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En esta edicién, sedemos nuestro habitual espacio editorial al Prof. Dr. Luis Bueno, Titular de la Cdtedra de Periodoncia
de la Facultad de Odontologia de la Universidad de la Republica del Uruguay. Transmitimos al Prof. Bueno nuestro agra-
decimiento por su colaboracién y ofrecemos a nuestros lectores en esta editorial, sus conceptos sobre "iHacia dénde
va la Periodoncia y la Implantologia?".

Dr. Adolfo J. Aragonés
Director

sHacia donde va la Periodoncia y la Implantologia?

En estos tiempos de grandes cambios, los que aprenden heredan el futuro.
Los que creen que ya saben, viven en un mundo que ya no existe"
Eric Hoffer

La Periodoncia es una especialidad en continuo crecimiento cientifico gracias a las innumerables lineas de investigacién que
existen y los avances tecnoldgicos que facilitan muchas de ellas.

La odontologia basada en la evidencia cientifica fue un paso muy importante a favor de nuestra especialidad y de la odon-
tologia toda.

El esclarecimiento de la etiopatogenia periodontal, aunque en forma parcial, nos pone en condiciones de saber cudl es el
mejor camino para prevenir estas enfermedades frecuentes, crénicas, poligénicas y multifactoriales. Por otra parte solo el
apoyo de la Salud Publica de cada pais con politicas sanitarias adecuadas hard posible reducir la prevalencia de las mismas.

Hoy dia no solo hablamos de placa bacteriana sino que hablamos de biofilms microbiano, de hospedero susceptible, de fac-
tores de riesgo y de mucho mds. No debemos olvidarnos que estamos frente a patologias crénicas que comparten factores
de riesgo con otras patologias crénicas, por lo cual debemos estar atentos a los nuevos avances en el manejo aquellas pato-
logfas.

La tendencia sera seguramente métodos de diagnéstico subclinicos de estas enfermedades con alta sensibliddad y especifi-
cidad, asi como métodos precisos de diagndstico de progresion de la enfermedad.

Hablamos de Medicina Periodontal, un concepto olvidado por muchos afios que retoma con mucha fuerza gracias a las
investigaciones realizadas en estas ultimas 3 décadas.

Nuevamente, las politicas de Salud Publica de cada pais respecto a Medicina Periodontal condicionarin su papel protagé-
nico y los beneficios de la misma. Tanto la Federacién Europea de Periodoncia como la Academia Americana de Periodoncia
realizan consensos anuales con las Sociedades de Cardiologia, Diabetologia y Ginecologfa, esto debe comenzar en nuestros
paises para protocolizar medidas conjuntas.

Los protocolos de tratamiento periodontal siguen vigentes desde hace muchos afios priorizando el concepto de terapia
basica y terapia de mantenimiento periodontal. Las terapias quirdrgicas han evolucionado a técnicas cada vez mas inductivas
y regenerativas.

Los avances en biomateriales para regeneracion periodontal todavia estin en el debe ya que solo en casos especificos se
logran excelentes resultados sin importar el biomaterial a utilizar.

Los avances en estética gingival han sido muy importantes, logrando coberturas radiculares muy predecibles utilizando
injertos de tejido conjuntivo. Dia a dia estdn surgiendo biomateriales con el objetivo de evitar el uso de autoinjertos. Han
surgido homo y xenoinjertos con resultados interesantes.

Por otra parte la Implantologia ha avanzado rdpidamente en estos tltimos tiempos, desde la década del 80 donde el éxito
era medido por la Oseointegracién a nuestros dias donde el éxito es medido por la estética, surgiendo asi técnicas de ciru-
gia pldstica periimplantaria predecibles.

Los avances tecnoldgicos estdn permitiendo la planificacion terapeutica asi como su ejecucion, se habla de robética, de
reconstrucciones en 3D, de rehabilitaciones con scanner...

Nuevos materiales desafian las pérdidas dseas verticales avanzadas en el sector posterior del maxilar inferior asi como pér-
didas avanzadas del maxilar superior, hasta el momento manejadas con injertos extraorales, membranas o diferentes mallas
con adicién de biomateriales. Tanto las proteinas morfogenéticas éseas (Infuse) y el manejo de células madres obtenidas de
médula 6sea estdin permitiendo lograr resultados excelentes en estas situaciones clinicas.

La terapia celular y las proteinas morfogenéticas abren una nueva puerta de esperanza para la regeneracién ésea y posible-
mente periodontal.

Prof. Dr. Luis A. Bueno Rossy
Prof. Titular de la Catedra de Periodoncia
Facultad de Odontologia - Universidad de la Republica Oriental del Uruguay
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La enfermedad
periodontal asociada
al paciente con
sindrome de Down

Prof. Dr. Rubens A. Demicheri*, Dra.Alicia Batlle**

RESUMEN

El sindrome de Down es una de las condiciones
de discapacidad mas comunes. Dentro de las pato-
logias bucales mas prevalentes, la enfermedad
periodontal es una de las asociadas con este sin-
drome.

Se considera que la persona con sindrome de
Down presenta una mayor susceptibilidad a con-
traer esta enfermedad. En este articulo se descri-
ben los factores etioldgicos y las caracteristicas
clinicas de la enfermedad en este paciente.

Palabras clave: Enfermedad periodontal -
sindrome de Down

SUMMARY

Down’s syndrome is one of the most commons
handicapped conditions. Within the most prevalent
buccal problems in this kind of patients, the perio-
dontal disease is one of the buccal diseases associa-
ted to this syndrome. It is considered that the per-
son with Down’s Syndrome have more susceptibi-
lity to contract this disease. In this article we des-
cribe the etiological factors and the clinical charac-
teristics of the disease in this patient.

Key Words: Periodontal disease - Down's
syndrome

* Profesor. Adjunto de. Catedra de Odontopediatria F.O. UDELAR. Montevideo, Uruguay

** Asistente titular de Catedra de Periodoncia F.O. UDELAR. Montevideo, Uruguay
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INTRODUCCION

El sindrome de Down es el desorden cromosomal
mas comun, descripto por primera vez por Langdon
Down en 1866.

Se caracteriza por la combinacién de retardo mental
y varias malformaciones a nivel de érganos y tejidos.'

La enfermedad periodontal es la mds comuin de las
patologias bucales asociadas con este sindrome.*®

En 1960, Cohen y col fueron los primeros en repor-
tar la marcada prevalencia de periodontitis en individuos
jovenes con sindrome de Down.’

Posteriormente, muchas investigaciones mostra-
ron que nifios y adolescentes con Sindrome de Down
desarrollan gingivitis y periodontitis severas generaliza-
das.IO-IS

En la actualidad es claro que las personas con
Sindrome de Down tienen una mayor susceptibilidad a
contraer enfermedad periodontal, sin embargo no es
clara la razén de ello."

En el Workshop Internacional para la Clasificacion de
Enfermedades y Condiciones Periodontales que se llevo
a cabo en el afio 1999 por la Asociacién Americana de
Periodoncia (AAP), se acord6 una nueva clasificacién
donde la enfermedad periodontal en la persona con sin-
drome de Down recibe una categorizacién especial figu-
rando como "Periodontitis como manifestacién de
enfermedades sistémicas asociadas a desérdenes genéti-
cos"."”

En la actualidad se observa como las patologias ora-
les tienen gran incidencia sobre la salud sistémica gene-
ral, resaltando la importancia de la enfermedad perio-
dontal."®

Debido a la importancia del tema, en este trabajo se
hace una revisién de cémo se ha desarrollado el estudio
de esta enfermedad en relacién con el sindrome, el
modelo de comportamiento de esta y los posibles fac-
tores etiopatogénicos.

REVISION:
ASPECTOS CLINICOS:

La enfermedad periodontal en nifios con Sindrome de
Down puede detectarse tempranamente. Ya a los tres
afios hay signos clinicos inequivocos de la enfermedad
avanzando tan velozmente, que puede ocasionar la pér-
dida de los incisivos caducos antes de los cinco afios.?

Con el aumento de la edad, aumenta la severidad de
esta enfermedad y sus consecuencias.

Las paradenciopatias son un factor importante que
ayuda al proceso de pérdida precoz de los incisivos infe-
riores. El otro factor es el bruxismo, comin en estos
pacientes."”

En pacientes adultos, se observa severa pérdida del
hueso alveolar, movilidad dentaria y calculo supra y sub-
gingival.®

Johnson y colaboradores observaron una evolucién
rapida de la enfermedad, llegando a estadios semejantes
a la gingivitis ulcero necrotizante o enfermedad perio-
dontal necrotizante en forma muy precoz.”

Estudios mads recientes mostraron que la severidad de
la enfermedad periodontal en estos pacientes actual-
mente en general es menor, esto puede atribuirse a un
mayor desempefio odontoloégico para ellos tanto en sus
hogares como a nivel profesional.”

La gravedad del cuadro periodontal no parece estar
relacionada sélo a factores locales, como la pobre higie-
ne bucal ya que otros pacientes con retardo intelectual
similar al que se presenta en el sindrome de Down, no
muestran lesiones periodontales tan graves.”'¢*

Shakellari y col compararon el estado periodontal y
la microflora subgingival en nifios, adolescentes y adultos
con sindrome de Down con un grupo de individuos
sanos y otro grupo con parilisis cerebral.

Como resultado se obtuvo que los pacientes con sin-
drome de Down presentaron destruccién periodontal
severa y temprana al igual que una mayor colonizacién
de patogenos periodontales comparados con los grupos
control.”

No se puede demostrar, ademds, que los factores
locales, como la presencia de placa microbiana, sea mds
importante, que en otros pacientes en general, lo que
probablemente esté relacionado a una respuesta des-
medida en intensidad y extensién frente a un compo-
nente etiolégico aparentemente menor.'***

Uno de los primeros estudios que clarifican el de-
sarrollo de la enfermedad en el paciente con sindrome
de Down es el de Saxén y Aula. Ellos comienzan un
seguimiento para estudiar el grado de avance de la
enfermedad periodontal no tratada en pacientes con
sindrome de Down. EvalGan ortopantomografias toma-
das de pacientes con el sindrome y realizan el mismo
estudio en un grupo de pacientes de edad similar con
retardo mental, internados en la misma institucién, para
comparar los resultados.

Se comparé el grado de reabsorcién 6sea relacionada
con la enfermedad periodontal y se consideraron reab-
sorciones mayores a 5 mm.

PROF. DR. R. A. DEMICHERI y col
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Los resultados fueron concluyentes: la prevalencia de
enfermedad periodontal avanzada en pacientes con sin-
drome de Down fue del 69%, mientras que en el grupo
control de la misma edad lo fue del 20%. Los pacientes
menores de |9 afios con sindrome de Down, presenta-
ban una media de [,7% de los dientes afectados, contra
un 33,6% en los pacientes mayores de esa edad.

El grado de higiene oral no explica, segtn los autores,
las diferencias encontradas en la importancia de la pato-
logia periodontal observada entre los dos grupos.”

Cinco afios mas tarde, en 1982, Saxén y Aula presen-
tan el estudio longitudinal de la misma poblacion
mediante ortopantomografias. La prevalencia de la
enfermedad pasaba del 69 al 75% en el grupo de pacien-
tes con sindrome de Down, mientras que en el grupo
control iba del 20% al 43%. El porcentaje de dientes
afectados por la enfermedad fue del 25% al 47% en los
pacientes con el sindrome. En el grupo control sélo se
observaba un incremento del 2% al 7% de los dientes
afectados.”

Estos datos son corroborados por Weinstein y mas
tarde por Agholme y col.®?

La alta frecuencia de problemas periodontales que se
destaca en los estudios epidemiologicos puede deberse
a una susceptibilidad aumentada debida a una falla en los
mecanismos autoinmunes.*

MODELO DE COMPORTAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD:

La enfermedad periodontal en el sindrome de Down
se caracteriza por una instalaciéon temprana generaliza-
da la cual comienza ya en la denticiéon caduca y conti-
nua en la denticidon permanente, con formacién de bol-
sas patoldgicas en un 36 % de nifios con 6 afios de
edad.”

El modelo de comportamiento de la enfermedad es
muy particular. Comienza en general en la zona de los
incisivos inferiores, después se extiende ripidamente a
los incisivos superiores y luego a la region de los mola-
res.’!

Las raices de los incisivos inferiores de estos pacien-
tes son generalmente cortas,” lo cual en combinacién
con la pérdida 6sea en dicha drea predispone a la pérdi-
da prematura de estos dientes. No es extrafio encontrar
pacientes con sindrome de Down, entre los 25 y 30
afios, que han perdido gran parte de sus dientes por esta
causa.5,8,28,30

Este modelo es similar al que se observa en el las
periodontitis agresiva,*"” donde se estudia también una
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etiologia exdgena y endogena. En este tipo de cuadro se
ha demostrado que la capacidad defensiva de los poli-
morfonucleares esta sensiblemente alterada ocurriendo
lo mismo en los pacientes con el sindrome donde las
alteraciones inmunes estan relacionadas a la funcién leu-
cocitaria, responsable de los mecanismos defensivos en
los tejidos periodontales.®*

En cuanto a sus caracteristicas clinicas, ambas entida-
des presentan similitud. En los cuadros agresivos la alte-
racion de los tejidos periodontales ocurre en edades
tempranas y puede afectar ambas denticiones, la canti-
dad de irritantes locales no se corresponde con el grado
de destrucciéon periodontal, suele presentarse con
defectos &seos verticales simétricos que afectan con
mayor frecuencia los incisivos y los primeros molares,
siendo estos signos caracteristicos de la enfermedad
periodontal.” En el sindrome de Down se observan los
mismos signos, detectdndose graves lesiones en el sec-
tor de los incisivos inferiores. La periodontitis agresiva
coexiste muchas veces con indices de caries bajos, simi-
lar a lo que ocurre en el sindrome de Down."

FACTORES ETIOPATOGENICOS DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL EN EL
SINDROME DE DOWN:

El estudio de la etiopatogenia asi como del desarrollo
de la enfermedad periodontal en personas con sindro-
me de Down permite identificar factores que agravan
los cuadros clinicos y complican la prevencion y el tra-
tamiento de la patologia. Estos factores no son exclusi-
vos del sindrome, pero debido a su relacién con las
caracteristicas distintivas que adquiere la enfermedad,
tanto en precocidad, como la importancia de las lesiones
y secuelas que ella deja, estos han debido ser estudiados
con mayor profundidad. Las investigaciones en este res-
pecto han identificado diversos factores que analizare-
mos. CUADRO |.

CUADRO |I. Factores etiopatogénicos de la

enfermedad periodontal en el sindrome de Down

A) FACTORES LOCALES
|. Higiene Oral
2. Maloclusién
3. Macroglosia
4. Respiracion bucal
5. Morfologia dentaria
6. Perfil microbiologico
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B) FACTORES SISTEMICOS

I. Factor tisular estructural
2. Sistema inmunolégico
3. Mediadores inflamatorios y enzimas proteoliticas

4. Factor congénito.

A) FACTORES LOCALES
I) Higiene Oral:

La higiene oral de estos pacientes es en general
pobre y estd relacionada con el retardo intelectual, la
coordinacion motora defectuosa y el lugar de residen-
cia. Los pacientes institucionalizados presentan, en espe-
cial, una peor higiene oral.**

Como factor local, la placa microbiana es muy impor-
tante, pero se debe recordar que la expresién de la
enfermedad no esta en relacion, en estos pacientes, con
el indice de higiene oral.®

En general, la enfermedad se presenta mas grave de
lo que se podria esperar para el mismo indice de higie-
ne oral en pacientes normales. En especial cuando se
compara el grado de enfermedad periodontal en pacien-
tes con retardo intelectual, se encuentra que dentro de
la misma franja etaria, el paciente con sindrome de
Down tiene mejor higiene oral que otros pacientes no
portadores del sindrome, con retardo mental. Pero su
condicién periodontal es mds grave.’*?

En cuanto a los depdsitos de sarro es de esperar que
este sea abundante, sin embargo se encontré que el
90,6% de 32 pacientes estudiados con edades com-
prendidas entre |5 y 39 afios estaban libres de sarro,
encontrandose gran cantidad en el grupo control for-
mado por pacientes sanos de igual edad.”

Sin embargo los resultados de estudios de seguimien-
to clinico coinciden en que el tratamiento preventivo
periédico en pacientes jovenes es efectivo para dismi-
nuir el avance de esta enfermedad.’®***

2) Maloclusién:

Los nifios con sindrome de Down generalmente
muestran alteraciones en sus funciones orales tales
como protrusidon de lengua, succién, masticaciéon y
deglucion alterada debido a la hipotonia lingual y de los

musculos peri orales asi como falta de cierre de los
labios. Tales alteraciones en sus funciones desencadenan
oclusiones traumdticas las cuales junto al bruxismo fre-
cuente en ellos,*”" " favorecen la destruccion periodon-
tal.?

Es frecuente en estos pacientes las giroversiones den-
tarias, apifiamientos, mordida abierta anterior y mordi-
da cruzada posterior,” siendo la maloclusién dental mds
frecuente la Clase Ill de Angle.*

En cuanto a la alineaciéon dentaria, esta adquiere
importancia como factor coadyuvante al desarrollo de
la enfermedad periodontal ya que dificulta la higiene y
ayuda a la retencion de placa microbiana, factor desen-
cadenante de la enfermedad periodontal. (Fig. 1)

3) Macroglosia:

A nivel de la lengua, estos pacientes presentan
macroglosia absoluta o relativa con una cavidad bucal
pequeia debido a un maxilar superior subdesarrollado
con paladar estrecho, corto y profundo lo que hace que
la lengua sea protruida y la boca permanezca entrea-
bierta.*"” Esto junto a la hipotonicidad muscular, redu-
ce la calidad de la autoclisis, permitiendo la deposicidn
de restos alimenticios en las superficies dentarias, en
espacios interdentarios, margenes gingivales, y en el
fondo de surco vestibular superior. (Fig. 2)

4) Respiracion Bucal:

Un 50 % de estos pacientes presentan obstrucciones
a nivel de las vias respiratorias superiores* por lo cual
la respiracion bucal es frecuente y esto perjudica direc-
tamente los tejidos gingivales. El pasaje de aire seca la
superficie del tejido, siendo capaz de mantener una infla-
macién croénica.” (Fig. 3-4)

Ademas aproximadamente la mitad de ellos presen-
tan apnea obstructiva del suefio,” y su tratamiento
mejora las condiciones de sequedad de las mucosas.*

5) Morfologia dentaria:

El sindrome de Down esta asociado con alteraciones
en la morfologia dentaria, las coronas son cortas y
pequeiias (microdoncia) al igual que las raices, presen-
tando ademds frecuentemente raices fusionadas tanto
en molares superiores como inferiores** lo que redu-
ce la superficie del periodonto profundo favoreciendo
la movilidad y la pérdida dentaria con reabsorciones
oseas no tan avanzadas. (Fig. 5)

7
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En un grupo de 49 pacientes estudiados en Brasil,
cuyas edades oscilaron entre 3 y 33 afios se encontré
que el Taurodontismo fue la anomalia dental mas fre-
cuente (85,71%), anodoncia en 34,69%, dientes conicos
en 14,28% y 2,04% presento fusién y microdoncia.*

6) Perfil microbiolégico

La posibilidad que exista una debilidad especifica
frente a una bacteria especialmente virulenta explicaria,
también, la precocidad y gravedad de las lesiones. Se
detectd la presencia de bacteroides pigmentados en los
margenes gingivales de los dientes de un alto porcenta-
je de pacientes con sindrome de Down (71%). También
se observé que la prevalencia de P. gingivalis, B. fors-
ythus, y P.intermedia es significativa en los pacientes que
presentan cuadros periodontales.’

Esta flora bacteriana especialmente patdgena se aisla
también del contenido de bolsas patolégicas en los cua-
dros periodontales agresivos. Esta hipotesis ayuda a
explicar la rapida progresion de la enfermedad en estos
pacientes.”

Amano y col en el afio 2001 tomaron muestras de
placa subgingival de 67 adultos jévenes con sindrome de
Down y 47 pacientes de igual rango de edad sanos sis-
témicamente con discapacidad mental. Se estudié en
ambos grupos la prevalencia de 10 especies bacterianas
periodontopaticas como el Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Pophyromonas gingivalis y Tannerella fors-
ythia entre otros. Como resultado se obtuvo que si bien
los pacientes con sindrome de Down desarrollaron una
destruccion periodontal mas temprana y extensa que el
grupo control, no se encontraron diferencias significati-
vas entre los perfiles bacterianos de ambos grupos.
Estos resultados sugirieron que la destruccién perio-
dontal temprana y rédpida que se encontré en los pacien-
tes con el sindrome estd principalmente dada por una
mayor susceptibilidad del hospedero a los microorganis-
mos causantes.’

Varios estudios han mostrado que no existen pato-
genos periodontales especificos en ellos y que los
microorganismos encontrados en estos pacientes son
los mismos que se relacionan con la enfermedad perio-
donta.l 7,49,50,51,52,53

Sin embargo P. gingivalis, Treponema denticola y
Tannerella forsythia mostraron ser significativamente
mas prevalentes en nifios con sindrome de Down com-
parados a un grupo control, sugiriendo que los patége-
nos periodontales colonizan a estos pacientes en etapas
tempranas de la nifiez.”
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B) FACTORES SISTEMICOS:

I) Factor Tisular Estructural

Una insuficiente circulacién sanguinea, especialmente
la capilar periférica, ayudara a explicar la gravedad de las
lesiones y la aparicidn precoz de zonas gingivales necroé-
ticas, usualmente localizadas en las papilas interdentarias
y que le dan similitud al cuadro con la gingivitis ulcero
necrotizante. A esto se le asocia la presencia de un
defecto congénito al nivel de la zona media de la mandi-
bula. Este defecto darfa lugar a una anomalia en la distri-
bucién y morfologia de los capilares de la zona, que con-
tribuiria a la aceleracion del proceso de reabsorcion
6sea en la misma y a la consecuente pérdida precoz de
los incisivos inferiores.* %%

Ademas, el proceso inflamatorio que se observa en
los tejidos gingivales es acompafiado por una hiperiner-
vacion de componente presumiblemente sensorial en
contraste a la falta de cambios en la densidad de los
marcadores neuronales relacionados con otros tipos de
fibras nerviosas. La hiperinervacién sensorial parece ser
exclusiva de los pacientes con sindrome de Down vy
puede contribuir a aumentar el grado de inflamacién
gingival..**

A su vez el coldgeno formado en los tejidos gingivales
de estos pacientes tiende a ser inmaduro debido a un
bloqueo metabdlico en su maduracién lo que podria ser
un factor importante en la severidad de la enfermedad
periodontal asociada con este sindrome.’'

Es interesante observar que el tejido gingival afectado
trata de compensar su déficit defensivo, como lo mos-
tré el andlisis morfo-inmunohistoquimico de Lucarini y
colaboradores en 1995. Ellos observaron en el tejido
afectado una gran cantidad de células de Langerhans y
de formas queratoquisticas, que se agrupan en el inten-
to de conformar una barrera tisular frente al avance
microbiano..*

2) Sistema Inmunolégico:

La iniciacion y progresion de la enfermedad perio-
dontal depende en su mayor parte de la respuesta inmu-
nolégica del hospedero frente a la agresion de bacterias
periodontopaticas® por lo cual para explicar la suscep-
tibilidad de estos pacientes a la enfermedad periodontal,
se le prestd especial atencidn al estudio del sistema
inmunolégico del paciente con sindrome de Down.

Cuando se estudia el sistema inmunoldgico celular, se
observa que los valores cuantitativos de leucocitos poli-
morfonucleares son normales. Sin embargo, existe un
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déficit funcional del polimorfonuclear neutréfilo y del
monocito en su accién bactericida. Este déficit consis-
te principalmente en la reduccién de la respuesta qui-
miotdctica, relacionada con un defecto celular leucocita-
rio.”' Este defecto en la quimiotaxis de los neutréfilos
estd correlacionado con la progresién de la periodonti-
tis en general incluyendo a los pacientes con sindrome
de Down.*

Otras funciones de los polimorfonucleares neutrofi-
los, aparentemente afectadas, son defectos en su adhe-
rencia (especificamente en la subunidad beta) y en la
fagocitosis.’!

Se observé una menor capacidad bactericida, por
parte del polimorfonuclear neutréfilo, contra el
Estafilococo aureo, la Esterichia coli y Candida albicans
y en especial contra el Aggregatibacter actinomycetem-
comitans (Aa).2"*"-*®

La funcién de los monocitos solo esta afectada par-
cialmente, sus propiedades fagociticas son normales, lo
que se encuentra afectado es la opsonizacién (activa-
cién de la fagocitosis por accion de opsoninas). La sen-
sibilidad de los monocitos hacia el interferén leucociti-
co es tres veces mas grande en el sindrome de Down
que en los controles .In vitro se observa que esta sen-
sibilidad esta aumentada lo que dificulta la maduracién
de los monocitos a macroéfagos.”

El sistema inmunolégico humoral también estd afecta-
do. Esto contribuye a disminuir la capacidad defensiva
frente al componente microbiano patégeno y permitir
la rapida progresion de la enfermedad paradencial. Esto
se asocio al hallazgo clinico de un timo mds pequefio,
con alteracién linfoide y atrofia cortical en ellos.”

El nivel hemidtico de inmunoglobulinas se revelé varia-
ble en diferentes épocas de la vida de la persona con el
sindrome. En la pubertad se observan bajos niveles de
inmunoglobulina A (IgA), inmunoglobulina G (IgG) e
inmunoglobulina M (IgM), mientras que la cantidad de
inmunoglobulina D (IgD) esta aumentada. En personas
adultas la IgM se mantiene escasa, mientras que aumen-
talalgAylalgG?”

Estas variaciones de los niveles de inmunoglobulina
no son acompafiadas por variaciones en el numero de
linfocitos B, por lo cual se debe presumir que la altera-
cién en la respuesta humoral se debe a un defecto
estructural del linfocito B. Este defecto se corresponde
con una redistribucién y saturaciéon de los sitios recep-
tores en la membrana del linfocito B hacia las inmuno-
globulinas, estos cambios en los receptores de superfi-
cie son similares a los que ocurren con el envejecimien-
to siendo esta tal vez una manifestaciéon mas del proce-

so de envejecimiento precoz, frecuente en la persona
con sindrome de Down y relacionable con la enferme-
dad de Alzheimer.*

Si bien casi todos los autores estin de acuerdo en
que no existe una anomalfa numérica en el recuento
total de linfocitos B, la mayorfa ha identificado menor
numero de linfocitos T y una subpoblaciéon de células
inmaduras. El dafio en la maduracién puede ser debido a
la tensidon y una subsiguiente sobrecarga del sistema
inmune inmaduro, el principal defecto ocurre en el sis-
tema dependiente del Timo, donde se generan las célu-
las T siendo este pequefio y deficiente en la produccion
de factores hormonales timicos en las personas con sin-
drome de Down.®

Ademds, la actividad del linfocito T esta alterada.
Existe una dislocacién en el sistema estimulo respuesta
donde participan los linfocitos T.

Los linfocitos T pueden ser divididos en auxiliares
(helpers) y supresores. Son importantes en la regulacion
de las respuestas del sistema inmune relacionado con
los mecanismos de formacion de anticuerpos contra
antigenos del propio individuo y la generacion de nue-
vos anticuerpos contra los anticuerpos-antigenos espe-
cificos ya existentes. En el sindrome de Down hay una
inversion en el mecanismo de respuesta de las células T
helpers-supresores, similar a la que se observa en el sin-
drome de inmunodeficiencia adquirido. Esto explica la
excesiva gravedad de las lesiones periodontales y su
rapida progresion.*3

3) Mediadores inflamatorios y enzimas
proteoliticas

Los patogenos periodontales estimulan a las células
a liberar mediadores inflamatorios tales como
Prostaglandina E2, metaloproteinasas y citoquinas como
la IL1, IL6 e IL8 entre otras que desencadenan una res-
puesta inflamatoria a nivel del huésped. Se ha encontra-
do que los pacientes con sindrome de Down presentan
comuinmente una respuesta inflamatoria exagerada fren-
te a la infeccién periodontal.®"

Un estudio realizado comparé los niveles de prosta-
glandina (PGE2) en el fluido crevicular en |5 nifios con
sindrome de Down con un grupo control,*® encontran-
dose que el promedio de PGE2 fue significativamente
mas alto en el grupo test, similares resultados se obtu-
vieron al estudiar la reaccién de fibroblastos aislados, de
pacientes con el sindrome donde se encontré un exce-
so en la produccidon de prostaglandinas E2 frente a
la estimulaciéon con liposacaridos producidos por
Aggregatibacter actinomycetemcomitans.*
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Figura | Figura 2

Figura 3 Figura 4

Figura 5
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Cabe destacar que la PGE juega un rol muy importan-
te en la patogénesis de la enfermedad periodontal. **¢

Komatsu y col reportaron que la produccién de meta-
loproteinasas de la matriz (MPP) fue significativamente
mayor en individuos con sindrome de Down que en el
grupo control® teniendo en cuenta que las MPP com-
prenden una familia de enzimas proteoliticas que degra-
dan la matriz extracelular en enfermedades inflamatorias
crénicas como la periodontitis.®

Estudiados los fibroblastos de estos pacientes, se
encontrd que liberan gran cantidad de IL 6 al ser esti-
mulados por el Interferén (INTF o), lo cual puede rela-
cionarse con las perdidas &seas avanzadas que estos
pacientes presentan.

Un estudio reciente (2011) examino la asociacion
entre el polimorfismo de los genes de la IL| y el estado
de enfermedad periodontal de individuos con sindrome
de Down comparandolo con dos grupos control, uno
con igual retardo intelectual y otro de pacientes sanos.
Como resultados se obtuvieron que no existen dife-
rencias estadisticamente significativas en la distribucién
del polimorfismo entre los tres grupos, sin embargo
en el grupo Down el polimorfismo genético se presen-
té inversamente asociado con la pérdida 6sea periodon-
tal.*®

Esta relacion inversa es contradictoria con estudios
previos de la poblacién en general® por lo que los auto-
res concluyen que en el sindrome de Down las variacio-
nes genéticas actuarian protegiéndolo contra la enfer-
medad periodontal, lo que sugiere que la patogénesis de
la periodontitis es diferente en estos pacientes.

4) Factor Congénito:

Algunos autores indican la posibilidad de que exista
un factor congénito, particular del sindrome, que expli-
que la susceptibilidad de estas personas a la enfermedad.
Esta ultima posibilidad, a pesar de que necesita mayor
estudio, no estd contemplada en este trabajo.”

CONCLUSIONES
De lo estudiado hasta este momento surgen las
siguientes conclusiones:

I. Una de las enfermedades bucales mds prevalentes y
que afectan notoriamente la calidad de vida de las per-
sonas con sindrome de Down es la enfermedad perio-
dontal.

2. El odontélogo y los servicios de salud comunitaria
deben en forma prioritaria estudiar la implantacion de
programas preventivos e interceptivos de la enfermedad
periodontal aplicables en ellos y evaluar los resultados
que se obtengan.

3. El estudio de la enfermedad periodontal en nifios
con sindrome de Down debe ser especifico, contando
con todos los elementos para un diagnéstico completo,
estudio clinico y radiografico, asi como anilisis bacterio-
légico. Los estudios epidemiolégicos deben centrarse en
la enfermedad periodontal, para establecer o definir cri-
terios o estrategias de tratamiento en el ambito comu-
nitario.

RESUMEN

En resumen esta susceptibilidad aumentada a la infec-
cioén estarfa dada por una alteracion general que afecta la
maduracién celular, su capacidad defensiva y la respuesta
inmunolégica del organismo. Esto determinaria la pro-
gresion de la enfermedad periodontal, encontrandose
como factor desencadenante el biofilm dental en conjun-
to con otros factores predisponentes o agravantes. ¢

BIBLIOGRAFIA

. Epstein CJ, Koremberg JR et al. Protocols to establish genotype-
phenotype correlations in Down syndrome. Am | Hum Genet
1991; 49:207-35

2 .Brown R. H.; Cunninghan N W. M.: Some Dental Manifestations
of Mongolism. Oral Surg., Oral Med. & Oral Pathol, 1961; 14; 664-
665.

3 .Kroll R.G.; Budnick J.; Kobren A.: Incidence of Dental Caries and
Periodontal Disease in Down's Syndrome. N.J. State D.J. ; 1970
36:151-53.

4. Keyes DM. Study on the pathogenesis of destructive lesions with
Down syndrome. ] Clin Pediat. 1971: 10:711-718.

Para consultar la bibliografia completa ver nuestra pagina
web: www.fundacioncarraro.org

15

PROF. DR. R. A. DEMICHERI y col



Articulos originales

Factores de Virulencia
de Porphyromonas
gingivalis

Dra. Sandra Moreno*; Dr. Adolfo Contreras**

RESUMEN

Porphyromonas gingivalis es un microorganismo implicado en el inicio y progresién de la enfermedad periodon-
tal croénica y agresiva, y es considerado como su principal agente etioldgico. Esta bacteria cuenta con una serie de
factores de virulencia importantes para su persistencia dentro de los tejidos y su resistencia al tratamiento, que
le permiten, primero iniciar el proceso infeccioso a través de mecanismos como la colonizacién, invasién y repli-
cacion dentro de las células epiteliales y fibroblastos, y luego, evadir y manipular el sistema inmune del huésped y
de esta forma establecer una infeccién crénica y por ultimo destruir los tejidos del huésped por medio de varias
proteasas, colagenasas y enzimas.

Estudiar estos factores de virulencia es muy importante para comprender el papel de este patégeno en el de-
sarrollo y establecimiento de la enfermedad periodontal y reconocer la importancia del control microbilégico
para alcanzar el éxito en la terapia periodontal. Por otro lado, este patogeno parece estar envuelto en algunas de
las manifestaciones sistemicas que genera la enfermedad periodontal no tratada. En estudios in vitro y en anima-
les de experimentacion ha sido vinculado con mecanismos que generan desde bajo peso al nacer, artritis reuma-
toidea, disfuncion endotelial y peroxidacion de lipidos. Estas implicaciones del patogeno periodontal lo hacen tam-
bien interesante desde el punto de vista de la salud general de las comunidades.

Palabras clave: Enfermedad Periodontal, Porphyromonas gingivalis, virulencia microbiana.

*0d. Profesora Auxiliar Escuela de Odontologia de la Universidad del Valle. Estudiante de Maestria en Ciencias Biomédicas de la Universidad del
Valle. Grupo de Investigacion Medicina Periodontal de la Universidad del Valle. Colombia

** Q0d.,, PhD. Profesor Titular de Escuela de Odontologia de la Universidad del Valle. Colombia
Director Grupo de Investigacién Medicina Periodontal de la Universidad del Valle. Colombia
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ABSTRACT

Porphyromonas gingivalis is one of the main periodontal microbes implicated in the onset and progression of
chronic and aggresive periodontitis. This bacteria carry important virulence factors that allow to establish host
colonization, persistance, cellular invasion of epithelial and fibroblast cells, and resistance to treatment. It also
mediates immune response evasion that permit a carrier state, however by unknown factors and cooperating with
other bacteria in the oral biofilm trigger periodontal destruction producing collagenases, proteases and activating
innate and adquired immune response leading to inflammation and pocket formation and clinnical attachment loss.

To determine which factors are virulent is important to the understanding of etiology and pathogenesis of
periodontitis and to recognice that therapy success is related to microbial control, elimination or suppression.
On the other hand, this microbe appear to be link to several systemic consequences of the untreated periodon-
titis. In this context, in vitro and animal studies are connecting P. gingivalis with Low Birth Weight, reumathoid arthi-
tis, endotelial dysfuntion and lipid peroxidation. Controling this pathogen may improve oral and general Health at

community level.

KEY WORDS: Periodontal disease, virulence factors, Porphyromonas gingivalis.

INTRODUCCION

Porphyromonas gingivalis es un coco- bacilo (figura |
y 2) Gram negativo, anaerobio, no movil, asacarolitico,
con actividad proteolitica. Cuando crece en agar sangre,
inicialmente se observa color amarillo o crema y des-
pués de 4 a 8 dias estas colonias se pigmentan de negro
desde el borde hacia el centro, debido a su capacidad de
captar hierro y hemoglobina del medio de cultivo. (figu-
ra 3)"?

Pertenece al complejo rojo de acuerdo al modelo de
colonizadores de la placa bacteriana propuesto por
Socranski y Hafajee’ considerandose como uno de los
principales colonizadores tardios,* y estd relacionado
con el inicio y progresion de la enfermedad periodon-
tal crénica’® y agresiva®, aunque también puede ser aisla-
do de pacientes sanos con mds baja prevalencia.’

La saliva funciona como un factor importante para la
colonizacién de este microorganismo ya que la pelicula
adquirida de esta proporciona puntos de anclaje para las
fimbrias lo cual permite su adhesion a las superficies
solidas de la cavidad oral.*

Las fimbrias son un factor de virulencia importante en
este patogeno pues estan involucradas en la adhesién y
colonizacidn a tejidos periodontales y otros tejidos.®

Mas adelante, en el proceso de infeccién la bacteria
encuentra su nicho ideal (el surco gingival), por prolife-

raciéon o reubicacion de los patdgenos, ademas los colo-
nizadores secundarios, como son los estreptococos
anaerobios facultativos facilitan su entrada al nicho por
reduccién de los niveles de oxigeno dentro del nicho,
que facilita el crecimiento de los anaerobios estrictos.”*

Las células epiteliales del surco gingival, células endo-
teliales y fibroblastos también se adhieren fuertemente
a las fimbrias de P. gingivalis, ademds en estudios in vitro
se ha comprobado la capacidad de invasién y replicacion
de éste patdgeno dentro de estas células, esta es una
estrategia que permite su limitada exposicion al espacio
extracelular lo cual resulta muy eficaz para lograr evadir
la respuesta inmune humoral. En estos estudios in vitro
también se ha comprobado la movilizacion intercelular
de la bacteria utilizando los filamentos de actina celula-
res, facilitando de este modo su diseminacién local y sis-
témica mientras se evade el sistema inmune.'*"

Para prolongar su estadia dentro de la célula, P. gingi-
valis inhibe la apoptosis dependiente del ATP extracelu-
lar, al secretar una enzima que hidroliza el ATP, denomi-
nada NDK (Kinasa nucleosil-difosfato), la cual puede
considerarse como un nuevo factor de virulencia de la
bacteria.*'>"

Una vez P. gingivalis, invade la célula epitelial puede
inhibir la produccién de IL-8, (quimoquina producida por
las células epiteliales gingivales ante el estimulo bacteria-
no que permite la migracién del neutroéfilo al surco gin-
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gival para eliminar los patégenos tanto intracelulares
como extracelulares), este mecanismo se conoce como
"pardilisis local de quimoquinas” y es uno de los mecanis-
mos por los cuales P. gingivalis suprime la accién de los
neutrofilos en el surco gingival."

Existe una estrecha relacién entre la enfermedad
periodontal y complicaciones sistémicas como son la
enfermedad cardiovascular, la preeclampsia, bajo peso al
nacer®'® y neumonia por aspiracion, varios estudios epi-
demiolégicos y estudios in vitro soportan esta idea'® y
Porphyromonas gingivalis es una bacteria implicada en
estas complicaciones por su capacidad de migrar a otros
tejidos, pues tiene la capacidad de entrar en el fluido san-
guineo después de cruzar la barrera de la mucosa oral,y
esto se evidencia por el descubrimiento de esta bacteria
en placas ateromatosas, Chiu en el 99 reporta que el
42% de los especimenes cardiovasculares estudiados
resultaron positivos para P. gingivalis.”

Factores de virulencia:

Estructuras o moléculas que ayudan al establecimien-
to y mantenimiento de las especies bacterianas dentro
de los tejidos del huésped y también pueden funcionar
como ayudantes en el establecimiento de relaciones sim-
bioticas entre la bacteria y el mismo entre especies bac-
terianas.

Para que estos factores comiencen a ejercer su accion,
las bacterias primero deben encontrar un nicho ecologi-
co apropiado o sitio de actividad, establecerse y comen-
zar a crecer y multiplicarse.

Las bacterias son capaces de invadir un huesped sus-
ceptible a traves de la penetracion de barreras y mem-
branas celulares para luego asociarse con células como
por ejemplo las epiteliales o los fibroblastos. La adheren-
cia de las bacterias a los tejidos o a otras especies bac-
terianas residentes en el huésped es esencial para la
colonizacién y patogenicidad.

A su vez, esta adherencia debe abrir una brecha entre
las barreras protectoras y evadir el sistema inmune para
garantizar la colonizacién, esta accion esta guiada por
varios factores de virulencia que incluyen, fimbrias, aci-
dos lipoproteicos, lipopolisacaridos, exopolisacaridos,
proteinas de membrana externa, y vesiculas de membra-
na externa.

El establecimiento de las bacterias dentro del huésped
por consiguiente es el primer paso en la colonizacion.

La mayoria de las bacterias compiten con la microbio-
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ta residente con la produccién de numerosos factores
de virulencia que incluyen bacteriocinas y productos
finales del metabolismo como acidos organicos, alcoho-
les, bases inorganicas, compuestos que contienen sulfu-
ros y/o amoniaco.

El principal mecanismo protector disponible para
muchas de las asociaciones patogénicas entre bacterias
y huesped son las proteinas de desecho como son pro-
teinas fijadoras de hierro.

Una vez establecida la bacteria, la subsecuente funcién
de los factores de virulencia es proteger la bacteria de
los numerosos mecanismos de defensa del huesped.
Estas funciones incluyen la produccion de capsulas pro-
tectoras (exopolisacaridos) los cuales pueden tener
acciones antifagociticas como una propiedad de imitar
los tejidos del huesped y adquirir una transparencia
inmunologica.

Una variedad de enzimas son tambien producidas
para ayudar a la invasién bacteriana, unas son utiles para
proveer nutrientes a la bacteria y otras para destruir las
moleculas de defensa. Entre estas enzimas estan las pro-
teasas de cysteina que se encuentran en bacterias gram
negativas como Porphyromonas gingivalis estas enzimas
degradan e inactivan varios mecanismos de defensa. El
antigeno O de los polisacaridos (presentes en GRAM
negativos) protege la bacteria de eventos fagociticos
por la fijacion del complemento en sitios distantes del
nicho y es asi resistente a las proteinas sericas del
suero.

Las enzimas y los productos bacterianos proveen a la
bacteria residente de mecanismos de supervivencia y
multiplicacién dentro del huesped.

La habilidad para utilizar metabolitos del huesped y
generar productos finales que son nocivos y toxicos
para otras especies bacterianas, provee autenticidad al
nicho que puede dar como resultado el crecimiento de
una especie muy virulenta y la expresion de proteinas
(factores de virulencia), dafiinos para el huesped e
importantes factores de crecimiento para la bacteria.'

Clasificacion Factores de Virulencia de
Porphyromonas gingivalis:

En la tabla | podemos observar una clasificacion de
los factores de virulencia de porphyromonas gingivalis
de acuerdo a su accion dentro del huésped.
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Tabla |I. Clasificacion Factores de Virulencia de

Porphyromonas gingivalis

Invasion y Colonizacién Fimbrias
Proteinas de membrana
Proteasas de Cisteina

(gingipainas)
Evasion y Destruccion  Cépsula
de los mecanismos del Lipopolisacarido
Sistema inmune Fimbrias

Proteasas de

Inmunoglobulinas

Proteasas de Cisteina
(gingipainas)

Acidos grasos de cadena corta
DNA

Proteasas de Cisteina
(gingipainas)
Proteasas de Tripsina
Colagenasas
Hemolisina
Hemaglutininas

Destruccion de
Tejidos del Huesped

I. Factores de virulencia Involucrados en la
Colonizacién e Invasién:

FIMBRIAS

Dentro de los factores de virulencia que desarrolla P.
gingivalis, se encuentran las fimbrias, las cuales han sido
consideradas como el principal factor de virulencia de
este microorganismo, ya que le confiere la capacidad de
adherirse e invadir los tejidos, lo que caracteriza su alta
patogenicidad periodontal.”

Las fimbrias son finos y numerosos apéndices que
sobresalen de la membrana celular, cuya funcién prin-
cipal es la adhesion a tejidos periodontales,” endotelia-
les,® y otros tejidos,” ya que se ha aislado de abscesos de
ovario y de pulmén® e incluso se ha encontrado que las
fimbrias de P. gingivalis median la coagregaciéon con
Streptococos oralis a través de moléculas, residuos o
dominios especificos.'®

Teniendo en cuenta que la adhesién es el evento prin-
cipal para el inicio de toda infeccién, las fimbrias se
consideran el factor de virulencia mas importante de P.
gingivalis, pues a estas se debe la capacidad de adhesion
e invasion y por lo tanto la patogenicidad de esta bacte-
ria.”

Existen 2 tipos de fimbrias la mayor o principal de
41KDa determinada por Yoshimura y colaboradores en
1984,y la menor o fimbria secundaria de 67 KDa encon-
trada por Hamada y colaboradores en 1996."

La principal o mayor, la cual configura apéndices largos
que miden aproximadamente 0.3 a |.6 Micras de longi-
tud,” estd compuesta por subunidades de una proteina
llamada fimbrillina la cual esta codificada por un gen
denominado fimA, del cual solo hay una copia en el cro-
mosoma de P. gingivalis.”

Las fimbrias menores o secundarias, estin compuestas
por subunidades de proteina de fimbria menor (Mfal)
codificada por el gen mfal.”

Presentan una longitud de 3.5 a 6.5 Nandémetros de
longitud, siendo significativamente mds cortos que las
fimbrias mayores.”

En investigaciones en ratones se ha encontrado que
las fimbrias estimulan la produccién de IL-1, IL-6, IL-8 y
TNF por macroéfagos de peritoneo y que en humanos
desencadena la secrecion de TNF-o. por monocitos.'

Las fimbrias mayores inducen en macréfagos y neutré-
filos periféricos humanos la sobreproduccién de citoqui-
nas pro-inflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-alfa, a través
de la interaccion con receptores para PAMPs.”

Estas citoquinas actian como intermediarios en los
tejidos periodontales de tal forma que contribuyen con
la formacion de la lesion inflamatoria, la cual puede con-
llevar a la activacion de la destruccion del tejido dseo y
de los tejidos periodontales.”” Por lo tanto las fimbrias,
ademids de considerarse como un factor de virulencia
importante en la colonizacion e invasion de P. gingivalis
en tejidos orales, también puede colaborar con la res-
puesta inflamatoria dependiente de la respuesta inmune
al estimular la secrecion de las citoquinas antes mencio-
nadas.

Se ha demostrado en estudios en animales de experi-
mentacion, que la inmunizacién con fimbrillina de P. gin-
givalis, protege al individuo de la destruccion del tejido
periodontal, pero debido a la diversidad genotipica
observada en esta bacteria, existe una heterogeneidad
estructural y antigénica de las fimbrias, de manera que si
se desarrollan anticuerpos contra un tipo especifico de
fimbrias no se logra proteccién contra los otros tipos.”

En la Tabla 2 se resume la importancia de las fimbrias
en los tejidos periodontales y en endotelio debido a la
diseminacion sistémica de Porphyromonas gingivalis,
donde las fimbrias también pueden adherirse permitien-
do la colonizacién e invasion del patégeno.
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Tabla 2. Gen fimA

(Fimbrias mayores)

Tejidos periodontales

* Colonizacién
¢ Invasién

* Desencadenan la res-
puesta inflamatoria de-
pendiente de la res-
puesta inmune por
estimular la secrecion
de citoquinas proinfla-
matorias en el hués-
ped.

* Adhesion a diferentes
proteinas de células
eucariotas (fibronecti-
na, coldgeno, laminina,
proteina rica en proli-
na de la saliva, estateri-
na) y proteinas de cé-
lulas procariotas.

Compromiso sistémico

* Se ha confirmado el
compromiso que existe
entre periodontitis y
enfermedades sistémi-
cas, especialmente la
enfermedad cardiovas-
cular. P. gingivalis se ha
encontrado presente en
placas ateromatosas y las
fimbrias son importantes
en la adhesién y agrega-
cion de la bacteria al
endotelio contribuyendo
a la formacién del atero-
ma. fimA Il y IV son los
mas frecuentes en placas
ateromatosas y especi-
menes de viélvulas car-
diacas.

» Existen 6 genotipos
(fimA, L 1L 1L IV,V y Ib)

Variedad genotipica y fenotipica de las fimbrias

P. gingivalis es un microorganismo que presenta una
diversidad genotipica considerable, por lo tanto se pue-
den encontrar clones mas patégenos que otros, y esta
podria ser la razén que explica la presencia de la bacte-
ria en pacientes sanos que no presentan ningln signo de
enfermedad periodontal y en pacientes con enfermedad
periodontal severa, donde hay signos marcados de des-
trucciéon de los tejidos de soporte.

FimA es el gen que codifica para las subunidades de
fimbrillina. Hasta el momento se han encontrado 6
genotipos de fimA (1, Ib, II, Ill, IV,V) basado en su secuen-
cia de nucleétidos.?’ Las fimbrias fimA se adhieren a
diferentes proteinas de células eucariotas como son la
fibronectina, el coldgeno, la laminina, la proteina rica en
prolina derivada de la saliva y la estaterina, también
como a proteinas procariotas como el glyceraldehydo-
3-phosphato dehydrogenasa (GAPDH) de Streptococcus
oralis.

El gen fimA se encuentra localizado en un cluster de
genes que codifican para factores reguladores o protei-
nas accesorias de fimbrillina.
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"Down stream" de fimA se encuentran 4 genes deno-
minados fimB, fimC, fimD y fimE. Recientemente se des-
cribié que los productos de fimC, fimD y fimE juegan un
papel importante en las fimbrias, toda vez que son supri-
midos en experimentos in Vitro se reduce la habilidad
de P. gingivalis de adherirse a células mamiferas y a otros
procariotas, lo que afecta la capacidad de las fimbrias de
P. gingivalis para colonizar tejidos y para la autoagrega-
cion.”

Nagano et al., en 2010, realizé un estudio con el gen
fimB y concluye que este gen es el que regula la longitud
y expresion de fimA, lo cual es importante para la colo-
nizaciéon y adhesién del microorganismo y genera la
hipotesis que el gen fimB estaria implicado en producir
un elemento responsable del anclaje de las fimbrias a la
membrana externa de la bacteria.”

Se han realizado estudios acerca de la distribucién de
los genotipos fimA en pacientes con periodontitis en
Japén,”'* 1782 China,”** Alemania,” Noruega,* Estudios
en los que se han analizado varias muestras proceden-
tes de diferentes lugares del mundo como Japén,
Estados Unidos, Indonesia, Canadd, Suiza, Noruega,
Suecia, Kenia, Alemania y Francia.”

En latinoamerica se han hecho estudios en Brasil,>*
Mexico* y Colombia.”

En general, los resultados de estos estudios han mos-
trado que el gen fimA Il es el mds frecuente en pacien-
tes con periodontitis seguido por fimA IV, mientras que
en pacientes sanos se ha encontrado mas relacionado el
gen fimA [ y lll; sin embargo se han encontrado ciertas
diferencias entre las diferentes poblaciones y esto lo
han atribuido a las diferencias étnicas que existen en
poblaciones como Brasil y México.

Los genotipos fimA | son menos agresivos, estin aso-
ciados a las primeras etapas de la infeccién como son la
colonizacién, invasion y subversion de la respuesta
inmune, ademas carecen de cdpsula lo que hace que
sean cepas bacterianas poco virulentas y con baja capa-
cidad de invasion en tejidos; en contraste los genotipos
fimA Il'y fimA IV son considerados como genotipos pro-
inflamatorios, que exhiben un fenotipo mas agresivo con
capacidad de causar mayor dafio al tejido, por lo gene-
ral estos genotipos son encapsulados y esto les confie-
re una ventaja en términos de invasién, supervivencia
dentro del huésped y resistencia, lo cual esta relaciona-
do con la cronicidad de la infeccion.*

Se ha encontrado, en estudios experimentales que

fimA Il tiene la capacidad de adherirse a células epitelia-
les e invadir la célula de una manera mas eficiente que
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los otros genotipos y lo hace a través de receptores
especificos en el huésped, incluyendo la Integrina 51.""%

Estas diferencias en la distribucion de los genotipos
fimA podria ser la explicacion por la cual P. gingivalis es
una bacteria que se puede aislar tanto de pacientes
sanos como en pacientes con periodontitis, y se podria
asociar a la presencia de genotipos mas agresivos y viru-
lentos en los pacientes enfermos comparado con los
pacientes sanos.

Proteinas de membrana externa

Los estudios en los cuales han separado la membrana
externa de la bacteria han permitido diferenciar 20 tipos
de proteinas presentes en la bacteria.

Una proteina de 24 kDa fue observada y se encontré
que actta como un factor de activacién de fibroblastos
y generd resorciéon osea.

Se encontré también una proteina de 75 kDa siempre
asociada a la estructura de las fimbrias, su papel atin no
esta claro pero en estudios se observé que actiia como
un activador policlonal de células B y productor de IL- |
en macrofagos de peritoneo de ratones.

Una proteina 40 kDa se ha estudiado como un impor-
tante receptor de membrana externa para la coagrega-
cion de Porphyromonas gingivalis con Actinomyces vis-
cosus la cual es clave para los procesos iniciales de for-
macioén de la biopelicula subgingival.'

2. Factores de Virulencia Involucrados en la
Modulacién del Sistema Inmune:

Lipopolisacarido

El Lipopolisacarido es el principal componente de la
membrana externa de los Gram (-) que facilita su inter-
accion con el ambiente externo, y este tiene un gran
potencial de causar una respuesta inflamatoria en el teji-
do periodontal del huésped.

El lipopolisacarido esta compuesto de tres regiones:
una hidrofobica, denominada Lipido A, un core o nucleo
oligosacarido y el polisacarido o antigeno O.

El lipido A sirve como un anclaje para el LPS, la region
del core esta unida al lipido A y esta compuesta por
azucares, en muchas bacterias esta region se divide en
dos: core interno, el cual esta compuesto principalmen-
te por L(D)-glycero-D-(L)-manno-heptose y residuos de
3-deoxy-D-manno-acido octulosonico (Kdo).Y un core
externo compuesto por residuos de hexosas.

El core externo se une a las unidades repetidas de
antigeno o del polisacarido o.

P. gingivalis sintetiza 2 lipopolisacaridos (LPS): O-LPS
(compuesto de unidades repetidas de tetrasacarido
modificado por fosfoetanolamina) y A-LPS (polisacariso
anionico compuesto por mannan fosforilado), esta
macromolécula es requerida para el mantenimiento de
la integridad de la bacteria y la resistencia en suero.®®

La composicion quimica y la estructura del lipopolisa-
carido de Porphyromonas gingivalis es diferente a la de
las bacterias entéricas, en P. gingivalis el lipido A tiene
patrones de fosforilacion y acylacion, y el lipopolisacari-
do carece de heptosa y 2-keto-3-deoxyoctonato, com-
ponentes quimicos encontrados en otros Gram (-).

El lipido A puede estar Pentasilado o Tetracilado y
esto depende de la concentracién de hemina presente
en el ambiente, cuando hay una mayor cantidad de hemi-
na el Lipido A cambia de poentasilado a Tetrasilado, la
hemina es necesaria para garantizar el hierro necesario
para el crecimiento de la bacteria, cuando este lipido A
esta pentasilado activa el TLR 4 (Receptor tipo Toll 4)
pero cuando el lipido A se encuentra tetrasilado inhibe
la activacion de TLR 4 y todas las respuestas inmunolé-
gicas que se desencadenan tras la activacion de este
receptor.”

Ademas las diferencias entre el lipido A penta-acilado
induce la expresion de E- selectina, mientras que el lipi-
do A tetra-acilado es un antagonista para la expresién
de E- selectina, lo que sugiere una heterogeneidad
estructural que puede resultar en respuesta inmune
opuesta.®

Dado que el LPS tetra-acilado no induce la expresion
de E-selectina y ademds inhibe la expresion inducida por
otros periodonto-patégenos, esto puede disminuir la
adhesion de los neutréfilos al endotelio, in vitro, e inclu-
so puede suprimir la diapédesis y la migracién de estas
células al sitio de la infeccion in vivo.*

Estas diferencias del lipopolisacarido, le confieren a la
bacteria propiedades inmunogénicas y mayor potencial
patogénico comparado con otras bacterias gram (-).
Por ejemplo una bacteria que tenga las dos macromolé-
culas LPS A y LPS O induce mas significativamente la
produccién de citoquinas inflamatorias como IL-1, |L-6,
IL-8, comparado con las cepas bacterianas que tienen
solamente LPS A.*

Esto refleja las discrepancias funcionales entre las
moléculas de los dos tipos de bacterias y pueden rela-
cionarse con su papel en la patogenesis de la enferme-
dad periodontal.!
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El LPS de P. gingivalis es reconocido por varias células
del huésped, incluyendo fibroblastos gingivales, macrofa-
gos, monocitos, células dendriticas a través de los TLR
(Receptores tipo Toll), y el estimulo de estos receptores
conlleva a la produccién de citoquinas pro-inflamatorias.
In vitro las células dendriticas activadas por el LPS de P.
gingivalis activan linfocitos TCD4+, los cuales se diferen-
cian en celulas efectoras tipo Thl.

También se ha observado que el LPS puede inducir
maduracién en células dendriticas y la secrecién de cal-
proteina por neutréfilos humanos, la cual funciona como
un marcador de enfermedad.

El LPS de enterobacterias estimula principalmente
TLR-4, mientras el LPS de P gingivalis es reconocido
principalmente por TLR-2, y su activacion inicia una cas-
cada de sefalizacion intracelular que estimula la trans-
cripcion de factores nucleares que conllevan a la secre-
cion de citoquinas proinflamatorias como son TNF-alfa,
IL-6, IL-1 alfa e IL-1 Beta, siendo un potente estimulador
de citoquinas proinflamatorias, lo cual estd asociado con
el incremento en los niveles de reabsorcion osea.
Ademas al estimular el TLR-2 en unién con el correcep-
tor CD-14, se inhibe la diferenciacion de células osteo-
progenitoras en osteoblastos en ratas, lo cual puede
sugerir que el LPS no solo tiene el papel de inducir reab-
sorcion osea al aumentar la produccion de Rank L sino
también de inhibir la formaciéon o remodelacién osea, lo
cual contribuye a la perdida de soporte del diente.®

In vivo se ha encontrado que el LPS de P. gingivalis
sobre- regula la expresiéon del receptor Bl de Kinina en
ratas.

Las kininas son un grupo de peptidos involucrados
tanto en procesos fisiolégicos como patoldgicos, tales
como vasodilatacién, aumento de la permeabilidad vas-
cular y migracién celular. La accién de las kininas esta
mediada por la activacion de dos receptores acoplados
a la proteina G llamados Bl y B2.

Los receptores B2 son expresados de forma constitu-
tiva mediando la mayoria de acciones fisioldgicas evoca-
das por la kinina y tiene alta afinidad por la bradykinina
y kallidina (Calixto et al., 2004). En contraste los recep-
tores Bl tienen alta afinidad por los metabolitos
des-Arg-BK y des-Arg-kallidin. Ellos son usualmente
ausentes bajo condiciones normales, pero son sobre
regulados despues de la injuria del tejido, durante infla-
macioén y enfermedades infecciosas.(Marceau et al., 1998;
Calixto et al., 2004).

En el estudio de Dornelles et al. Se tomaron ratas wis-
tar y se les indujo un edema en las extremidades inferio-
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res por inyeccién intradérmica del receptor de kinina
agonista des-Arg9-BKb, lo cual indujo una pequefia infla-
macién. En el otro grupo se inyecto des-Arg9-BK intra-
dérmico, pero las ratas fueron pretratadas con LPS - P.
gingivalis, lo cual genero un edema marcado. Por lo tanto
se encontro que el LPS de P. gingivalis puede sobre regu-
lar la expresion del receptor Bl que aumenta con el
tiempo, teniendo la mds alta entre las 6 y las 36 horas
después de la administracion y decreciendo a las 72
horas, teniendo las 24 horas como el pico mas alto de
expresion y el punto donde el receptor tiene una sobre
regulacién funcional.

Otros experimentos se realizaron y se pretrataron
los animales con dexametasona (un esteroide antinfla-
matorio) 2 horas antes de la inyeccién con el LPS de P.
gingivalis y posterior des-Arg9-BK, y se encontro que la
inflamacién o edema fue inhibido en un porcentaje de
39 + 9%.*

En general el Lipopolisacarido de P. gingivalis induce
respuesta inmune pro-inflamatoria al estimular células
mieloides y linfoides. Sin embargo la heterogeneidad en
su estructura induce respuesta inmune opuesta que
puede conllevar a disregulacién inmunolégica, lo cual es
una caracteristica de la periodontitis crénica.®

Capsula:

Descrito por varios investigadores como un factor de
virulencia anti fagocitico, compuesto generalmente por
polisacaridos. Se conoce que son varios compuestos de
azucar que varian en los extendidos que se han estudia-
do al microscopio electrénico.'

Estudios realizados en modelo de raton, han revelado
que las cepas de P. gingivalis encapsuladas son mas viru-
lentas que las no encapsuladas. Las cepas no encapsula-
das fueron menos invasivas y generaron abscesos locali-
zados, mientras que las cepas encapsuladas resultaron
mas invasivas y generaron infecciones mas severas des-
pues de inoculacion subcutanea en los ratones.”

Se han encontrado diferentes serotipos capsulares en
estudios en los cuales se ha logrado determinar la dis-
tribucion de serotipos especificos de las cepas de
Porphyromonas gingivalis. En 63 pacientes con periodon-
titis se aislaron las cepas de P. gingivalis de bolsas perio-
dontales y se serotipificaron con antisuero contra 4
cepas representativas de cada tipo y 79.3% de los aisla-
dos reaccionaron con el suero contra "tipo |I" cepas no
encapsuladas. Otros investigadores usaron antigenos
capsulares K para la tipificacién serologica de P. gingiva-
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lis. Ellos mostraron que 45.4% de 185 cepas de 185
pacientes fueron 6 tipos K (K| a Ké) y los K5 y K6 fue-
ron predominantes.’

Recientemente se ha sugerido un septimo serotipo
(K7) por R. E. Schifferle a través de una comunicacién
personal.

Se han encontrado pequeiias diferencias en virulencia
entre serotipos capsulares y una fuerte variacion en
virulencia ha sido encontrada entre cepas del mismo
serotipo capsular.®”

Proteasas de Cisteina:
Lisina y arginina gingipainas:

Las gingipainas son proteasas de cisteina que se pue-
den clasificar en Lisina - gingipainas (Kgp) o arginina -
gingipainas, de las cuales existen 2 clases:A y B (RgpA de
95 Kda y RgpB de 50 kda), las cuales estdn codificadas
por 3 genes diferentes muy conservados kgp, rgpA y
rgpB respectivamente.®

Las gingipainas estdn implicadas en la patogénesis de
la periodontitis, pues tienen la capacidad de degradar
proteinas del huésped para ser usadas por la bacteria
para su crecimiento y metabolismo, alterando la integri-
dad celular y la funcién, actuando directamente en la
destruccion del tejido.’

Las arginina -gingipainas y lisina - gingipainas hidroli-
zan especificamente los enlaces peptidicos con residuos
de arginina y de lisina respectivamente.”>* Estas enzi-
mas también ayudan a la adhesién de la bacteria. Son
indispensables para la expresion de las fimbrias a través
del procesamiento de fimbrillina inmadura.®

Su habilidad para adherirse a diferentes superficies
bioticas en el huésped como células epiteliales, fibro-
blastos gingivales, proteinas de matriz extracelular
(fibronectina, fibrindgeno, laminina y coldgeno tipo IV) y
otras bacterias es indispensable en los estadios iniciales
de la infeccion. Esta actividad de adhesion esta ejercida
por un dominio de adhesina hemagglutinina, el cual tam-
bién estd involucrado en la aglutinacion de los eritroci-
tos.

Otro mecanismo de adhesion a las proteinas de
matriz extracelular es la generacion de ligandos por
Rgps, la cual expone péptidos con Arginina en el extre-
mo C-terminal, para los cuales las fimbrias mayores tie-
nen gran afinidad, lo cual aumenta la invasién de P. gingi-
valis a las células y la matriz extracelular.

P. gingivalis, requiere hemo y porphyrina como facto-
res de crecimiento que le proporcionan el hierro que es

esencial para la vida de la bacteria. La gran reserva de
hierro y hemo en los humanos se encuentra en los eri-
trocitos.

Las gingipainas, gracias a su dominio de adhesina-
hemaglutinina producen una eficiente aglutinacion del
eritrocito para después lisarlo y obtener la hemoglobi-
na. La unién de Kgp y RgpA a la hemoglobina es de alta
afinidad. In vivo, Kgp no puede degradar la oxihemoglo-
bina, por lo tanto se requiere la accién concertada de
las dos Kgp y RgpA, RgpA convierte la oxihemoglobina
en methemoglobina, que es degradada por Kgp. Al
degradar esta proteina, la bacteria adquiere el hierro y
el hemo necesarios para su crecimiento y son almace-
nados en la superficie celular, en una forma no toxica
para la membrana.

La transferrina, proteina secuestradora de hierro en
superficies mucosas, que aumenta sus niveles en el flui-
do crevicular de pacientes con periodontitis comparado
con pacientes sanos, también es degradada por las gin-
gipainas, para obtener el hierro necesario y poder cre-
cer adecuadamente.”*

Las gingipainas tienen la capacidad de inhibir selectiva-
mente los mecanismos de defensa del huésped y tienen
la capacidad de resistir al ataque del mismo.”* Los pép-
tidos antimicrobianos cationicos hacen parte de la pri-
mera linea de defensa de la inmunidad innata, entre ellos
se encuentra la cathelicidina LL 37 y las alfa-defensinas,
las cuales aumentan sus niveles en pacientes con perio-
dontitis, sin embargo las gingipainas de P. gingivalis pue-
den degradar las defensinas y otros péptidos antimicro-
bianos cationicos, de este modo la bacteria puede ser
resistente a los mismos y en unién con otros microor-
ganismos de la biopelicula que también degradan estos
péptidos via proteasas, se logra la neutralizacién de su
funcién en la inmunidad innata de cavidad oral.

Estas proteasas estan involucradas en aumentar la
permeabilidad vascular por activacién de la via
Kallicreina / Kinina, también tienen la habilidad de degra-
dar el coagulo y activar los componentes del comple-
mento,” hidrolizando C3 y C5, las porciones C3a y C5a
son quimiotacticas para neutrofilos, por lo tanto inician
la respuesta inflamatoria, y las porciones C3b y C5b
(proteinas que funcionan como opsoninas), son degra-
dadas por las gingipainas, interfiriendo con la fagocito-
sis por leucocitos polimorfonucleares.*

Las gingipainas RgpA, especificamente protegen a P.
gingivalis del ataque del complemento pues tienen la
capacidad de capturar C4bp (Proteina de union a C4), el
cual es un inhibidor del complemento, y logra mediar su
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unién a la membrana de la bacteria para evitar la lisis
evitando la formacién del complejo de ataque a la mem-
brana MAC. RgpA tiene un dominio catalitico de hema-
glutinina - adhesina, el cual es el sitio de unién para
C4bp.

Como resultado de la degradacién de C3, C4 y C5
por las tres clases de gingipainas, también se logra inhi-
bir toda la via clésica del complemento.

Prevotella intermedia/nigrescens produce una protea-
sa llamada Interpaina A, la cual degrada la cadena alfa de
C3 uno de los componentes en el que convergen las 3
vias del complemento, por lo tanto esta interpaina A inhi-
be las 3 vias y actua sinérgicamente con las gingipainas de
P. gingivalis, por esto es bien conocido que estas dos bac-
terias se coagregan en la biopelicula dental logrando
estrategias muy eficientes para combatir mecanismos de
defensa del huésped como el complemento.

En bajas concentraciones de Interpaina A y gingipai-
nas, cuando hay P. intermedia Inigrescens a y P. gingivalis
poco numerosas, se logra activar el complejo Cl y gene-
rar porciones C3a y Cb5a, para atraer neutrofilos y
monocitos, pero como estas bacterias son resistentes a
la lisis por el complemento, esto asegura la eliminacion
de otras especies que pueden competir con ellas, ade-
mas la activaciéon del complemento genera una respues-
ta inflamatoria que puede generar dafio al tejido perio-
dontal. Cuando aumentan estas bacterias en numero,
degradan completamente C3, C4 y CS5, inhibiendo la
activacion del complemento y asegurando la superviven-
cia en el sitio.®

Esta habilidad para aumentar significativamente la per-
meabilidad vascular gingival en periodontitis es resulta-
do del flujo gingival aumentado. Las gingipainas inducen
quimiotéxis en los leucocitos polimorfonucleares, por lo
tanto hay una concentraciéon aumentada de estas celulas
del huesped, en sitios de destruccion potencial de teji-
do blando y hueso.

Los polimorfonucleares tienen la capacidad de gene-
rar oxigeno intracelular para eliminar los microorganis-
mos una vez han sido fagocitados, funcién que puede ser
inhibida por las arginina- gingipainas.'

Sin embargo los neutrofilos secretan estas especies
reactivas del oxigeno, las cuales al no cumplir su objeti-
vo de eliminar el patégeno P. gingivalis, actlian generan-
do un dafio colateral a los tejidos periodontales.” Las
gingipainas, entonces actian modificando la funcién del
neutréfilo.

El CDI4 es un receptor acoplado a TLR y reconoce
principalmente el LPS y otros PAMPs, las gingipainas de
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P. gingivalis clivan el coreceptor CDI4 expresado en
monocitos, por lo tanto inhibe la via de activacion del
monocito, disparada por el LPS dependiente de CD 14,
por lo tanto genera una atenuacién del reconocimiento
celular y vigilancia por parte del monocito, lo cual per-
mite el establecimiento de una inflamacién crénica.

Los fibroblastos gingivales humanos también expresan
CD14,y cuando se activa este receptor, la via de sefali-
zaciéon conlleva a la producciéon de IL-8. Las gingipainas
también clivan el CD14 de estas células, inhibiendo la
produccién de IL-8 por esta via.*

Las células epiteliales gingivales expresan ICAM-1, una
molécula de adhesion indispensable para la interaccion
con los neutrdfilos, Las gingipainas clivan ICAM-I en las
células epiteliales orales, consecuentemente hay una dis-
rupcién en la interaccion entre células epiteliales-neu-
trofilos.”

Las gingipainas también degradan ciertas citoquinas
como TNF-o. a bajas concentraciones de gingipainas de
Arginina y de Lisina (enzyme-to-substrate [E:S] ratios de
1:25 y 1:100, respectivamente) en un tiempo de 8 horas,
contribuyendo asi al debilitamiento de la respuesta de
polimorfonucleares.

IL-8 también es degradada a bajas concentraciones de
purificados de Arginina y Lisina gingipainas (E:S molar
ratio de 1:550), durante 10 horas.

En studios con andlisis de Western blot demostraron
que las proteasas RgpA y Kgp degradan IFN-o. e IL-12,
y las celulas TCD4+ incubadas con IL-12 que han sido
pre-expuestas a las proteasas secretan menos IFN-o.
Yun et al. concluyen de estos estudios que la degrada-
cién de las citoquinas Thl cambia la respuesta immune
hacia la respuesta de citoquinas Th2 y especula que la
enfermedad periodontal crénica se caracteriza por este
tipo de respuesta Th2.*

Las gingipainas degradan proteinas en pequefios pép-
tidos, necesarios para el crecimiento de la bacteria, pues
esta no utiliza aminoacidos libres.*

Las proteasas tienen la capacidad de hidrolizar enlaces
peptidicos de diferentes proteinas como la fibronectina
que es importante para el mantenimiento y remodela-
cion del ligamento alveolodental.

En general pueden degradar varias proteinas del hues-
ped, deteriorando la integridad y funcion celular.

Recientes hallazgos indican que las gingipainas estan
involucradas en el desarrollo de la biopelicula. Los inhi-
bidores polifenolicos de las gingipainas previenen la for-
macion homotipica (mono especies) de la biopelicula y
tambien actua en el sinergismo entre P gingivalis y
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Fusobacterium nucleatum para la formacion de esta bio-
pelicula.

La gingipaina de arginina B (RgpB), permite el sinergis-
mo con Treponema denticola.”

Protesas de inmunoglobulinas:

IgAl, IgA2, e IgG Proteasas.

Estas proteasas tienen la capacidad de degradar IgG e
IgA en pequefios fragmentos, lo cual estimula el creci-
miento de la bacteria in vitro, puesto que inhibe anti-
cuerpos no especificos y especificos anti P. gingivalis.
Grenier et al, demostraron que una vez unido el anti-
cuerpo anti - P. gingivalis a la membrana celular, la bacte-
ria lo hidroliza en pequefios fragmentos. Gracias a esto
Porphyromonas gingivalis podria ser capaz de reducir la
concentracion del anticuerpo IgG en fluido gingival del
surco, lo cual da como resultado el crecimiento de este
miembro importante de la microbiota periodontopatica
en él.

Acidos Grasos de Cadena Corta:

P. gingivalis produce una gran variedad de acidos gra-
sos de cadena corta que se han encontrado en concen-
traciones milimolar en el fluido crevicular y tiene un
profundo efecto en las células del huésped.

El Acido Butyrico induce apoptosis de Linfocitos B,
Linfocitos T, keratinocitos y fibroblastos. Este dcido
actla generando acetilacién de las histonas y alterando
la expresion genética en las células del huésped.

Son importantes en la infeccién por P. gingivalis pues
ayudan a la destruccién de tejidos.

Los 4cidos grasos de cadena corta potencian la accién
pro-inflamatoria del lipopolisacarido, estimulando la
produccioén de IL-low y TNF-o.%

DNA

El DNA bacteriano estimula las células inmunes por
activacion de TLR-9. A través de ésta via puede estimu-
lar la secrecién de altas cantidades de IL-12 y puede
actuar sinérgicamente con otros factores como el lipo-
polisacarido para estimular otros TLR, e inducir la secre-
cién de citoquinas.

El DNA de P. gingivalis también estimula la secrecion
de IL-6 por fibroblastos humanos activando el factor
nuclear Kappa-oL.

En contraste a esta accién inmuno - estimuladora, el
DNA de la bacteria también puede disminuir la respues-
ta de citoquinas estimulando la activacién de los supre-
sores de sefializacion de citoquinas SOCS| y SOCS 9,
ambos actlian intracelularmente inhibiendo la produc-
cién de citoquinas tipo Thl y Th2.#¥

3.Factores de Virulencia involucrados en la degra-
dacién de téjidos del Huésped

Proteasas de Tripsina:

P. gingivalis, es una bacteria asacarolitica, por no
depender del azucar requiere degradar proteinas del
huésped para obtener energia. Una proteasa semejante
a la tripsina desdobla grandes proteinas en pequefios
péptidos que proveen importantes mecanismos de cre-
cimiento y multiplicacion dentro del huésped.

Tiene predileccion por hidrolizar proteinas que pose-
en residuos de Arginina terminales ligados a un cromo-
foro, tales como benzoyl-arginina-2-naphthylamida
(BANA) o benzoyl-arginina-p-nitroanilida (BAPNA).

Estas proteasas se encuentran principalmente en la
membrana interna.

Las bacterias que tienen proteasas semejantes a trip-
sina son P. gingivalis, Treponema denticola y Tanerella
forsythia.®

Hemolisina:

Cabe destacar también que P. gingivalis requiere molé-
culas de hierro como la hemina para su crecimiento, y
tiene gran habilidad para partir proteinas grandes (la
transferrina y la hemoglobina), para proveer un mecanis-
mo por el cual el P. gingivalis asegura su hierro esencial.

La Hemolisina es una proteina que capta el hierro y es
capaz de generar lisis de globulos rojos en el laborato-
rio, in vivo genera lisis de estas células en los confines
de la bolsa periodontal, se encontraron 2 tipos de
hemolisinas 48 kDa y 18 kDa.

Las vesiculas de membrana externa inactivan comple-
tamente la actividad bactericida del suero humano, esta
inhibicion también fue observada en el lipolisacarido,
por lo tanto se cree que es una funcién compartida.'

Colagenasas

Las colagenasas se encuentran en la pared celular y
son secretadas al medio extracelular, donde tienen a
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Fig I. Porphyromonas gingivalis.
Cepa ATCC 33279. Microscopia
Electrénica de Barrido (SEM).
Se observa en la foto la forma
de bacilo en fisién binaria.

1pm " UNIVALLE

Fig 2. Porphyromonas
gingivalis. Cepa ATCC
33279. Microscopia

Electrénica de Barrido Fa W iy
o UNIVALLE

Fig 3. Colonia de
Porphyromonas gingivalis.
Cepa ATCC 33279.
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capacidad de hidrolizar el coldgeno generando una rup-
tura en la triple hélice.

Estas proteasas tienen actividad contra coldgeno tipo
l'y tipo IV.

El gen prtC ha sido aislado de P. gingivalis, y codifica
para una proteina con actividad colagenolitica con un
peso molecular de 35 Kda.*

Hemaglutininas

Proteinas ubicadas en la membrana externa que indu-
cen aglutinaciéon de eritrocitos, debido a que la bacteria
requiere el hemo para utilizarlo para su crecimiento
dentro del huésped. (HA-Ag2).*

Vacuna para P. gingivalis:

Las gingipainas, fimbrias y polisacaridos capsulares de
P. gingivalis han sido investigados como posibles blancos
para vacunas contra la periodontitis.

En modelos animales se han usado complejos de RgpA
y Kgp y se ha logrado reduccion de la reabsorciéon dsea
y en la colonizaciéon de P. gingivalis.

La inmunizacién con este complejo induce respuesta
inmune protectora por la produccién de IgGl en raton
e IgG4 en humanos ademds de una respuesta celular
Th2. Esta respuesta inmune protectora es dirigida espe-
cificamente contra un dominio de adhesién de estas gin-
gipainas, el cual esta implicado en la unién a los tejidos
del huésped. Se han usado vacunas recombinantes con
estas proteinas adhesinas.

Vacunas de DNA RgpA se han utilizado por via intra-
nasal y abdominal.

En modelo de ratén también se han usado vacunas de
DNA con RgpA lo cual induce la produccién de citoqui-
nas Th2 (IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10) inhibiendo la producciéon
de citoquinas Th1.*

Al igual que las vacunas, las interacciones interespe-
cies podrian ser otra estrategia Uutil para controlar la
infecciéon por P. gingivalis funcionando como agentes
probidticos, Tenorio et al.en 201 | publicaron un estudio
en el cual aislaron e identificaron microorganismos de la
placa subgingival de pacientes y las co-cultivaron con la
cepa w83 de P. gingivalis, encontrando |9 microorganis-
mos, entre ellos, (Actinomyces naeslundii, Streptococcus
oralis, Streptococcus mitis, y Veilonella dispar), los cuales
interactdan con P. gingivalis disminuyendo su citotoxici-
dad, su capacidad de crecimiento y su reduccién en la
actividad de gingipaina.®

Conclusiones

Porphyromonas gingivalis es uno de los principales
patégenos implicado en el inicio y progresion de la
enfermedad periodontal crénica y agresiva, el cual cuen-
ta con factores de virulencia que le proveen un gran
potencial para colonizar e invadir tejidos periodontales,
modular la respuesta inmune del huésped, permitiendo
el desarrollo de una respuesta inflamatoria crénica, y
colaborar con los procesos de destrucciéon de tejido
periodontal y hueso alveolar.

Conocer estos factores de virulencia y los genotipos
existentes puede conllevar en el futuro a desarrollar
terapéuticas conducentes contrarestar el dafio y elimi-
nar la bacteria.

Es importante tener en cuenta el papel que tiene
Porphyromonas gingivalis en la biopelicula, y la forma
como interactua con los demds microorganismos en la
misma, pues la enfermedad finalmente se desarrolla por
la asociacion de todos estas bacterias.

Las vacunas podrian ser un mecanismo eficiente para
el control de Porphyromonas gingivalis y su coloniza-
cién, sin embargo es importante tener en cuenta que
existen diferentes genotipos bacterianos, por lo tanto la
efectividad de la vacuna se reduce.

Es importante realizar mas estudios que logren el
control total de la biopelicula, para poder hablar real-
mente del termino "vacuna para periodontitis”. =¢
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Ferulizacion extracoronal con

una fibra reforzada con resina.

Reporte de caso

Mg Cd Sixto Garcia Linares*; Cd Cynthia Caytuiro Soto**

INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es caracterizada por la
formacion de placa subgingival, inflamacién, perdida de
tejidos de insercion y de hueso alveolar, como resultado
de éstos eventos el diente experimenta movilidad.'
Dicha movilidad expresa la amplitud del desplazamiento
de la corona dentaria ante un movimiento provocado,’
sin embargo, no sélo se produce tras la reduccién de teji-
dos de soporte en un paciente con enfermedad perio-
dontal sino también al ser producto de fuerzas oclusa-
les excesivas como el trauma oclusal.

El ajuste oclusal y la ferulizacién son dos alternativas
terapéuticas para la movilidad dentaria. El ajuste oclusal
permitird eliminar las interferencias producidas por el
trauma oclusal, esto reducira el stress y con ello se nor-
malizara el ancho del ligamento periodontal recuperando
la estabilidad del diente; sin embargo la reduccién de la
movilidad en un periodonto reducido sélo se lograra
uniendo a las piezas dentarias con una ferulizacion. El re-
conocimiento de las causas que originan la movilidad den-
taria: ensanchamiento del ligamento periodontal 6 un pe-
riodonto de tamafio reducido; es sumamente importante
para la eleccién de las dos opciones de tratamiento.?

La ferulizacion periodontal redistribuye las fuerzas fun-
cionales y parafuncionales,’ lo cual ayudard en el proce-
so de reorganizacién de tejidos gingivales, fibras perio-
dontales y el hueso alveolar® manteniendo a su vez el
confort del paciente durante la fase de mantenimiento.

Existen distintas formas de lograr la ferulizacion y esta-
bilizacion de dientes. La ferulizacion con alambre de
acero ha sido la mas utilizada,® sin embargo ésta no otor-
ga estética aceptable y tampoco adecuadas condiciones
de higiene oral. La ferulizacién interna con acrilico en
menos voluminosa y confortable para el paciente, sin
embargo implica la preparacion cavitaria en los dientes
para poder adaptar el alambre; lo cual ocasiona muchas
veces el desprendimiento de éste y el fracaso de la feru-
lizacion. Es asi como surgen alternativas de ferulizacién
con materiales de composite, fibra de vidrio y superficies
dentarias grabadas con écido.

Las fibra de vidrio impregnada con resina es una alter-
nativa para la ferulizacién periodontal ya que presenta
dentro de sus propiedades, una excelente capacidad de
flexion, y la innecesaria preparacién cavitaria en dientes
para la retenciéon mecanica comparada con estructuras
metdlicas convencionales.”

" Profesor Asociado Facultad Odontologia UNMSM. Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Universidad del Peru

" Residente [er Afio Postgrado Periodoncia UNMSM. Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Universidad del Perti
Direccion Postgrado Periodoncia Facultad de Odontologia UNMSM. Germdn Amezaga s/n Ciudad Universitaria CERCADO
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Frielich y col. (2000) encontraron que los sistemas pre
impregnados son recomendables en casos de aplicacién
directa como la ferulizacién periodontal o puentes adhe-
sivos.*” En éstas aplicaciones la fibra de vidrio reforzada
con resina pre impregnada crea una estructura que ha
demostrado 2 a 3 veces mds resistencia ante las fuerzas
de carga y un médulo de flexion 10 veces mas alto que
los sistemas impregnados con resina a mano.?

Se presenta un caso de ferulizacién con fibra de vidrio
reforzada con resina en una paciente con enfermedad
periodontal severa.

Materiales y Métodos

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino
de 24 afios de edad, con aparente buen estado de salud
general,, atendida en la Clinica de Posgrado de
Periodoncia de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos. La paciente fue diagnosticada de periodontitis
crénica generalizada. (Fig. |) Se realizé la Fase |
Periodontal, logrando la reduccién de la profundidad de
bolsas periodontales, disminucién del sangrado, disminu-
cion de la movilidad y buen control mecénico de la placa
bacteriana. (Fig 2) Al control trimestral, se reevaluaron las
condiciones periodontales de la paciente, observando
una remision de la enfermedad. Continuando el trata-
miento se planifica realizar un ajuste oclusal y feruliza-
cion con fibra de vidrio reforzada con resina -(Interlig®
- Angelus) en el sextante numero cinco de canino a cani-
no, de los cuales, los dientes. 4.2,4.1, 3.1, 3.2 en un ini-
cio registraban movilidad dentaria segtn Indice de Miller
de I,3,2,y | respectivamente y tras el tratamiento perio-
dontal se registré un indice de movilidad de 1,2,2,y |
respectivamente.

Procedimiento

Previa profilaxis de las piezas dentarias, se procedié a
realizar el aislamiento absoluto con dique de goma de las
piezas dentarias.(Fig.3) Se tomé la medida de la longitud
mesiodistal de la zona a ferulizar y se trasladé a la fibra
de vidrio Interlig® para recortarla en la medida desea-
da, se prosiguié con el grabado édcido de la superficie lin-
gual de los dientes y la aplicacion del adhesivo con foto-
polimerizacion. La fibra de vidrio es llevada a la zona y es
adaptada a la superficies linguales de los dientes a feruli-
zar. Se coloca resina, fijando uno de los extremos de la
fibra de vidrio y de ésa forma se continta con el restan-
te de dientes. (Fig.4) Se realiza el pulido y acabamiento
final de la ferulizacion. (Fig.5)

Discusion

Es importante tener en cuenta las nuevas condiciones
intraorales que se generan a partir de la utilizacién de la
ferulizacion, ésta favorecera la acumulacién de placa bac-
teriana y el riesgo del dafio en tejidos dentales y perio-
dontales lo que podria causar caries , gingivitis y la apa-
ricion o exacerbacion de enfermedades periodontales
pre existentes.” Una adecuada motivacion, control y edu-
cacion de higiene oral al paciente permitird mantener
condiciones de salud periodontal en pacientes con ante-
cedente de enfermedad y tratamiento periodontal, ya
que éstos podrian presentar mayor predisposicion a
recaer en la enfermedad por la acumulacién de placa en
la ferulizacién realizada.

Ademas el control de la placa bacteriana y la profila-
xis previa de las superficies del esmalte permite crear
una superficie menos rugosa, permitiendo que disminu-
ya el drea de adhesion de las bacterias'® y al mismo tiem-
po permite preparar la superficie dentaria para el acon-
dicionamiento acido. El control de placa bacteriana es
un requisito indispensable para poder realizar la feruliza-
cion con fibra de resina.

Chalifoux (1991) discute la técnica intracoronal utili-
zando un alambre de acero de 0.64 a 0.32 mm de dii-
metro adaptidndolo a un descanso preparado en la super-
ficie lingual de los dientes, ésta técnica es utilizada
mayormente para dientes del maxilar superior con movi-
lidad moderada y que tengan pequefias restauraciones.
La técnica intracoronal incluye también la ferulizacion
con protesis fija, en estos casos la estructura metdlica es
procesada en el laboratorio."" Cuando los dientes a feru-
lizar presentan restauraciones contiguas, se ha sugerido
realizar una restauraciéon que permita la unién de los
dientes y el cubrimiento de las cavidades restauradas.,
ésta también se procesa previamente en el laboratorio,
es llevada a boca y se fija a las superficie de los dientes
con agentes de cementacion. La intencién de la feruliza-
cién intracoronal es mejorar el soporte y estabilidad de
los dientes con movilidad. La estrategia de éste procedi-
miento confluyen en la preparaciéon de cavidades en los
dientes, el agente de cementacion y la consideracion de
dientes con restauracién. El uso de la fibra de vidrio
reforzada con resina es una alternativa de ferulizacion
periodontal no invasiva. La técnica resulta confiable,
reproducible y econémica para ser usada en pacientes
con pronostico periodontal reservado. El buen control
mecanico de la placa bacteriana en la fase de manteni-
miento juega un rol bastante importante para el éxito del
tratamiento y la mantencién de la salud de los tejidos
periodontales. =

29
MG CD S. GARCIA LINARES y col




Articulos originales

Fig. 1.
Fotografia antes
del inicio del
tratamiento
periodontal.

Fig. 2.
A los 30 dias tras
el inicio de

tratamiento.

Fig.3.
Aislamiento de
los dientes a

ferulizar.
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Fig.4. Adaptacién de la fibra de vidrio en las superficies linguales de los dientes.

Fig. 5 . Pulido y acabamiento de la ferulizacién.
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Implante inmediato,
;Mito o realidad?
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RESUMEN

El protocolo de colocacién inmediata de implante post exodoncia, introducido en la década de los 90, fue descri-
to y propuesto como un gran aporte a la implantologia contemporainea. Entre sus principales indicaciones se desta-
caban la necesidad de preservar el tejido duro y blando, previniendo asi la pérdida 6sea de la apdfisis alveolar.

Si bien estudios prospectivos y retrospectivos han mostrado tasas aceptables de "supervivencia" de Implantes ins-
talados bajo este protocolo, recientes revisiones sistematizadas randomizadas con alto cumplimiento en los niveles de
evidencia, demuestran con CLARIDAD Y SIGNIFICANCIA que este protocolo se asocia a un mayor riesgo de com-
plicaciones estéticas y compromiso de la predictibilidad de la 6seointegracion.

El objetivo del presente articulo es exponer de manera resumida, sobre la base de la evidencia cientifica actualmen-
te disponible y de la descripcién de un caso clinico, antecedentes que permitan aclarar ciertos mitos y controversias
de un tema de gran actualidad y permanente discusidonen los mds importantes foros académicos, proporcionando al
clinico elementos adicionales en la toma de decisiones.

No obstante lo anterior, sobre la base de la evidencia y experiencia clinica documentada, resultaria razonable con-
cluir en la actualidad que el implante Inmediato NO prevendria la pérdida dsea vertical, ni horizontal y que su indica-
cién, asi como los resultados en el corto, mediano y largo plazo seria un fenémeno multifactorial que estaria fuerte-
mente determinado, entre otros, por el biotipo periodontal, grosor de la tabla vestibular, posicién del implante, mane-
jo del gap, hdbito tabiquico, enfermedad periodontal, trauma quirdrgico, presencia y caracteristicas de un defecto 6seo
en la zona a implantar.

PALABRAS CLAVE: Implante inmediato, oseointegracion.

*  Mg. en Educacion. Clinica Abadia, Antofagasta. Chile
** Ayudante Cdtedra de Periodoncia. Universidad de Antofagasta. Antofagasta, Chile
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SUMMARY

The protocol of immediate installation implant post exodontia, introduced in the decade of the 90, was described and
proposed as a great contribution to the contemporary implantology. Among its main indications, the need to preserve
the hard and soft tissue, thus preventing the bone loss of the alveolar apophysis was among the most relevant indica-
tions.

In spite of prospective and retrospective studies that have shown acceptable rates of 'survival' of Implants inserted
under this protocol, recent randomized systematized revisions with high fulfillment on the evidence levels show with
CLARITY AND SIGNIFICANCE that this protocol is associated to a higher risk of aesthetic complications and compro-
mise of bone integration predictability.

The objective of the present issue is to expose in a condensed form, considering available scientific evidence at the
moment and from the description of a clinical case, data that allow to explain certain myths and controversies about an
actual and permanently discussed subject in the most important academic forum, providing the clinical surgeon, additio-

nal elements in decision taking.

KEY WORDS: Immediate Implant, Osseointegration.

INTRODUCCION

En la actualidad la instalacién de un implante inmedia-
to post exodoncia es una situacion comdn y frecuente-
mente sugerida por muchos odontélogos. Asi también,
ampliamente demandada y privilegiada por la mayorfa de
los pacientes. Lo anterior, cobra especial relevancia cuan-
do la necesidad de reposicion de una pieza dentaria com-
promete el sector anterosuperior. Sector, que a su vez,
representa uno de los mayores desafios anatémicos, qui-
rurgico y protésicos, en particular, dado las altas deman-
das y expectativas estéticas asociadas.

CASO CLIiNICO

Paciente género femenino 39 afios de edad (iniciales
L.G.T)), solicita atencién de urgencia en Clinica Abadia
(Ciudad de Antofagasta, Chile) el 18 de abril de 2011
algunos dias después de haber sufrido un Traumatismo
Dentoalveolar (T.D.A.) en zona grupo 2. Su principal pre-
ocupacién y motivo de consulta fueron movilidad clinica
incrementa, dolor y leve aumento de volumen en margen
gingival de incisivo central superior derecho (I.I).

De profesion cosmetdloga. Por lo tato, la estética es
una de sus prioridades, asi como, la duracién del trata-
miento y su absoluta negativa a usar algin dispositivo
removible.

Su condiciéon médica y exdmenes de laboratorio de
rutina no arrojaron antecedentes de relevancia odonto-

légica, siendo categorizada como una paciente sistémica-
mente sana (ASA ).

Al examen visual no se observaron signos clinicos atri-
buibles a un T.D.A. reciente. Biotipo grueso, linea labial
superior baja, dientes mds bien cuadrangulares y coronas
en 1.2, I.1'y 2.1 (Fig. I).

Ante la determinaciéon de la movilidad clinicahubo
dolor y un franco desplazamiento coronario de I.l. La
profundidad de sondaje estaba aumentada por palatino
con evidente compromiso del espacio biolégico.

El estudio imagenoldgico no revelé la presencia de
fractura del proceso alveolar;, hueso maxilar u otra
estructura &sea del territorio maxilofacial.

En la radiografia periapical se determiné la presencia
de una linea radioltcida horizontal en tercio cervical
compatible con un rasgo de fractura y una zona radiold-
cidapararradicular compatible con una lesiéon crénica
asintomatica del tipo granulomatoso (Fig. 2).

Debido a consideraciones estéticas, endodoénticas,
protésicas y periodontales la opcién conservadora fue
descartada. Se discutié con la paciente las diferentes
alternativas de tratamiento, las cuales fueron detalladas
en un consentimiento informado cuya firma fue solicita-
da antes de iniciar cualquier procedimiento.

Alternativas de Tratamiento Propuestas

I.- Exodoncia + Técnica de R.O.G. para conservacién
Alveolar + Prétesis Parcial Removible de Transicién.
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2.- Exodoncia + Implante Inmediato Sumergido +
R.O.G. del Gap + Protesis Parcial Removible de
Transicion.

3.- Exodoncia + Implante y Provisionalizacién inmedia-
ta + R.O.G. del Gap

La eleccion se realizé intraoperatoriamente, siendo
determinada por la indemnidad de la tabla vestibular,
estabilidad primaria del implante, posicion tridimensional
delaplataforma, direccién y perfil de emergencia del pilar
protésico, entre otras importantes consideraciones.

En pabellébn ambulatorio bajo profilaxis antibiotica
y con anestésico local se realizé la exodoncia de |I.I
de manera cuidadosa y atraumatica, con especial consi-
deracion de la tabla vestibular y papilas interproximales
(Fig. 3).

En la pieza extraida se corrobora un importante com-
promiso palatino del espacio biolégico (fractura) y la
presencia de un granuloma pararradicular (Fig. 4).

Una vez determinada la indemnidad alveolar y en par-
ticular de la tabla vestibular se decidié intentar la postu-
ra inmediata del implante, siendo particularmente cuida-
dosos en el posicionamiento palatinizado de la fresa pilo-
to, asi como también, del protocolo de fresado tendien-
te a lograr a una suficiente estabilidad primaria en pro de
la también provisionalizacién inmediata (Fig. 5 y 6).

Lograda una correcta posicion tridimensional del la
plataforma protésica, uno de los factores criticos?a con-
siderar en implantes inmediatos, con la utilizacion del
Sistema Paraguide (AlphaBioTec, Tel Aviv-Israel) se proce-
dié a corregir la posicion del hexdgono del implante res-
pecto a la captura y emergencia del pilar angulado, al
mismo tiempo de seleccionar el pilar protésico mas ade-
cuado (Fig. 7). Una vez logrado lo anteriormente descri-
to, se protegioé la conexién interna del implante con un
pilar de cicatrizacién previo a manejo del GAP con téc-
nica de injerto (Fig. 8).

Finalmente se procedié a la sustitucion del pilar de
cicatrizacién por el correspondiente pilar protésico de
15° y provisionalizacién inmediata (Fig. 9).

La paciente fue citado a control a las 24 hrs., 7, 14 y 21
dias. Para posteriormente ser incorporada a un progra-
ma de controles y mantencién en espera del proceso
biolégicos de 6seointegracion.

DISCUSION

El protocolo de colocacién inmediata de implante post
exodoncia, introducido en la década de los 90, fue descri-
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to y propuesto como un gran aporte a la implantologia
contemporanea. Entre sus principales indicaciones se
destacaban la necesidad de preservar el tejido duro y
blando, previniendo asi la pérdida 6sea de la apdfisis alve-
olar."?

Si bien estudios prospectivos y retrospectivos han
mostrado tasas aceptables de "supervivencia" de
Implantes instalados bajo este protocolo,*® recientes
revisiones sistematizadas randomizadas con alto cumpli-
miento en los niveles de evidencia, demuestran con CLA-
RIDAD Y SIGNIFICANCIA que este procedimiento se
asocia a un mayor riesgo de complicaciones estéticas y
compromiso de la predictibilidad de la &seointegra-
cion[10].Siendo la principal complicaciéon estética obser-
vada la de recesién.? La frecuencia descrita para recesio-
nes de | 6 mas mm. fue del 8 al 40,5% del total de sitios
estudiados. Esta variabilidad en los porcentajes informa-
dos se ha atribuido a diferencias metodolégicas entre los
diferentes estudios (Con/Sin Colgajo; Implante sumergi-
do, Semisumergido o inmediatamente restaurado).''¢

A partir de los primeros y controversiales trabajos de
Mauricio Araljo y JanLindhe'”** y de sucesivas publicacio-
nes de otros importantes autores que paralelamente
estudiaron los fenédmenos bioldgicos de reparacion y
remodelado éseo post extraccidon (con y sin la instala-
cion de implante), se ha cuestionado la veracidad de cier-
tos mitos y paradigmas respecto a laimplantaciéon en
alvéolos frescos, estableciéndose hoy en dia que:

* El Implante inmediato noevitaria la pérdida 6sea verti-
cal, ni horizontal.'”'*2%

* Los resultados estan fuertemente determinados por el
biotipo periodontal, grosor de la tabla vestibular, posicion
tridimensional del implante, disefio del implante, caracte-
risticas y manejo del GAP (con la utilizacién de biomate-
riales y Regeneracion Osea Guiada R.O.G.), hibito tabé-
quico, enfermedad periodontal, trauma quirurgico, pre-
sencia y caracteristicas del defecto éseo.'”'* %%

Complementariamente, y no menos controversial, ha
sido la necesidad y/o conveniencia de elevar colgajo en el
protocolo de implante inmediato. Muchos autores con-
traindican su realizacion debido a lo delgada de la tabla
vestibular, ya que su sola exposicién al medio determina-
ria su mayor o total reabsorciéon. No obstante lo ante-
rior,y en atencion a esta misma variable, otros recomien-
dan elevar colgajo y complementar con técnica de
Regeneracién Osea Guiada (R.O.G.). Finalmente, estin
también aquellos clinicos que sugieren esperar el cierre
mucoso indicando el Protocolo 2éde instalacion media-
ta, con el objetivo de tener una mayor disponibilidad y
calidad de tejido blando.'*%
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Fig. I y 2. Imagen clinica y radiogrdfica grupo 2. Las piezas 7'y
9 estdn coronadas en buenas condiciones, lo cual siempre
representa un gran desafio quirirgico, protésico y estético. Sin
embargo, el biotipo periodontal es grueso. En la radiografia se
observa una zona radiolicidapararradicular, compatible con
una lesién crénica asintomatica (;granuloma?).

Fig. 3. Exodoncia cuidadosa y atraumatica, con especial con- Fig. 4. Se observa la pieza extraida con un importante
sideracién de la tabla vestibular y papilas interproximales. compromiso palatino del espacio biolégico (fractura) y
granuloma pararradicular.

Fig. 5. Presentacién de implante SPI
3,75 x I3mm (AlphabioTec, Tel
Aviv-Israel). Implante con adecua-
das propiedades de Macro, Micro y
Nano disefio, que junto a un correc-
to protocolo de fresado, proporcio-
na altos estdndares de estabilidad
inicial en muy poca disponibilidad
6sea, incluso en huesos tipo Ill o IV.
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Fig. 6. Se observa una correcta ubicacién tridimensional
del la plataforma protésica del implante, lo cual es uno de
los factores criticos?a considerar en implantes inmediatos.
Implante de conexién de hexagono interno y Plataforma
Universal para todos los diametros. Fig. 7. Pilar recto del Sistema Paraguide en posicién implante
p8. Este es un sistema de réplica quirargica de pilares protési-
cos, que permite verificar la posicién del implante en el plano
tridimensional, seleccionar el pilar (recto, 15° 6 25°), corregir la
posicién del hexagono del implante respecto a la captura y
emergencia de pilar protésico angulado de 15° 6 20° y verificar
clinicalradiogrdficamente el correcto y perfecto asentamiento
entre el pilar y la plataforma protésica del implante.

Fig. 8. Detalle de técnica de injerto y manejo del GAP Fig. 9. Provisionalizacién Inmediata.
(Xenoinjertoparticulado cortical Alphabio Tec, Tel Aviv-Israel).

Se determiné indemnidad de la tabla ésea vestibular, quedan-

do un defecto de 3 paredes (ideal desde un punto de vista del

potencial biolégico para técnica de Regeneracién Osea).
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Pareciera no existir una Unica verdad a este respecto.
Cada una de estas posiciones presenta ventajas y desven-
tajas, asi como riesgos asociados.

Actualmente no parece cientificamente razonable asu-
mir posiciones dogmdticas o absolutas, sugiriéndose
interpretar cada situacion clinica de forma individual y en
atencién a su mérito, asi como, a sus particulares y tni-
cas consideraciones sistémicas y locales.

Por lo tanto, el protocolo de implante inmediato debe
ser analizado criticamente, reservando su indicacion para
aquellas situaciones que cumplan rigurosamente requisi-
tos minimos™:

I. Paciente ASA I, No Fumador, Sin Enfermedad Periodontal
2. Linea de Sonrisa Baja

3. Biotipo Periodontal Grueso

4. Tabla Vestibular Intacta e Idealmente Gruesa

5. Ausencia de Infeccién Aguda

6. Adecuado Nivel Oseo Vertical en dientes vecinos, donde un
Imm de recesion pareciera un limite aceptable.

7.Un correcto posicionamiento tridimensional del implante

8.Sin elevacion de Colgajo. Lo cual no siempre es
posible,debido a consideraciones anatémicas de disponibili-
dad ésea. En particular, de la tabla vestibular, biotipo
periodontal y de la presencia, asi como, de las caracteristi-
cas de un defecto 6seo. Dependiendo delnimero de pare-
des, profundidad y ancho, entre otras importantes varia-
bles, se optara por la instalacion del implante (con o sin
elevacion de colgajo + Técnica de R.0.G.) o bien, posponer-
la en pro del cierre mucoso y de una mayor disponibilidad
de tejido blando para una futura técnica de R.O.G.
(Protocolo 2).

Actualmente la instalacién de implante inmediato pos-
texodoncia es una situacién comun en odontologfa. Para
el clinico, decidir cudndo colocar el implante es una cues-
tién critica en pro de alcanzar el éxito estético, protési-
co y biomecanico con aceptables estindares de predicti-
bilidad y baja ocurrencia de complicaciones. En sitios
postextraccion es frecuente encontrar defectos 6seos
que obligan a la elevacién de colgajo y a la realizacion de
técnicas de regeneracion 6sea, asegurando que el implan-
te quede completamente rodeado de hueso vital, mejo-
rando el contorno y arquitectura de la apdfisis alveolar.

CONCLUSIONES

* El implante Inmediato NO prevendria la pérdida 6sea
vertical, ni horizontal.

* Su indicacion y resultados estdn fuertemente determi-
nados por el biotipo periodontal, grosor de la tabla ves-
tibular, posicion del implante, manejo del gap, hdbito taba-
quico, enfermedad periodontal, trauma quirurgico, pre-
sencia y caracteristicas del defecto 6seo. =¢
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La inflamaciéon

periodontal y su relaciéon

con el embarazo y parto

Dr. Leonidas Barletta*, Dra. Patricia L. Klein**, Dra. Delia G. Tau**¥,
Dra. Nora Di Salvi*** Dra. Ester Friso**** Dra. Karina Schmidt¥¥*#¥%,
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RESUMEN

Es sabida la influencia de la infeccién periodon-
tal en la salud general de las personas como lo
determinan numerosas publicaciones demostran-
do las alteraciones de los distintos aparatos sis-
témicos y el hallazgo de bacterias y sustancias
proinflamatorias que tuvieron su origen en la
inflamacién gingivoperiodontal. La bibliografia
internacional muestra la influencia de la perio-
dontitis en la alteracion del tiempo de embarazo
y del peso del recién nacido como consecuencia
de la existencia de enfermedad periodontal en las
futuras madres. Con el objetivo de conocer tal
situaciéon en nuestro medio estudiamos un grupo
de mujeres embarazadas registrando el estado
periodontal y su seguimiento hasta el parto para
establecer el tiempo de gestacion y el peso de los
recién nacidos.

Palabras clave: enfermedad peridontal, emba-
razo, parto, bajo peso, parametros periodon-
tales.

INTRODUCCION

La repercusion sobre el resto del organismo de la
infeccion responsable de la inflamacion de los tejidos
periodontales se ha ido corroborando cada vez mds en
éstos Ultimos afios donde la accién de las bacterias da
lugar a la modificacién tisular y a la formacién de com-
puestos quimicos que se pueden trasladar a cualquier
lugar de los sistemas organicos. Muchas causas han sido
asociadas al parto prematuro y nacimientos de bajo
peso' especialmente a infecciones génito urinarias o
vaginosis bacterianas que aparecen como una de las cau-
sas importantes y comunes de ruptura de membranas.’

Estudios recientes han posicionado a la enfermedad
periodontal como un factor de riesgo para el parto pre-
maturo y nacimientos de bajo peso dado que es una
infeccion iniciada por bacterias predominantemente
Gram-, anaerébicas que pululan en la zona subgingival y
conjuntamente con las defensas del huesped cumplen un
papel primordial en la patogénesis de la enfermedad
periodontal, cuyo tratamiento reduciria el grado de
parto prematuro y nacimientos de bajo peso.’ Los com-

* Prof. Titular. Catedra de Periodoncia B de la Facultad de Odontologia. Universidad Nacional de La Plata.

*%  Prof. Adjunta. Cdtedra de Periodoncia B de la Facultad de Odontologia. Universidad Nacional de La Plata.

##% TP, Catedra de Periodoncia B de la Facultad de Odontologia. Universidad Nacional de La Plata.

##% Ayud. Diplomados. Cdtedra de Periodoncia B de la Facultad de Odontologia. Universidad Nacional de La Plata.
A CeSPI. Catedra de Periodoncia B de la Facultad de Odontologia. Universidad Nacional de La Plata.
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ponentes celulares de los microorganismos como los
lipopolisacdridos activan a las células del sistema inmu-
ne estimulando la produccién de enzimas y mediadores
proinflamatorios que destruyen el tejido conectivo.
Como objetivo de éste trabajo estas comprobaciones
de origen internacional nos ha impulsado a explorar que
es lo que ocurre en nuestro medio en base a una eva-
luacion estadistica de una poblacion de mujeres embara-

zadas.

MATERIAL Y METODOS

En la Citedra de Periodoncia B de la Facultad de
Odontologfa de la Universidad Nacional de La Plata se
estudiaron 93 mujeres embarazadas pertenecientes al
Servicio de Obstetricia y Ginecologia del Hospital
Interzonal General de Agudos Gral, San Martin de La
Plata a quienes se les hizo un examen periodontal, his-
toria clinica médica y registro de medicacion administra-
da. Se incluyeron las que no figuraban en su historia
médica enfermedades importantes y que no se adminis-
traran medicamentos que pudieran afectar la gestacion,
excluyéndose por lo tanto a aquéllas con afecciones sis-

témicas y/o toma de medicamentos puedan interferir el
embarazo. Se registraron los parametros periodontales
como profundidad de sondaje (PS), nivel de insercién
(NI), indice de placa (IP), indice gingival (IG), indice de
sangrado (IS) y movilidad dentaria (M) en los dientes
segun el indice de Ranfjérd y se hizo el procesamiento
estadistico.

RESULTADOS

La mayoria de las pacientes examinadas eran madres
primerizas en un 46%, siguiendole las que tuvieron un
embarazo anterior en un 25%, 2 embarazos en un 15%,
3 con un 6%, 4/5 con un 4% y || embarazos con sola-
mente 1% (Tabla [), con un rango de edad de 14 a 39
afios concentrdndose el mayor nimero entre |7 y 25
afios representando el 29,3% de total.

Con respecto a los parametros periodontales, el
mayor numero estuvo situado en el punto | siendo en
el IP con un promedio para todos los dientes estudiados
de 63%, el IG con 46%, en Omm la PS con 96%, en Omm
en NI con 86%, punto 0 en IS con 74% y punto 0 en M
con 97%. (Tabla 2)

Tabla I. Nimero de embarazos anteriores de las pacientes examinadas

N° de emb.

%

46

Tabla 2. Valor de los parametros de los dientes estudiados

Diente IP IG PS NI IS M

16 69% Gl 58% GI  95% Omm  85% Omm 85% GO 99%G0

21 63% Gl 47% Gl 100% Omm  92% Omm 72% GO 96% GO
24 71% Gl 58% Gl  99% Omm  86% Omm 72% Go  100% GO
44 68% Gl 59% Gl  96% Omm  83% Omm 75% GO 98% GO
41 44% GI  53% Gl 94% Omm  86% Omm 67% GO  99% GO
36 68% Gl 52% Gl  91% Omm  83% Omm 72% GO  100% GO
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Tabla 3. Presencia de antecedentes médicos

Antecedentes médicos Casos %
Trast. digestivos 4 4,3
Fumadoras 3 3,2
Trast. respiratorios 3 3,2
Hepatopatias 3 32
Alter. Psiquicas 2 2,2
Alter. urinarias 2 2,2
Anorexia-bulimia 2 2,2
Anemia 2 2,2

Alter. Ovéricas | 1,1
Celiaquia | 1,1
Tumor de rodilla | 1,1
Sifilis | 1,1
Viruela | 1,1
Alter. renales | 1,1
Diabetes | 1,1
Hipertension arterial | Il

Los antecedentes médicos y factores de riesgo regis-
trados mostraron que la mayor presencia fue de tras-
tornos digestivos(4,3%), siguiéndole fumadoras, trastor-
nos respiratorios y hepatitis(3,2%), trastornos psiquid-
tricos, infecciones urinarias, alteraciones alimenticias y
anemia(2,2%) y en menor medida tumor ovarico, celia-
quia, tumor de rodilla, sifilis, viruela, infeccion renal,
hipertensién arterial y diabetes (1,1%). (Tabla 3)

La medicacién consumida por las pacientes estudiadas
la més frecuente fue el hierro en un 31,2% de los casos,
siguiendole las vitaminas con 4,3%, antibidticos en un
2,2%, y el resto entre antiheméticos, antiespasmodicos,
psicofarmacos y corticoides en aerosol estuvieron pre-
sentes en |,1%. (Tabla 4)

Tabla 4. Medicamentos consumidos por las

pacientes embarazadas

Medicacién Casos %
Hierro 29 31,2
Vitaminas 4 4,3
Antibiéticos 2 2,2

Antieméticos I Il
Antiespasmédicos | 1,1
Alopidol I 1

Corticoides en aerosol | 1,1

En la totalidad de los casos el parto se produjo al tér-
mino normal del embarazo con un peso de los recién
nacidos dentro de los parametros normales con un
maximo de 4.130g en el sexo masculino y 4.220g en el
femenino y pesos minimos de 2.550g y 2.450g respecti-
vamente. (Tabla 5)

DISCUSION

La hipotesis de que la enfermedad periodontal es un
factor de riesgo para el parto prematuro y nacimientos
de nifios de bajo peso en este trabajo no se pudo com-
probar porque el grupo de mujeres embarazadas exami-
nadas no tenian las condiciones de patologia periodon-
tal apropiadas como para representar una causa de alte-
raciones en esos casos, dado que los pardmetros estu-
diados tuvieron una marcada tendencia a la normalidad,

Tabla 5. Evaluacion de los nacimientos

Sexo Peso maximo(en g) Peso minimo(en g) Tiempo de embarazo
Masculino 4.130 2.550 Normal
Femenino 4.220 2.450 Normal
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seguramente debido a las medidas de prevencion que el
Servicio de Ginecologia y Obstetricia al cual pertene-
cen les imponen derivandolas al Servicio de
Odontologia del mismo Hospital. Contrariamente estu-
dios sobre éste tdpico demuestran que en Sud América
hay un grado de incidencia del |1%° de aparicion de
éstos casos que se produce cuando las contracciones y
dilatacién uterina comienzan con signos regulares®tem-
pranamente a las 37 semanas de embarazo, consideran-
do al recién nacido de bajo peso cuando éste es inferior
a 2.500g.” Hay otros factores de riesgo que pueden
influir como tabaco, edad, raza, alcohol, drogas, etc. que
pueden alterar los niveles de algunas citokinas en el
suero materno como IL-6, 8, FNT® y PGE2.? La edad de
las pacientes estudiadas es muy similar a la de otros tra-
bajos realizados’ con la diferencia que en ésta evalua-
cién no hubo patologia periodontal ni transtornos de
parto, como también la pérdida de insercién y sitios
hemorragicos encontrados por otros autores tuvieron
alto porcentaje en los partos prematuros y nacimientos
de bajo peso'® que en éste estudio no se encontraron.
No hemos realizado exdmenes microbiolégicos por no
existir PS para poder comprobar la existencia en altos
niveles de bacterias periodontopatdgenas encontrado
por otros autores'' ni tampoco dosaje de citoquinas y
su correlacion con los parametros periodontales que
dan un alto nivel en las periodontitis.'

Agradecimientos

CONCLUSIONES

v/ El mayor numero de las pacientes estudiadas eran
madres primerizas.

v/ Los pardmetros periodontales registrados se acerca-
ron a la normalidad.

v/ Los antecedentes médicos més frecuentes(transtor-
nos digestivos, respiratorios, tabaco y hapatopatias)
no alteraron el embarazo y parto normal.

v/ El tiempo de embarazo y el peso de los recién naci-
dos estuvieron dentro de los limites normales en su
totalidad. =&
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Rol de la Fosfatasa Alcalina
salival en el diagnéstico

de las enfermedades
periodontales

Prof. Dr. Miguel Acuiia*; Dr. Fernando R. Cuzziol*¥; Dr. Javier Monzon*#%;
Dr. Ernesto Canga**** ; Dr. Armando Celia®##¥*

RESUMEN

Uno de los tejidos mads afectados en esta enfermedad
es el tejido 6seo que recubre a la pieza dentaria (hueso
alveolar), que como consecuencia de la progresion de la
enfermedad, se va produciendo una reabsorciéon y des-
truccién total del mismo. Serfa de utilidad poder contar
con algun criterio diagnéstico, como son los marcado-
res biolégicos, que permita detectar la posible agresion
a los tejidos. La FAL &sea es una enzima directamente
relacionada con el metabolismo osteolégico del nuestro
organismo, particularmente cuando se produce el remo-
delamiento (reabsorcién-neoformacion) del mismo.

El propésito de esta revision bibliogrifica es determi-
nar el rol de la fosfatasa alcalina salival como marcador
bioquimico de la enfermedad periodontal.

Palabras claves: Periodontitis- Saliva- Marcadores
quimicos

*

Auxiliar Ira. Categoria. Catedra Periodoncia. FO.U.N.N.E.

™ Profesor Titular. Catedra de Fisica-Quimica Bioldgica. F.O.U.N.N.E.
™ Profesor Adjunto. Cdtedra Periodoncia. F.O.U.N.N.E.

™ Profesor Titular. Cdtedra Periodoncia. F.O.U.N.N.E.
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ABSTRACT

One of the tissues most affected in this disease is
bone tissue covering the tooth (alveolar bone), which
due to disease progression, will produce a total destruc-
tion and resorption thereof. It would be useful to have
some diagnostic criteria, such as biomarkers to detect a
possible attack on the tissues. The FAL bone is directly
related enzyme osteological metabolism of our body,
particularly when remodeling occurs (resorption-neo-
formation) thereof.

The purpose of this review is to determine the role of
salivary alkaline phosphatase as a marker of periodontal
disease.

Keywords: Periodontitis-Saliva-chemical markers

Facultad de Odontologia. Avenida Libertad 5450. Corrientes. Republica Argentina.
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INTRODUCCION

En los dltimos afios, se ha postulado que la saliva (pro-
ducto del ultrafiltado del plasma sanguineo elaborada y
secretada por glandulas especificas) constituye un mate-
rial biolégico importante para el desarrollo de nuevos
métodos de diagnostico, que ayudarian complementaria-
mente al conocimiento de muchas enfermedades sisté-
micas, tales como la leucemia, el sindrome de Sjogren, el
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), el
lupus eritematoso sistémico y la diabetes mellitus.'

Entre los componentes importantes de la saliva, que
en este contexto se discuten dentro de literatura espe-
cializada, se encuentran varias enzimas que podrian estar
asociadas a la enfermedad periodontal. (EP).

La respuesta del organismo a la EP incluye la produc-
cién de algunas enzimas ya conocidas con anterioridad,
que son liberadas por las células estromales, epiteliales y
por las mismas bacterias. El andlisis de estas enzimas en
la secrecién salival asi como en el fluido crevicular, puede
contribuir a clarificar la patogénesis y mejorar el diag-
noéstico precoz de la EP. Desde este punto de vista, el
papel mas importante se centra en las enzimas genera-
das por la destruccion de los tejidos periodontales,
como son: elastasa, colagenasa, gelatinasa y proteinasa.”

Algunas enzimas intraceluares incrementan su libera-
ciéon en pacientes con EP, procedentes de las células
periodontales dafiadas, pudiendo localizarse en la saliva,
el liquido crevicular y en las zonas limitrofes. Las enzimas
particularmente relevantes en este grupo son las siguien-
tes: aspartato y alanino aminotransferasa (AST y ALT),
lactato deshidrogenasa (LDH), gama-glutamil-transferasa
(GGT), creatin-kinasa (CK), alcalin-fosfatasa (FAL) y
acido-fosfatasa (ACP). Concretamente, la LDH y AST
pueden ayudar en la monitorizacién de la progresion de
la EP. Estas enzimas son muy utiles para comprobar la
actividad de la EP o para valorar el efecto del tratamien-
to periodontal28 Las investigaciones realizadas sobre la
actividad de estas enzimas se refieren al liquido crevicu-
lar, y no en la saliva libre no estimulada.’

Para estimar el nivel del dafio celular seria importante
establecer la diferencia entre las mismas enzimas intra-
celulares ya que es sabido que no todas tienen la misma
localizacion dentro de la célula. Algunas estan localizadas
Unicamente en el citoplasma y salen mucho mds facil-
mente al espacio extracelular, como es el caso de LDH.
Otras en cambio, estan localizadas tanto en el citoplas-
ma como en la mitocondria, por lo que su presencia en
el espacio extracelular requerird un dafio celular mas
grave, concretamente en los casos de la AST y ALT. En
otros casos estan localizadas exclusivamente en los

organulos celulares como la ACP que se encuentra sélo
en los lisosomas. Si estas enzimas aparecen en el espacio
extracelular se puede concluir que ha ocurrido un dafio
celular grave (necrosis). Finalmente hay enzimas que se
localizan en la membrana celular como son la GGT y
ALP. Para la liberacién de éstas, la membrana celular
deberia ser destruida previamente.*

DESARROLLO

Uno de los tejidos més afectados en la enfermedad
periodontal (periodontitis) es el tejido 6seo que recubre
a la pieza dentaria (hueso alveolar), que como conse-
cuencia de la progresion de la enfermedad, se va produ-
ciendo una reabsorcion y destruccion total del mismo.
Seria de utilidad poder contar con algun criterio diagnos-
tico, como son los marcadores biolégicos, que permita
detectar la posible agresion a los tejidos.

La FAL 6sea es una enzima directamente relacionada
con el metabolismo osteolégico del nuestro organismo,
particularmente cuando se produce el remodelamiento
(reabsorcién-neoformacién) del mismo. Es secretada por
los osteoblastos, para compensar la destruccion del
hueso producida por la actividad osteocldstica. La FAL se
encuentra en todos los tejidos corporales y se halla en
muchas formas diferentes. Cada tipo tiene una estructu-
ra quimica disimil, denominada isoenzima. Su estructura
depende del lugar en el cuerpo donde se produce. Por
ejemplo, las isoenzimas de la FAL del higado y del hueso
tienen estructuras diferentes. Particularmente en este
estudio se hace referencia a la FAL del hueso.

Sus valores normales en sangre (suero) son de 20 a
140 UI/L (unidades internacionales por litro) pero tam-
bién se la puede encontrar en la saliva con valores simi-
lares a los de la sangre (suero).

Las concentraciones elevadas de FAL se producen
cuando se rompe el equilibrio entre la reabsorcién y
neoformacién del hueso, a mayor reabsorciéon mayor va
a ser la neoformacién y por ende se observard un
aumento de los valores normales de concentracion plas-
matica y salival de la FAL situacion que podria ocurrir
cuando la bolsa periodontal esta en actividad.**

La FAL y fosfatasa dcida son enzimas intracelulares que
se encuentran en la mayoria de los tejidos y organos,
particularmente en los huesos. Su actividad incrementa-
da en la saliva probablemente es la consecuencia de pro-
cesos destructivos en el hueso alveolar en los estadios
avanzados de desarrollo de la enfermedad periodontal.
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Algunos estudios han mostrado un aumento conside-
rable de la actividad de FAL en la fase aguda de la enfer-
medad periodontal, recuperindose valores similares a
los de las personas sanas después del tratamiento perio-
dontal.” En este sentido, también la mayoria de estos
estudios sobre la actividad de la FAL se refieren al liqui-
do crevicular®’ El problema que plantea el liquido crevi-
cular es la técnica de coleccionarlo (es la forma de
obtencién de muestras), que es complicada, (por la mini-
ma cantidad obtenida y por la posibilidad de sangrado en
encias inflamadas) y si se establece como el método ruti-
nario podria ser dificil para llevarlo a cabo en la prictica.

Por el contrario, la saliva (total libre en boca) es abun-
dante, y el método de coleccionarla muy simple y mas
facil para el paciente. Ademds, pueden detectarse las mis-
mas enzimas que en el liquido crevicular gingival, por lo
que estos tests salivares tienen un futuro prometedor

A su vez, en nuestro pais no existen estudios de utili-
zacion de FAL como marcador bioquimico de la enfer-
medad periodontal Las experiencias al respecto solo
existen en forma de experimento formal, pero ninguno
ha sido publicado en la literatura mundial, y solo existen
revisiones bibliograficas referentes al tema.**'

CONCLUSION

Teniendo en cuenta las limitaciones de las pruebas
diagnésticas de la enfermedad disponibles, que hasta el
momento, no han logrado predecir como sera la des-
truccién periodontal en cada individuo, y las graves con-
secuencias que produce el avance de la enfermedad
periodontal, es importante contar con algun indicador
que resulte de ficil acceso y lectura, y que permita la
deteccion clinica precoz de la enfermedad en los esta-
dios iniciales, para implementar estrategias adecuadas de
planeamiento y/o de prevenciéon de la enfermedad, y un
seguimiento del tratamiento realizado.

Aprovechando las ventajas que implica la utilizacion de
la saliva es de esperar que la mayoria de los componen-
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tes presentes en el plasma sanguineo se puedan encon-
trar en mayor o menor proporcion en la secrecién sali-
val. Es por ello que se la podria utilizar como elemento
biolégico de muestra, ya que brinda una serie de venta-
jas en cuanto a la facilidad de obtencién, no invasivo, eco-
némico, poco contaminante, lo que la llevaria a transfor-
marse en el futuro en un medio muy util para el diagnos-
tico de diferentes alteraciones, no solo periodontales si
no de otras patologias sistémicas, como ya ha sido men-
cionado en diferentes literaturas. =¢
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