
seguridad de la lesién, colocando una placa aeiditreconstructiva en la basal mandibular
para disminuir el riesgo de fractura, dada laal#tg del hueso remanente. (Foto 3y 4)

Se realizaron controles posoperatorios todos lesesy se le solicito nuevamente un
centellograma, arrojando el mismo resultados negsti

Luego de un afio de controles, y cumplido el lapsoedpera sugerido por anatomia
patoldgica, se le realizd un injerto de crestcd] para restablecer la zona intervenida, en
cuanto a volumen 6seo. (Foto 5,6y 7)

En el mes de junio de 2008 se colocaron dos imgdatiéntales. En la zona 45 de 3.75 x 8
mm Yy en la zona 46 de 3.75 x 8 mm. (Foto 8, 9 10)

La evolucién vy el postoperatorio, se pueden camaidnormales desde el punto de vista
clinico, la paciente consulté solo por alguna pé&guénflamacion, alrededor de los

implantes.

Actualmente, la paciente aguarda la confeccion e réstauracion protética
correspondiente, ya que consideramos esperar dé fnases la ose integracion de las

fijaciones.



Discusion

El ameloblastoma uniquistico se ha caracterizademas de por su histologia, por
presentarse a una edad mas temprana que el Ansgttwb&infiltrante (20 a 30 afos, frente
30 — 50 afnos), sin embrago esta paciente tiendid® ya se haya fuera del grupo etario
caracteristico, teniendo que estar atento paraidetiratamiento.(14,15)

Coincidimos con Gardner con que es esencial realizaliagnostico adecuado a partir de
una biopsia antes de decidir el tratamiento defmitEl patdlogo que la realice debe estar
familiarizado con los tumores odontogénicos, etavie su rareza y su amplio espectro de
patrones histolégicos que exhiben. Varios tumodestmgénicos, incluyendo el Fibroma
Ameloblastico, el quiste odontogénico calcificardetumor odontogénico adenomatoide,
el carcinoma quistico adenoide, otros adenocar@spgcarcinomas no queratinizados del
tracto sinusonasal son ocasionalmente confundisioglcamelobastoma. (10)

De acuerdo a lo sugerido en estos casos, el tewéoniconsistid en enucleacién con
margen de seguridad por la posibilidad de recidi®obinson y Martinez trataban los
Ameloblastomas uniquisticos con enucleacion pees tte los diecisiete ejemplos que
presentaron recidivo. Shteyer et al (16)concluyedaspués de revisar la literatura, que la
taza de recurrencia después de la enucleacionedeimdinado Ameloblastoma mural era
menor al 10 %. Sin embargo, Gardner, explico gagdulel curetaje la taza de recurrencia
era entre el 55 y 90 %, por esto se recomiendeskccion con margen de seguridad para
gue el cirujano tenga una mejor oportunidad de vemtodo el tumor que involucra hueso
esponjoso mas alla de los limites de la lesionaadimente evidente. (10)

Aquellos que defienden el tratamiento conservaddiasan en que afecta generalmente a
un grupo de personas jovenes. (17)

Melose propone tres posibles origenes del amelobh@suniquistico. En el caso que se
originase a partir de un ameloblastoma infiltramtle tratamiento deberia ser mas
agresivo.(18,19). Otros autores concluyen que esietiun crecimiento intramural el
tratamiento deberia ser igual de agresivo que tsiviésemos ante un ameloblastoma
infiltrante. (14,19,20)



Los defectos de los maxilares luego de la reseas&m tumor conducen frecuentemente a
la pérdida de las funciones tales como masticacidmna severa deformidad estética. Para
aumentar la calidad de vida de estos pacientegc®niendan los injertos 0seos y los

implantes, para posibilitar realizar las funciobasales.

Entre las distintas opciones, trabajos recientabzes injertos de peroné con excelentes
resultados luego de la ablacion de tumores, y lecao implantes que se oseointegran
normalmente y tienen una sobrevida similar a agseimplantes colocados en hueso

maxilar .(21)

Pogrel y col, proponen que el éxito de los injedissos vascularizados es mayor y es el
tratamiento de elecciébn en reconstrucciones prasamosotros colocamos injerto no
vascularizado, ya que creemos, tal como afirmahodicautores, que crean un mejor

contorno y volumen éseo para la estética y postersercion de los implantes.(22)

Los implantes dentales requieren de un patrimosém @decuado. En algunos pacientes, el
incremento 6seo mencionado, es imprescindible, lmaal hay una gran variedad de
materiales y técnicas quirargicas disponibles. (E8) este caso clinico, luego de la
reseccion maxilar por la presencia de un amelabizast se programé la rehabilitacién con

implantes. Para lo cual, habia que reconstruirailar con injerto de hueso.

Coincidimos con Zhonghua Kou Oiang Yi Xue Za ZM)2creemos que los injertos de
cresta iliaca han demostrado ser exitosos parasegodr grandes defectos mandibulares,
ellos siguieron siete casos de reconstruccion gouwke un periodo entre 6 a 36 meses de
seguimiento todos los implantes siguieron estaditesadiolucidez radiografica y, al igual
gue nuestra paciente mantenian el contorno fastétieamente agradable y salud de los
tejidos blandos peri implantarios.(25) Esto Ultie® importante, ya que se sabe que una
buena terminacion de las protesis fijas sobre intpta requiere salud de los tejidos
blandos, asi como el mantenimiento del espacioopicd y el cuidado de la encia
gueratinizada, todo esto requiere la colaborac&mdciente para un adecuado control de

placa bacteriana. (26)
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Resumen comentado:

The American Journal of Cardiology and
Journal of Periodontology editors,
Consensus:

Periodontitis and Atherosclerosis Gavdscular Diseases.
(Journal Periodontology, julio 200

En julio de este afio se celebr6 el Consenso decdiitores de “The Journal of
Cardiology” y Journal of Periodontology sobre Enfedad periodontal vy
arteriosclerosis cardiovascular.

En el mismo participaron destacados profesionalemoc Vincent Fredewald,
Kormman, James Beck, Robert Genco, Steven OffemipachPaul Ridker, William
Roberts, entre otros.

La organizacion de las profesiones de la saludspeatalidades y sub-especialidades
relacionadas con érganos y sistemas del cuerpo merado mas pragmatica que
cientifica. El organismo humano es una estructaiea; compuesta por una infinidad
de procesos biolégicos interrelacionados de tamdorque una anormalidad de
cualquiera de sus partes o cualquier proceso tieareados efectos en otras multiples
areas del cuerpo; un ejemplo claro de esto esngblejo tema de la inflamacién. En los
altimos afos, el sistema inmunitario, anteriormartesiderado solo una defensa vital
contra infecciones y promovedor de salud- except@lgunas instancias de algunos
desdérdenes de tejido conjuntivo muy poco comunes-hoy reconocido como una
actividad significativa y participativa en muchasfeemedades crénicas, incluyendo
hipertension, diabetes mellitus, artritis, soriasisteriosclerosis cardiovascular y
enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal moderada a severa pdiedrala inflamacion sistémica y
a los marcadores de la inmunidad (por ejemploagién de la proteina C en sangre).
Los pacientes con enfermedad periodontal no coagdicno tienen signos sistémicos
de inflamacion, como fiebre o leucocitosis.

Los siguientes factores de riesgo no orales seiasduertemente con el riesgo
aumentado de enfermedad periodontal y su severitladar, diabetes mellitus,
genética, ansiedad mental, depresion, obesidaattvidad fisica.
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Los individuos fumadores (cigarrillos y pipa) tiergeis o siete veces mas pérdida 6sea
que los no fumadores (1, 2). Los pacientes coioghamtitis son 3 a 5 veces mas
propensos a fumar (3). Los posibles mecanismaslpaelacion fumador - enfermedad
periodontal incluyen: aumento de infeccién subgialgidebido a agentes patdégenos
periodontales, aumento de fendmenos pro-inflanegddcales y generales; alteracion
del metabolismo del colageno y curacion de heridas.

La enfermedad periodontal es mas severa y 2,5 m&slpnte en pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 y 2 (4). Inversamente,agfavamiento de la enfermedad
periodontal afecta adversamente el control de ieemiia. Se ha sugerido que la
inflamacion puede ser un mecanismo de conexiore das dos enfermedades. El
tratamiento de la enfermedad periodontal, espeeiatinen pacientes con hemoglobina
glicosilada alta, mejora el control de la glicemia.

Aproximadamente el 50% de la variacion en la sdaéride la enfermedad periodontal
se explica por influencia genética (5). El prinméorme de asociacion con variantes de
genes especificos involucra la aglomeracion degydeenterleukina 1 (IL1), pero otros
factores genéticos identificados también parecentriboir al desarrollo de la
enfermedad periodontal.

INFLAMACION Y ENFERMEDAD ARTERIOESCLEROTICA
CARDIOVASCULAR

La ingesta de lipoproteina de baja densidad (LPptipcipalmente de grasa animal, con
subsecuente oxidacion lipidica y acumulacion delyctos lipidicos dentro de la pared
arterial vascular es esencial para la angiogén&ss. tanto la principal linea de
estrategias para prevenir la ateroesclerosis CMasodietas que restringen las grasas y
medidas farmacolégicas que reducen los nivelesc2rle colesterol LDL. Cierto
namero de factores de riesgo también se relacionanel desarrollo de enfermedad
arteriosclerotica y con el riesgo de eventos casedioulares (por ejemplo infarto de
miocardio) incluyendo edad, sexo, hipertensiorheties mellitus, fumar y bajos niveles
séricos de colesterol de alta densidad lipoprof@ical.).

Durante las ultimas dos décadas, la inflamaciéarhergido como un factor integrativo
de enfermedad cardiovascular. La inflamacion pwgdear en todas las etapas de esta
enfermedad, desde el comienzo, progreso y finaknkast complicaciones trombdticas
de la arterioesclerosis. Cantidades mas altasrateipa C reactiva (CRP)predicen
futuros infartos de miocardio y angina pectoraktable y el comienzo de hipertension
arterial sistémica, diabetes mellitus y ataqueepetdientemente de los niveles
lipidicos en sangre. La CRP por si misma, masddi&ervir de biomarcador, puede
jugar un rol en la disfuncién endotelial celuldra velocidad de eritrosedimentacion,
quimioquinas y citoquinas incluyendo IL-6, IL-8,-1I0, IL-18, TNFo y monocitos
quimioatrayentes proteina-1, también son frecueatéenanormales en pacientes con
sindromes coronarios agudos y en otras varias conds. La incidencia de eventos de
arterioesclerosis CVD aumenta en pacientes conreatiades inflamatorias cronicas,
como periodontitis, artritis reumatoidea, psoriasispus eritematoso sistémico,
infecciones del tracto respiratorio y urinario. Ldlamacion arterial junto con la
rigidez y remodelacion arterial, pueden ser unofaan la hipertension arterial
sistematica, especialmente en pacientes obesoml jleciso de la inflamacion como
un factor directo y causante de angiogénesis aolgien complicaciones agudas
actualmente es un area de intensa investigacion (6)
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El espesor intimo-medial aumentado de la car6tidedido por ultrasonido esta
asociado con un aumento del riesgo de infarto @eandio agudo y paro en sujetos sin
antecedentes de enfermedad cardiovascular, a meoodoe en pacientes con
enfermedad periodontal, sugiriendo que la artecleessis subclinica se presenta en
muchos pacientes con enfermedad periodontal (7).

Enfermedad de la Arteria Coronaria (CAD)

Un meta-andlisis relacionando CAD y enfermedadoplerital concluyeron que esta
altima es un factor de riesgo o un marcador indejeae de los factores tradicionales
de riesgo de CAD, con relativo riesgo de 1.24 & 18. Otro meta-analisis también
encontrd un significativo aumento de la prevalemciacidencia del CAD en pacientes
con enfermedad periodontal, otra vez aumentangodailidad de que la enfermedad
periodontal independientemente prediga CAD (9).
Esta asociacidn fue independiente de los fact@egedgo de la ateroesclerosis estandar
cardiovascular o los factores socio-econémicos.

El analisis de NHANES y NHANES Epidemiologic Follewp Study (NHEFS)
encontrdé que la enfermedad periodontal es un faetgresgo importante para todas las
formas de enfermedad cerebro-vascular, especiagneentos ataques no hemorragicos
(10), aunque otros estudios no confirman esto.

Enfermedad Arterial Periférica.

Un estudio reporté un enlace directo entre la eméelad periférica arterial y la

enfermedad periodontal, que relaciona las dos camgis asociadas al incremento de
los niveles séricos de citoquinas IL-6 y TNF Alfd). Otro estudio de la enfermedad
periférica arterial en 212 mujeres jovenes (48 #/afios) encontré una relacion
independiente entre la enfermedad arterial pecdéry la historia de enfermedad
periodontal no afectada por el nivel de proteinasactivas (CRP).

MECANISMOS DE ASOCIACION ENTRE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
Y LA ENFERMEDADATEROESCLEROTICACARDIOVASCULAR

Multiples estudios apoyan dos mecanismos biologicden plausibles: 1) La
enfermedad periodontal moderada a severa incremehtaivel de inflamacion
sistémica, una caracteristica de todas las enfeesdinflamatorias cronicas, y la
enfermedad periodontal ha sido asociada con el monte la inflamacion sistémica
medida por medio de la proteina C reactiva y obiomarcadores. El tratamiento de la
enfermedad periodontal moderada a avanzada, tandisémnuyen el nivel de los
mediadores inflamatorios sistémicos. 2) En larenéelad periodontal no tratada,s18
102 bacterias gram negativas pueden ser encontraddasebolsas periodontales
rodeando cada pieza enferma y en aproximacion epitelio ulcerado, y las especies
bacterianas que predominan en las bolsas periddentambién se encontraron en
ateromas (12, 13).

Una relacion indirecta entre la enfermedad peritalonla enfermedad ateroescleroética
cardiovascular son los tan compartidos factoresedgo que comunmente ocurren en
las dos enfermedades: tabaco, diabetes mellitesjddx, hiperlipidemia, hipertension,
genética.
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Mayor depresion, inactividad fisica, historia faarilde enfermedad cardiovascular y
enfermedad periodontal, edad avanzada, y génercufimasson los otros factores de la
enfermedad ateroesclerética cardiovascular que cmmunmente encontrados en
pacientes con enfermedad periodontal y puede tandaigorientar.

RECOMENDACIONES CLINICAS: Pacientes con enfermedad
periodontal.

A pesar de que el tratamiento para la enfermedaddoamtal reduce los marcadores
sistémicos de la inflamacién y la disfuncion entiakeno hay un presunto estudio de la
enfermedad periodontal que haya evaluado el resultde la enfermedad
cardiovascular. Parece razonable sin embargo,dbasa la informacion actual,
reconocer que debido a una enfermedad periodont¢rada a severa no tratada o mal
tratada, aumenta la carga de inflamacion sistémiea, periodontitis puede
independientemente, aumentar el riesgo de enfedreaddiovascular.

La evaluacidbn médica de los pacientes con enferthguaiodontal debe incluir
asesoramiento del riesgo de la enfermedad ateepéch cardiovascular, incluyendo
eventos pasados de enfermedad cardiovascular @idssfamiliares de enfermedad
ateroesclerotica cardiovascular prematura o muentenaria subita, diabetes mellitus,
hipertension sistémica o dislipidemia.

No se reportan estudios que evidencien que logp&s con enfermedad periodontal y
enfermedad arterioesclerdtica cardiovascular debeaibir un tratamiento diferente de
otros pacientes con enfermedad cardiovascular, laoposible excepcién del uso
farmacoldgico de las drogas blogueadoras de loglemmle calcio. Estudios recientes
sugieren que los tratamientos estandares paraféan@dad periodontal en pacientes
con enfermedad cardiovascular son efectivos. Etlpairo notar especialmente que se
necesitan estudios adicionales referentes a lagosfele otras drogas utilizadas en
medicina cardiovascular en la enfermedad periodldBita embargo no hay consenso en
gue los actuales tratamientos para el pacienteeatermedad periodontal deban ser
alterados en pacientes con enfermedad arterioésciecardiovascular.

RECOMENDACIONES CLINICAS: PACIENTES CON ENFERMEDAD
ARTERIOESCLEROTICA CARDIOVASCULAR CON O SIN PREVIO
DIAGNOSTICODE ENFERMEDADPERIODONTAL

Paciente con arterioesclerosis cardiovascular yiprdiagnéstico de enfermedad
periodontal.

Recomendacién: tanto los periodoncistas como ladicné que tratan los pacientes
con enfermedad cardiovascular deben trabajar ctamuente para optimizar la
reduccion del riesgo de la enfermedad y cuidadmg@ental.

Paciente con arterioesclerosis cardiovascular y pnevio diagnostico de
enfermedad periodontal.

Recomendacién A: la evaluaciéon periodontal debeceasiderada en pacientes con
arterioesclerosis cardiovascular.

Recomendacién B: la evaluacién periodontal de paese con arterioesclerosis
cardiovascular debera incluir un examen completolas$e tejidos periodontales
(estudio del paradencio superficial y profundo).

Recomendacién C: cuando la enfermedad periodostdiagnosticada precozmente
en pacientes con arterioesclerosis cardiovasclbsr,periodoncistas y médicos

Pagina4 de6



deberan actuar en conjunto para optimizar la redacdel riesgo de enfermedades
cardiovasculares y cuidado periodontal.

RECOMENDACIONESPARA FUTURASINVESTIGACIONES

A pesar de que la hipotesis de la inflamacion projpoa una plausible y atractiva
explicacion para la relacion entre la enfermedatbpental y la arterioesclerosis,
nuevos estudios seran necesarios para definir Gamamsmos que relacionan a las 2
enfermedades, y como los pacientes con enfermedaidontal deberan ser
tratados para reducir el riesgo de enfermedad @aadcular. Hay interrogantes
especificas que el consenso de los panelistas ayaendeberia ser tomadas en
cuenta en futuros estudios incluyendo las sigugente) Es la enfermedad
periodontal un factor de riesgo independiente dertlarioesclerosis cardiovascular?
2) En el caso de que la enfermedad periodontal weafactor de riesgo
independiente para la arterioesclerosis cardiovasccual seria el mecanismo de la
relacion, y en que etapas de la arteriogénesimperiante? 3) Independientemente
de que la enfermedad periodontal sea un factoliedga para la arterioesclerosis
cardiovascular, deberian los factores de riesgtaderterioesclerosis ser tratados
mas agresivamente en pacientes con enfermedaddpet&? 4) Las terapias
periodontales como el control de la infeccion vy itdlamacion, directamente
reducen el grado de desarrollo de arterioesclergsisus complicaciones,
especialmente el infarto agudo de miocardio? 5y¥ea la enfermedad periodontal
en general es subdiagnosticada y subtratada, quidase podrian mejorar su
deteccion y manejo en personas con elevado riesgmutraer arterioesclerosis? 6)
Hay patdégenos microbianos orales especificos qumenten el riesgo de
enfermedad cardiovascular y es necesaria la atitbterapia? 7) Ademas del
posible rol de la inflamacién periodontal causadar pnfeccion, podria una
endotoxemia jugar un papel causal en la relacidreda enfermedad periodontal y
la arterioesclerosis? 8) Son los cuadros agudo® @rmnfarto agudo de miocardio,
mas tendientes a ocurrir durante periodos de emp@ento de la enfermedad
periodontal? 9) Los bloqueadores de los canalesatigo tienen un efecto adverso
en la enfermedad periodontal, ademas de causarphagé gingival? 10) Ademas
de los blogueadores de los canales de calcio, trag smnedicamentos que para la
enfermedad cardiovascular que pueda dar efecto®ersmy a la enfermedad
periodontal?

Al leer este consenso que quedan muchas interregantontestar.

Debemos relacionarnos mas con el gremio médico ycamunto afrontar la
responsabilidad de responder a todas estas pregguo& tendran como objetivo
mejorar la calidad de vida de nuestras sociedades.
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“Relacién entre hemorragia al sondaje y presenciaalbacterias periodontopaticas en nifios
escolares “

*Monzén, Javier E. **Acufia, Miguel J. **Canga/iesto A.

Facultad de Odontologia - UNNE — Avenida Libertd&® Corrientegmonzon1233@yahoo.com.ar




INTRODUCCION

El papel de los microorganismos en la etiologialadenfermedad periodontal ha sido extensamente
considerado y, si bien hay que tener en cuentagiséen multiples evidencias empiricas y teorioas q
indican que algunas enfermedades tienen mas deausa, es decir, son de etiologia multifactoriales
menos cierto que, en la mayoria de las enfermedadesciosas en las que la presencia de
microorganismos constituye una condicidn neces&iajtuacion no siempre esta acompafiada por la
sintomatologia y los signos clinicos caracteristidel cuadro. Esto indicaria que la sola preseteia
germen no es suficiente para desencadenar unaogiaotieterminada ya que el desarrollo de la
enfermedad dependerd, también, de otros factolasiaeados con deficiencias nutricionales, estrés o
exposicion a elementos o sustancias toxicas odtfes situaciones igualmente decisivas.

Aun asi resulta importante distinguir a los factade riesgo y/o predictivos de la enfermedad peritad,
Haffajjee y Cols, demostraron la relacién estrecha entre edada facteriana y sangrado gingival con
los niveles de enfermedad en el inicio de la mismague la incidencia de la enfermedad y la
identificacién de uno o varios factores individgatpie se consideren asociados a la enfermedattaresu
de gran importancia en el proceso de evaluaciomieggo. Esta es la idea actual que se promueet en
area de la investigacion epidemioldgica en Periodomuscandole sentido que sugieran una informacio
valiosa para la planificacion de la salud bucal si@ios determinados y especificos (localidades o
comunidades).

Por eso el diagnéstico precoz del estado gingisduedamental en la prevencion de la enfermedad v,
para esto, el indice de sangrado gingival se cersidn método valido y confiable cuando aun no es
posible detectar otros cambios o alteraciones lesiblinicamente. Teniendo en cuenta ademas trabajo
de Loesche y Socransky que han propuesto que la composicién porcentaamitroorganismos
presentes en la placa bacteriana puede asociarsam&ntos clinicos definidos de la evolucién de la
enfermedad periodontal es que, luego de evaluas dtidicadores clinicos para ver si servian como
pautas objetivas precoses de deterioro period@#alpnsiderd que el sangrado gingival a la exgidna

0, mas concretamente, la hemorragia al sondajé redsconveniente y el mas apto y simple para este
tipo de trabajo. Segin Milheméres de valor predictivo determinante, por cuansaabrado constituye

el primer signo clinico de alteracién periodont@itros trabajos como los de Litsgarden,Levine y
Colaboradoré's mencionaron la evidente relacion entre la préaate microorganismos mdviles e indice

de sangrado gingival, igual que la presencia gmtremas y la profundidad de bolsa.



Compartiendo la inquietud y el interés, junto ctguaos criterios procedimentales de estas expéagnc

se proyecto el presente trabajo con el objetivocalgfirmar la confiabilidad del signo de sangrado
gingival y su relacién con la presencia de variedadhicrobianas de potencial valor etiolégico en el
inicio de la enfermedad periodontal. Esto servidaa contar con metodologias de utilidad practica y

accesible para planes de prevencion de la enfedneda

MATERIALES Y METODOS
Poblacion estudiada
e Fueron estudiados un total de 106 nifios, escollremmbos sexos, con edades comprendidas
entre 5y 11 afos.-
» Pertenecientes al Nivel Educativo Primario de Dstatdecimientos Escolares de la Ciudad de
Corrientes, uno de ellos Estatal y el restante aledio Privado.-
e El nimero de los 106 nifios constituyo una muestraih poblacion de 424 nifios de ambas
escuelas.-
» La poblacidn elegida represent6 el 25% del totatifies pertenecientes al nivel primario de las
dos escuelas.-

*  Fueron 57 nifias y 49 nifios, con una edad promed®afios.-

Requisitos para integrar la experiencia:Se contd con la autorizacion escrita de los paginesademas,
debieron comunicar si el chico recibié medicacigtitadtica el Ultimo mes previo a la experiencia.-

En los casos que respondieron afirmativamenspeto de la medicacion antibiética, el criteriegalo
fue excluir esos nifios del grupo experimental aftar lecturas erréneas en el examen microbiofgi

por posible accién y/o efectos del farmaco.

Procedimiento técnico-clinico
1- Se secaron las superficies dentarias con la ayeidaa pera de goma soplando la zona.-
2- Se tomd, en cada caso, una sonda periodontall gstgila introdujo en el surco gingival del

diente 41, en el sitio de la papila mesio-vestibula



3- Si 15" después de retirar la sonda no sangré sblestd, para estos casos, un valor de 0,
registrando el mismo en la ficha correspondientelo8 casos que sangré el valor registrado fue
1. En los mismos sitios se introdujo, luego deolads, un cono estéril de papel absorbente.

4- Para el transporte del material microbioldgico skzaron dos tubos de vidrio por cada nifio
examinado: uno de los tubos, vacio y estéril, damdeoloco el cono de papel impregnado de la
muestra absorbida en el surco gingival y el ottmtoon una solucién de gelatina al 1% en 0,3
ml. de solucion fisiol6gica para transportar elenat extraido con la sonda periodontal.-

5- En todos los casos la sonda que se introdujo sareb fue sumergida (el extremo de su parte
activa) en la solucién de gelatina ya mencionada pansportar la muestra obtenida con el
sondaje.

- La observacion de las muestras se realiz6 con grogtiopio de campo obscuro con
contraste de fases (observacion en 100 campos)

- Tomando como referencia trabajos de Listgarden ldefe , se adoptd la siguiente
sistematizacion para determinar proporciones micldégicas compatibles con salud o
con algun grado de actividad patégena de acuel@loantidad de treponemas y bacilos

moviles presentes en la placa subgingival obsereadeesco:

SISTEMATIZACION BACTERIANA

GRADO I: (Compatible con salud). Cocos y Bacilos con meated4,8% de treponemas y sin moviles
GRADO |I: Sin treponemas y menos del 15% de moviles.-

GRADO IlI: Sin treponemas y mas del 15% de moviles.-

GRADO IV: Presencia de 25% a 25% de treponemas.-

GRADO V: Mas del 25% de treponemas y moviles.-

RESULTADOS

Observacion en fresco

-De las 106 muestras obtenidas en el area mesiibwes del 41, de igual cantidad de nifios examisad
se observo presencia de hemorragia en 59 nifiosdceq porcentajes significa el 56% del total de las
muestras (Cuadro N° 1).-

-En 32 muestras hubo treponemas, lo que preseB@88 (Cuadro N° 2).-



La cantidad de treponemas fue variable de la siguite manera:

- En 9 muestras, es decir el 28, 12% de las 3mpsentaron treponemas, los niveles fueron infesiat

1,8%, lo que se encuadra dentro de los valores atilohgs con salud, de acuerdo con la tabla refeaknc

de sistematizacion bacteriana propuesto pararest@jo.-

- En 8 muestras, el 25%, la presencia de treponafaszé niveles entre 2% y 25%, de acuerdo a la

tabla de sistematizacion.-

- En 15 muestras, el 48%, los niveles superar@d# de acuerdo a la tabla de sistematizacion. (©uad

N° 3).-

- Microorganismos moviles fueron observados enotal tle 47 muestras de las 106 de la experiengia, e

decir el 44,3%.-

- De las 47 muestras con presencia de moviles,9edelellas (40,4%) en niveles inferiores al 15%,

también de acuerdo a la tabla de sistematizacidpugsta.-

- En 13 de las muestras (27,6%) con niveles sugaral 15%.-

- En las dos observaciones antes citadas no heddanzia asociada de treponemas.-

- En 15 de las muestras (31,9%) hubo niveles smgarial 15% de moviles, mas la asociacién de

treponemas. (Cuadro N° 4)

Porcentaje de Alumnos con Indices de Sangrado
Oyl

44% -
) @ Indice 1
56% B Indice 0
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- De los 59 nifilos que presentaron signo de hemaredhgondaje, la muestra de placa subgingivabde c
uno de ellos, luego de la correspondiente obseafmacanalisis dieron los siguientes resultados:

- 21 de las muestras clasificadas de grado |, @s ciempatible con salud. Lo que representa el@5j8l

total de 59. Con presencia de algunos cocos ydsasih moviles y menos del 1,8% de treponemas.-

- 15 muestras corresponden al grado Il de la satieation propuesta. Representa el 25, 4% de las 59
que presentaron hemorragias. Hay niveles inferiar&§% de moviles y no hay treponemas.-

- En 7 muestras, el 11,8%, se observé mayor aativjbr tanto se clasifica en el grado 11, con s
15% de mdviles pero sin treponemas.-

- 4 muestras que significan el 6,7%, correspondieab grado IV, con niveles considerables de
treponemas entre el 2% y el 25%.-

Finalmente, 12 muestras observadas, el 20,3% s#iadaen el grado V, es decir con importante
actividad patégena. Con niveles superiores al 28%reponemas asociados a moviles en cantidades
variables.-

De los 47 nifios donde no se registrd signo de haxgiaral sondaje, 30, es decir el 63,8%, mostréles/

de treponemas inferiores al 1,8% Yy sin presenciaideorganismos moviles.-

- En 6 muestras 12,7% se reportaron moviles endzates inferiores al 15% y sin treponemas.-

- En otras 6 muestras 12,7% las cantidades de esosilperd el 15%, manteniéndose la ausencia de
treponemas.-

- En 2 muestras 4,2% la presencia de treponemasceatrd entre 2% y 25%.-

- En 3 muestras obtenidas de nifios con sangrad®,8%) se registraron niveles de treponemas
superiores al 25% asociados a microorganismos egvil

- Finalmente del total de muestras obtenidas quexofu clasificadas, de acuerdo al cuadro de
sistematizacion bacteriana, entre los grados llqu¥ significan no compatibles con salud y pomalutd

con algun nivel de actividad patdgena en el sg®,registraron 55 muestras, de estas Ultimas, 38

presentaron indice de hemorragia al sondaje, &5 d£69,09%.-



CULTIVOS

De las 106 muestras obtenidas pudieron desarmitaiivos de 92 de ellas, el 86,8%.

- No desarrollaron cultivo 14 de las muestras,la®siguientes razones: Sin desarrollo: 12.
Contaminadas: 2.-

- De las 92 muestras que desarrollaron cultivosSde ellas, el 64,13%, se observé presencia de
microorganismos de potencial importancia en algleas fases de diversas patologias periodontales.
(Cuadro N° 5).

- De los 92 cultivos desarrollados, en el 42,4%ltes hubo presencia de Estreptococos S. P.

- En el 37,3% hubo presencia de peptoestreptoddagsus.

- En el 13,7% de los cultivos aparecieron FusoliactePeriodonticum.-

- Actinomyces Naeslundi fueron reportados en u8%o0,

- Veillonela parvula aparecieron en 13,7% de Id8vos. -

- Prevotella melaninogénica fue una forma microbiabservada en el 8,6% de los casos.-

- Actinomyces en el 6,95.-

- Fusobacterium nucleatum en el 1,7% de los cudtdesarrollados.-

- Un dato interesante extraido para el andlisistra@gie 37 de las 59 muestras que desarrollardivasl
en las que fueron observados integrantes de labiata habitualmente presentes en diversas paéslogi
periodontales, tuvieron correlacién con indice alggsado 1 (positivo). Es decir, el 62,7% de lassiras

con potenciales agentes periodontopaticos corrééaom encias que habian sangrado al sondaje.-

Bacterias de Importancia
Periodontopatica

@ Fusobacterium
Nucleatum

B Actinomyces
Viscosus

@ Prevotella
Melaninogénica

m Veillonela Parvula

@ Actinomyces
Naeslundi

O Fusobacterium
Periodonticum

@ Peptoestreptococus
Magnus

@ Estreptococus S.P.

1 2 3 4 5 6 7 8

CUADRO N°5



DISCUSION

En este trabajo se ha podido observar la presdeaiaadros microbiolégicos en nifios, que podrigeta
suponer algun grado de actividad destructiva enelidos periodontales e indicar precozmente eiani

de alteraciones histofisiologicas y anatomicaslesueo gingival que podrian funcionar potencialteen
hacia las diferentes enfermedades periodontalasgrtelacion directa que ese estado de situaciédep
tener con un indicador objetivo y mensurable cohindice de sangrado al sondaje.-

Al respecto hay trabajos, como los de Pérez FeMésha y Nauman de 1981donde se establece
probadamente la consecuencia de sangrado gingival presencia de treponemas. Por su parte,
Litsgarden, Levin y Cols, demostraron el valor jictdo precisamente de los treponemas en el deterio
de los tejidos periodontales en adultos.-

De acuerdo a los resultados obtenidos en estaierpiar, de los 106 sitios donde se introdujo ladson
presentaron hemorragia 59 de ellos, poco mas dél &8 total de las muestras. Pero de estos mas del
35% presentaron niveles de treponemas y moéviles musuperaron los limites establecidos como
normales en la tabla de sistematizacion utilizamtaccreferencia en este trabajo, sin embargo, endmas

la mitad de los casos donde existi6 hemorragiaradae y los niveles de treponemas y moviles estaba
encuadrados como compatibles con salud, los calfpasteriormente mostraron presencia de gérmenes
pertenecientes a la microbiota periodontalmentégesta. -

Los casos que no registraron indice de sangraeprésentaron el 44% del total de las muestrasoRuer
47 nifilos que no presentaron signo positivo de hexgiar luego de la prueba del sondaje. De estaailtim
cantidad el 63,8% mostrd niveles de treponemasnqusuperaron el 1,8%, y sin presencia de bacilos
moviles. Proporciones compatibles con las caratieass del contenido de un surco normal.-

El 36,2% restante de los 47 nifios present6 niwglgables de treponemas y mdviles y solo tres maest
(6,3%) determinaron niveles de treponemas superar5% con presencia de moviles.-

Estos dltimos casos, donde se observaron cuadro®biuldégicos compatibles con actividad y sin
presencia de hemorragia al sondaje, podrian irgeen®e como sitios donde no hay manifestaciones
clinicamente visibles pero podrian llegar a exisditeraciones periodontales si los elementos
condicionantes no se modifican o bien, al momemtaedlizar la prueba, quizas ya existia dafio tisula
pero el deterioro no habria llegado ain al gradsedeletectado clinicamenfe:2°

Con respecto a los cultivos, no pudieron desarrtdis 106 muestras escogidas, desarrollaron 98. Est

representa el 86,85 y constituye una proporcioptabée para el andlisis previsto.-



Lo establecido hasta aqui pone de relieve el pdpelas bacterias en las enfermedades gingivo
periodontales y pretende contribuir a un mayor conento de la diversidad de factores con que cada
una de ellas puede incidir para desencadenar ¢sireeflad. Hasta hace dos décadas las variaciorias en
composicién de la placa bacteriana depositada sslbdéente no se consideraba importante desde el
punto de vista patogénico, ya que se suponia gsecdmnbios que conducian a una enfermedad
periodontal se debia a un aumento solo de la @htld microorganismos de la flora del ludar®*>**

Esto se ha ido explicando mediante los avances@mecimiento de la composicion y las caracterdsti
biolégicas de la flora microbiana, especialmentiegmgival, por ejemplo con el empleo de técnicas,
como la utilizada para esta experiencia, de tomeugestras y cultivos bacterianos en anaerobiogs qu
permiten recuperar numerosas bacterias de la placa.

Esto ayudo al desarrollo del concepto de espettificbacteriana que postula que existen distintasaf®

y evolucién clinica de enfermedad periodontal, selgé microorganismos presentes en el biofilm de la

placa dental*>*6-1718

CONCLUSION

Los resultados obtenidos hasta aqui, cuando delexstda correlacion entre la presencia de hemiarrag
al sondaje y porcentajes de treponemas y movilés placa subgingival, permiten tener en cuenta la
validez del indicador clinico para el diagndsticeqnz de alteraciones gingivo periodontales, alasem
los casos estudiados.-

Con respecto a las bacterias aisladas de los @silti@ utilidad de este estudio fue corroborarregencia
y no tanto su cantidad factor que, por otra paetativiza su importancia etioldgica si se tienarceenta
los criterios y fundamentos mencionados en edbajibaespecto a la especificidad de la placa o la
virulencia que adquieren determinadas asociaciobaeterianas o ,finalmente ,el deterioro multiehus
de las condiciones inmunoldgicas del huésped.-

No obstante también se ha podido observar unadeldrecta entre muestras que han experimentado
sangrado al sondaje luego de la exploracién cliica la presencia de bacterias habitualmenteaeisd
en la microbiota de diversas patologias gingiveggentales en un porcentaje del total de 92 cugtivo
desarrollados de las 106 muestras originales,doegtablece una produccion significativa y de ealid
suficiente para concluir este trabajo determinaquin la experiencia con estos nifios, corroboro la

hip6tesis de considerar la hemorragia al sondaj@am indicador de vital importancia no solo clénic



sino también bacteriolégica, siendo de gran utllida la prediccién de alteraciones periodontales po
permitir detectar precozmente medios locales pabnente favorables para el desarrollo de la

enfermedad.-
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ENTREVISTA AL PROFESOR TITULAR DE LA CATEDRA DE PHRDONCIA
DE LA UNIVERSIDAD DE LA REPUBLICA ORIENTAL DEL URUGJAY.

¢,Cuando asume como Profesor Titular de Periodalecia Facultad de Odontologia de
la Universidad de la Republica Oriental del Uruguay

En mayo de este afio, a través de concurso de gryebéritos con un tribunal nacional
e internacional.

¢, Como cataloga a Latinoamérica en cuanto a laaf@in de periodoncistas?

Latinoameérica es un término muy amplio, seria nmjiysto de mi parte si doy una
respuesta general para Latinoamérica, ya que amwosigie hay una disparidad enorme
entre un pais y otro.

Respondiendo a su pregunta me atrevo a confirnehay tres paises que lideran la
Periodoncia latinoamericana en cuanto a investiga@&rasil, Chile y Colombia.

Ahora en cuanto a la formacion académica consigieeadebemos sumar a Argentina
como pais formador de excelentes clinicos.

Uruguay ha tenido muchas fluctuaciones a travéda Historia, como pais pequefio, las
repercusiones de los cambios politicos y econontiaosggenerado cambios educativos
que no han favorecido una curva de crecimienttirmam en lo académico, podemos
recordar con mucho agrado a destacados professoeralel area de periodoncia como a
los Dres Jorge Mazzoni, Francisco Pucci, Iradieréia, Artemia Fuentes (en el &rea
histolégica) y mas reciente la trayectoria clirdedDr. Gustavo Sales tan querido por
los profesionales uruguayos.

En los dltimos afios el Prof. Dr. Carlos Salle tlavontencion de encaminar la Catedra
de Periodoncia y su relacionamiento internacicgsdecialmente dentro del Mercosur,
lamentablemente el tiempo que estuvo a cargo Falkeer pudo solo forjar la idea y
las ganas de comenzar.

¢, Que les recomendaria a profesionales jévenesuigreg formarse en periodoncia?

Una formacién basica seria en su pais que le day@edra fundamental para comenzar
a trabajar, para posicionarse y luego relacionavados avances que se logran
mundialmente actualizandose continuamente e intérigendo conocimientos con
profesionales de otros paises.

Deben incluir en su formacion:

- revision de la literatura

- manejo informatico

- conocimiento del idioma inglés

No olvidarse que estamos muy cerca de un genedadoonocimientos muy
importante, Brasil, por lo cual aprender portugu@siene desperdicios.

Cuando se le otorg6 a la Revista J.J. Carraroredrhae publicar una revista
exclusivamente con articulos de colegas brasilgfiedaron muy claras dos cosas:
- gran nivel académico

- gran numero de trabajos de investigacion reatigad

¢, Cual es la estrategia proyectada para su catedra?

Fuerte interrelacionamiento con catedras basicéisigas en el grado y postgrado.



Seminarios de literatura semanales para docentes.

Reuniones mensuales con docentes de la UBA y ghau®cente de la catedra.
Manejo de teleconferencias con docentes de la idad Pasto, Colombia.
Formacion de Doctores en la Universidad Rio Gratal8ul, Brasil.

Especialidad codictada con docentes de la catédmatras catedras basicas y clinicas,
de otras Facultades de la UdelaR, y con invitadtrameros en el area de periodoncia
en lineas tematicas especificas.

¢ A su criterio cual es el futuro de la periodoncia?

El camino que estan siguiendo todas las espediasdadontologicas parece ser el
mismo y esto apunta a aplicar todas las baseseglenrion de patologias y dentro de
este capitulo figura el manejo de los factoredatgyo en los diferentes grupos.

Para ello es necesario contar con odontélogos geseron una clara formacion de
grado en prevencion y diagnostico.

Seguramente se avanzara en técnicas diagnosiileaprpndstico basadas en biologia
molecular ya que el genoma humano seguramentesfrigsta a muchas preguntas de
nuestra especialidad.
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