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. INTRODUCCION.

Gracias a numerosos estudios epidemioldogicos, se sabe que la
enfermedad periodontal tiene una alta incidencia en la poblacién a
nivel mundial, pero afortunadamente los individuos no son
universalmente susceptibles a ella.

Tradicionalmente se habia considerado que el unico factor
etioldgico era la presencia de placa dentobacteriana, actualmente
este razonamiento ha cambiado, ya que ahora se sabe que en la
etiologia de la enfermedad periodontal influyen tanto los
microorganismos patégenos, asi como también un gran nimero de
factores propios de! huésped que influyen en ia susceptibilidad a la
enfermedad. Estos son conocidos como factores de riesgo.

Dentro de la gran variedad de factores de riesgo estan los propios
del huésped, como por ejemplo alguna deficiencia inmunitaria, y en
general las deficiencias sistémicas; y por el otro lado tenemos a
otros factores que son de tipo externo, entre los cuales se
encuentran los factores psicosociales y el estrés, que son los que
en este caso se enfocara este trabajo.

Debido a la complejidad de ta vida moderna y a todas las
exigencias que se deben satisfacer exitosamente dentro de una




sociedad como la nuestra, es comun que algunas personas

desarrollen alteraciones y problemas internos como lo es el estrés.
Y ya que esta alteracion y los problemas psicosociales son parte
de la condicion humana y estan presentes universalmente aunque
en diferentes grados, se considera interesante conocer de que
forma afectan a los individuos desde el punto de vista oral.

El objetivo de este trabajo es explicar como es que el estrés y los

factores psicosociales afectan al equilibrio periodontal, provocando

alteraciones locales y generales que pueden participar en et

desarrollo y progresion de las enfermedades periodontales

Para poder cumplir con este objetivo es necesario hacer un repaso
de las causas y los factores de riesgo ya conocidos que influyen

para que se presente la enfermedad periodontat, asi como también

es importante conocer los mecanismos patogénicos que se
presentan en los tejidos afectados.

Una vez revisados estos aspectos sera un poco mas facil explicar
y entender los posibles mecanismos de accion del estrés y de tos
factores psicosociales en la enfermedad periodontal.



{  B I. TERMINOLOGIA.

Para poder entender con claridad los conceptos y el contenido de
los siguientes capitulos es necesario poner en claro algunos de los

términos que se usaran con mas frecuencia. A continuacidén se
hablara un poco de estos terminos.

Un “factor de riesgo” para la enfermedad periodontal es una

caracteristica, algun comportamiento o un elemento del medio
ambiente, el cual se asocia con la periodontitis destructiva. La
relacidon puede o no ser causal Algunos factores de riesgo son
modificables mientras que otros no. y otros tantos no se pueden

modificar con facilidad. Por esto, aquelios factores que

generalmente no pueden ser modificados son llamados factores

determinantes o factores antecedentes, entre estos podemos citar

a la diabetes, alteraciones de neutrofilos, etc. El t&érmino factor de

riesgo generalmente implica una condicidn modificable. Los

verdaderos factores de riesgo se asocian a enfermedades, esto, se
confirma con estudios longitudinales. (Genco, 1998)

El término "indicador de riesgo”, es usado para describir un posible
factor asociado con una enfermedad, el cual es identificado por

medio de controles de casos y con estudios seccionales-cruzados.
(Genco, 1896).



El término “marcador de riesgo”’, generalmente se refiere a los
factores de riesgo que son predecibles, por ejemplo, ios asociados
con la probabilidad del incremento de alguna enfermedad en el

futuro. (Genco, 1996).

El término “comportamiento Tipo A", ha sido descrito como un
conjunto de acciones y emociones que pueden ser observadas en
cualquier persona que esta fuertemente envuelta en un esfuerzo
constante para hacer mas y mas cosas en mucho menos tiempo, y
si es necesario yendo en contra de los esfuerzbs opuestos de otras

cosas u otras personas.

Algunos de los indicadores mas significativos del comportamiento
Tipo A, incluyen reacciones explosivas, hablar rapido, querer
realizar grandes hazanas, querer aumentar el ritmo de vida, llevar
a cabo dos o mas actividades al mismo tiempo, tener tendencia a
los retos y a competir con los demas, son impacientes con la gente
que reacciona lentamente y tienen en general un aspecto de

tension. (Muhammad, 1995).



1. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. |

La eticlogia de la enfermedad periodontal es multifactorial y en
términos generales no existe un solo factor que sea el dnico

responsable de los cambios que ocurren en la enfermedad.

Para que la enfermedad periodontal se establezca es necesaria la
participacion de dos componentes. Por un lado la presencia de

microorganismos periodontopatogénicos presentes en la placa
dentobacteriana y por el otro lado la existencia de un huésped

susceptible, esto es que no todas las personas van a desarrollar la

enfermedad periodontal, para que ello ocurra, ademas de los

microorganismos patdgenos es necesaria la presencia de ciertos
factores que en mayor o menor grado favorgcen y participan en su

desarrollo como serian: alteraciones en los neutrdfilos, algunos
sindromes, tabaquismo,
genéticos.

enfermedades sistémicas y aspectos



2.1. MICROFLORA PERIODONTAL.

Los conceptos acerca de la etiologia de las enfermedades

periodontales han cambiado marcadamente durante las Gltimas

tres décadas. Hay muchas bacterias especificas que estan

asociadas con diferentes tipos de enfermedades periodontales
severas incluyendo Porphyromonas

gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Prevotella

intermedia, Bazcteroides

forsythus, y tal vez otros como Campilobacter rectus,

Fusobacterium nucleatum, y espiroquetas. Adicionalmente, se han

asociado un grupo de microorganismos  patdogenos que

normalmente no se encuentran en la cavidad oral, incluyendo

Enterobacteracea, Pseudomodacea. Y Acinetobacter. La

enfermedad periodontal es una infeccidn, con varias formas

severas de enfermedades asociadas a bacterias especificas que

han colonizado el area subgingival a pesar de los mecanismos de
defensa det huésped. (Genco, 1996).

Estudios recientes senatan a un nUumero pegueio de

microorganismos miembros de la microflora oral como candidatos

patdogenos para la iniciacion y progresion de la enfermedad

periodontat. Recientemente, se ha desarrollado la identificacion y
semi-cuantificacion de estos organismos en grandes numeros de

muestras subgingivales tomadas durante estudios



epidemiologicos. Estos estudios epidemiolégicos microbianos han
traido a la iuz el papel especifico de los microorganismos en la
enfermedad periodontal. Carlos y cols. en 1988 (Genco, 1996)
encontraron la presencia de P. intermedia, junto con sangrado
gingival y calculo, relacionada con la peérdida de insercidon en un
grupo de adolescentes. Grossi y cols. en 1994 (Genco, 1996)
probaron un panel de microorganismos incluyendo A
actinomyceterncomitans, 8. forsythus, C. rectus, especies de
Capnocytophaga, E. saburreum, F. nucleatum, P. gingivalis, y P.
intermedia. De estos microorganismos, solo dos, P. gingivalis, y 8.
forsythus. fueron asociados al incremento de la pérdida de
insercion. Estos mismos microorganismos  también fueron
identificados como indicadores de riesgo para la pérdida de hueso.
Un dato interesante es que en ambos estudios se encontré en
altos niveles la especie Capnocytophaga en sujetos con niveles
bajos de enfermedad periodontal, lo cual sugiere que tal vez estas

especies son parte de la flora normat

La importancia de las bacterias especificas en la destruccion
periodontal es aumentada por el hallazgo de que la cantidad de
acumulacion de placa esta muy poco relacionada con la
enfermedad periodontal destructiva. (Genco, 1996).

12



2.2. FACTORES DE SUSCEPTIBILIDAD ASOCIADOS AL
HUESPED.

2.2.1. ANOMALIAS DE NEUTROFILOS.

DISFUNCION DE NEUTROFILOS

La respuesta normal de los neutréfilos a la invasidén microbiana es
la migracion al sitio de infeccidon, seguida por la fagocitosis y la
muerte del microorganismo invasor. Utilizando técnicas in wvitro,
que permiten conocer la funcidn de los neutrdfilos, se han podido

identificar algunos defectos de los neutrdfilos humanos. (Rees,
1986).

Defectos en la adherencia.- Se han identificado glucoproteinas
moleculares en la superficie de los neutrdfilcs polimorfonucleares.,
las cuales son importantes para la adhesion de éstos a las células
endoteliales. Estas glucoproteinas llamadas LFA-1, Mac-1 y
p150,95, son miembros de la familia gue integra a las proteinas de
adhesion. Se ha identificado una deficiencia en estas moléculas,
llamada deficiencia en la adhesion teucocitaria, la cual se presenta
en pacientes cuyas condiciones clinicas se caracterizan por
infecciones bacterianas recurrentes, menor formacion de pus,

cicatrizaciéon prolongada vy leucocitosis. Dentro de las



caracteristicas dentales, esta enfermedad se caracteriza por una
periodontitis prepuberal generalizada, pérdida progresiva de hueso
alveolar, exfoliacion prematura de dientes de primera y segunda
denticion e inflamacion gingival severa. La severidad de las
manifestaciones clinicas esta directamente relacionada al grado de
la deficiencia de glucoproteinas. (Rees, 1996).

Defectos en la quimiotaxis.- Lta quimiotaxis, gque es la migracion
direccional de celulas hacia donde estan las mayores
concentraciones de moléculas quimiotacticas, es una funcion
bioldégica importante de las células de defensa del huésped. Las
moléculas quimiotacticas, ya sean bactenanas o meléculas
derivadas del huésped, son detectadas por receptores especificos
en la superficie de los neutirdfilos polimorfonucieares. La unidn de
una molécula quimiotactica a un receptor especifico es el resultado

de la interiorizacion del complejo receptor-sustrato. (Rees, 1996)

Se ha informado en la hteratura de muchas enfermedades y
sindromes que se relacionan con los defectos de !a locomocidn de
neutréfilos vy 1a quimiotaxis. La enfermedad periodontal mas
asociada con los defectos quimiotacticos de neutrdfilos es la
periodontitis juvenil localizada. (Rees. 1996).



Defectos en la fagocitosis y en la destruccion microbiana.- Se ha
visto que los neutrdfilos presentes en la periodontitis juvenil
localizada pueden reconocer al A acinomycetemcornitans, pero
fallan en la destruccion de éste. En contraste, este mismo
microorganismo es facilmente eliminado por neutrofilos normales,
y los neutrdfilos de personas que padecen periodontitis juvenil
generalizada pueden matar a otras especies. Asi se explican las
implicaciones que se le dan a los defectos cualitativos en la
habilidad de eliminar a patdogenos especificos, y esto puede
explicar la relacion de enfermedades sistémicas en pacientes con
periodontitis juvenil localizada.



NEUTROPENIA.

En individuos normailes el numero total de leucocitos en la sangre
periféerica wvaria desde 5000 hasta 10000 células/mm3. Hay
neutropenia cuando el nimero de neutréfilos periféricos es menor
de 2000 células/mm3. Sin embargo, las funciones protectoras de!
neutrofilo permanecen relativamente intactas si su cantidad excede
1000 células/mm3. Cuando dicho numero desciende por debajo de
500 células/mm3, la frecuencia de infecciones graves, recurrentes
recalcitrantes se eleva de manera notable. (Gence, 1983).

Es posible catalogar a las neutropenias en relacidn con tres
espacios donde residen los neutrdfilos: los compartimientos
medular, de la sangre periferica y el tejido. Cualquier anomalia en
estos espacios puede motivar neutropenia. Los trastornos
medulares, que corresponden a la mayor parte de las
neutropenias, pueden surgir de lesion directa o por efectos en la
maduracidn de las celulas hematopoyéticas. La lesion causada por
medicamentos © sustancias quimicas también es frecuente, y
proviene de agentes citotoxicos por factores ambientales como
benceno, diclorodifeniltricloroetano (DDT) o dinitrofenol. Hay
anomalias primarias en la maduracidén que se manifiestan como
neutropenias congénitas y hereditarias; o trastornos secundarios
de la maduracién vinculados con deficiencia de acido folico o
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vitamina B12 que también pueden provocar neutropenia. El

reemplazo de la meédula Osea. que acontece en alteraciones

reumatocides, infecciosas y padecimientos infiltrados como

trastornos malignos, también puede motivar neutropenia. (Genco,
1993).

Manifestaciones clinicas.- Las neutropenias pueden ser pasajeras,

ciclicas o persistentes; si bien las manifestaciones de la

neutropenia a veces son graves, muchos neutropénicos llegan a

permanecer asintomaticos. En el neutropénico, ios sitios mas

frecuentes de infeccion son las vias respiratoria y genitourinaria asi
como la bucofaringe. En general, los microorganismos infectantes
son patogenos frecuentes para un sitio anatdomico determinado. No

obstante, si se administran antibidticos, algunos gérmenes

infrecuentes podrian colonizar el lugar y causar infeccion.

(Genco,1993).

Manifestaciones bucales.- La

agranulocitosis provocada por
medicamentos vy

lta neutropenia ciclica se relacionan con

la
periodontitis grave. Desde hace

tres o cuatro decenios se
reconocid la enfermedad periodontal en nifnos con agranulocitosis

infantil hereditaria (neutropenia congénita). En nifios y adultos

la mucosa puede exhibir
ulceraciones necréticas negras o grisaceas que se separan con

jovenes con neutropenia congénita,



claridad de zonas no afectadas. Puede haber hemorragia y
necrosis del margen gingival. y las personas muestran en
ocasiones salivacion aumentada. En una descripcidn
histopatologica de los cambios periodontales en la neutropenia,
Bauer en 1946 (Genco, 1993) describidc hemorragia en el
ligamento periodontal con destruccion de las fibras principales y
osteoporosis del hueso esponjoso con resorcion osteoclastica.
También identificé fragmentos pequeros de hueso necrotico en el
tigamento periodontal asi como hemorragia en la médula.

El tratamiento de personas con enfermedad periodontal vy
"neutropenia ciclica exige atencion meticulosa al! debridamiento, el
contro! de placa y la utilizacidn de antibioticos. La terapéutica de la
enfermedad pericdontal en la neutropenia cronica es menos
exitosa, y a menudo causa pérdida dental a pesar de un
tratamiento emprendedor. No obstante, con frecuencia se obtiene
alivio sintomatico mediante el raspado subgingival y el alisado
radicular junto con agentes antimicrobianos topicos auxiliares,
antibioticos parenterales y el empleo a largo plazo de un agente
contra la placa como la clorhexidina. (Genco. 1993).




Sindrome Chédiak-Higashi. Es un trastorno autosdémico recesivo
paco frecuente caracterizado  por neutropenia, gingivitis,
enfermedad periodontal e infecciones pidgenas recurrentes.
También se vincula con albinismo oculocutaneo parcial, fotofobia,
nistagmo y neuropatia periférica progresiva. En personas con este
sindrome se reporta enfermedad periodontal grave y gingivitis en
edad temprana. Se estima que la migracion alterada de neutréfilos
y monocitos, asi como la desgranulacion defectuosa, se relacionan
con la mayor susceptibilidad a infecciones, incluyendo !a
enfermedad periodontal. (Genco, 1993).

Sindrome de Job. (sindrome de infeccidn recurrente por
hiperinmunoglobulinemia E). Este sindrome se vincula con otitis,
sinusitis, neumonia estafilococica, furunculosis y celulitis. Los
enfermos exhiben facies tosca caracteristica con hipertelorismo,
mandibula prominente, sinostosis craneal y osteoporosis. Padecen
infecciones cutédneas, y casi el 50% presentan candidiasis
mucocutanea. Estas personas sufren elevacion extrema de las
concentraciones séricas de IgE. Las personas con el trastorno
presentan reacciones inflamatorias agudas disminuidas. Se
documenta quimiotaxis anormal de neutrofilos y monocitos. La
anomalia quimiotactica de los fagocitos pudiera fomentar la
recurrencia de las infecciones, pero el defecto - quimiotactico es



variable. Hay informes de enfermedad periodontal mas grave en
sujetos con el sindrome, sin embargo, falta la descripcién de un
estudio sistematico con un grupo amplio de estos pacientes en

donde se establezca con claridad la relacidon del sindrome con las
infecciones bucales.(Genco, 1993).

Sindrome Papgpillos-Lefévre. £Es un trastorno autosomico recesivo

infrecuente que se caracteriza por hiperqueratosis palmoplantar.

Otras anomalias menos usuales incluyen calcificaciones
intracraneales y retraso mental. La enfermedad periodontal grave
que causa exfoliacion de {as denticicnes primaria y permanente es

uno de los rasgos mas constantes del sindrome de Papillon-

Lefévre. En casi todos los casos, las alteraciones queratdsicas de
las plantas de los pies y las palmas de las manos se registran al
cabo de los tres primeros afos de vida; las lesicnes periodontales
comienzan poco después de la erupcidon dentaria;, ademas hay

inflamacion, hemorragia y supuracion gingival, formacion de bolsas
asi a
Luego de que se pierden los
dientes primarios, los tejidos cicatrizan con rapidez y sin secuelas

como aflojamiento y exfoliacion dentaria espontaneos,
menudo sin resorcion radicuiar.

hasta que erupciona la denticién permanente, cuando el proceso

comienza de nuevo. Al perderse la denticidn permanente, la

cicatrizacion acontece sin complicaciones. La situacion inmunitaria

20



de personas con este sindrome incluye defectos en la inmunidad

celular, la motilidad de neutréfilos y menor actividad bactericida de
estos.(Genco, 1993).

Sindrome de Down. Representa la trisomia del cromosoma 21. El
sindrome afecta a uno de 700 nacidos vivos. El fenotipo del
sindrome se caracteriza por un aspecto facial atipico con pliegues
epicanticos, puente nasal amplio, lengua protrusiva, boca abiera,
oidos con forma cuadrada y perfil facial aplanado. Hay retraso
mental variable, hipotonia muscular y, a menudo, enfermedad
cardiaca congénita. Las personas con el sindrome con frecuencia
son susceptlibles a infecciones, y casi la mitad sufre defectos
funcionales en los neutrofilos. (Genco, 1993)

La enfermedad periodontal también se vicula con el sindrome de
Down. Una comparacion del estado bucal de pacientes con et
trastormo y otros con retraso mental de la misma edad, que no
padecian sindrome de Down, revelo que ia prevaiencia y gravedad
de la enfermedad periodontal fueron mucho mayores en personas
con el padecimiento que en aquellas con retrasc mentat recluidas
de igual modo en instituciones y que no padecian el sindrome. Se
comunica una prevalencia de la enfermedad periodontal de 60-
100% en adultos jovenes menores de 30 anos de edad con




sindrome de Down. En estos pacientes se describe funcidon
anormal de los neutréfilos, tales defectos incluyen menor funcion
bactericida y quimiotaxis.(Genco, 1993).

2.2.2. DIABETES.

La diabetes se caracteriza por un incremento en el nivel de la
glucosa en sangre. Las infecciones provocan dificultades
especiales en diabéticos, y una vez establecida una infeccién es
dificil controlaria por el abatimiento de las defensas del huésped y
sus mecanismos reparativos. Hay diabetes tipo | dependiente de
insulina (IDDM) y diabetes tipo i no dependiente de insulina
(NIDDM).(Genco, 1993).

Tipo | (IDDM). A menudo sus sintomas clinicos se presentan antes
de los 40 anos aunque puede aparecer en cualquier momento. El
sujeto es susceptible a cetosis y depende de insulina exdgena para
conservar la vida. El enfermo exhibe insulinopenia endogena por
reduccion en la generacion de insulina por el pancreas. La IDDM
se vincula con ciertos haplotipos establecidos de manera gencética
y reacciones autoinmunitarias anormales, incluyendo la produccion
de anticuerpos que reaccionan contra la insulina y las células de
los islotes pancreaticos.(Genco, 1993).



Patogenia. Procesos inmunitarios, mediados humoral y
celularmente intervienen en la destruccion de las células beta que

producen insulina en el pancreas.

Tipo It (NIDDM). Se presenta a menudo luego de los 40 afios de
edad pero puede hacerlo en una fase mas temprana. Los
pacientes por lo general no dependen de insulina exdgena para
conservar la vida, no obstante, para ciertas personas la insulina
exégena puede ser indispensable a fin de controlar la glucosa. La
obesidad es un rasgo frecuente; los enfermos resisten la cetosis y
pudieran exhibir resistencia a 1a insulina. Hay una tendencia

hereditaria firme. (Genco, 1293)

Clinicamente, los clasicos signos y sintomas de la diabetes
mellitus incluyen polidipsia (sed excesiva), poliuria (aumento en el
ndmero de micciones) y polifagia (incremento en el hambre), esto
es mas comin en la IDDM. También se puede observar pérdida de
peso, cansancio, incremento en la irritabilidad, cetoacidosis
acompafiada con vomito y nauseas. Todos estos signos vy

sintomas también se pueden observar en fa NIDDM.
Dentro de las manifestaciones corales relacionadas con diabetes

mellitus, se ha reportado xerostomia, quemazdén en la boca vy

alteracion de sabores, candidiasis, incremento en el rango de
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caries y periodontitis progresiva. La periodontitis se ha considerado
como la sexta complicaciéon de la diabetes mellitus.

Se ha observado incidencia y severidad de

periodontitis en pacientes diabéticos
pacientes no diabéticos.

la gingivitis y
en comparacién con
Hay algunas indicaciones de que la
severidad de la destruccion periodontal puede estar relacionada
con el tipo de diabetes ({DDM vs NIDDM), con el grado de coentro!
metabdlico, la duracion de la enfermedad y la presencia de otras
complicaciones. (Rees, 1998).

Los cambios periodontales frecuentemente se asocian con la

diabetes mellitus no controlada y se incluyen la proliferacién de

tejido en el margen gingival, alargamiento de tejido gingival

enrojecido y aterciopelado que sangra con facilidad, abscesos
periodontales (generalmente muitiples), y pérdida de dientes, lo
cual muchas veces refleja una pérdida rapida y desproporcionada
de los tejidos de soporte.(Rees. 1986).



1.3.3. VIH.

La gran mayoria de los individuos infectados con el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) desarrollan durante el curso de la
enfermedad condiciones patoldgicas oportunistas en la cavidad
oral. Durante la progresion de la enfermedad de VIH, la
enfermedad periodontal puede ser mas rapidamente progresiva,
mas agresiva o manifestarse como caracteristica del VIH asociada
a la entidad periodontal. (Rees, 1996).

Dentro de los microorganismos asociados con la enfermedad del
VIH, y que afectan la cavidad oral estan:

A) Hongos:
Candidiasis
Geotricosis
Histoplasmosis
Criptococosis

B) Virus:
Herpes simple
Citomegalovirus
Papiloma
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C) Bacterias:
Angiomatosis epitelial bacilar
Enfermedad periodontal
Eritema gingival linear
GUNA
Periodontitis ulceronecrosante

D) Neoplasicos:
Sarcoma de Kaposi
Linfoma no Hodgkin
Carcinoma de células escamosas

E) Padecimiento sin origen patogénico:
Estomatitis necrozante
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2.2.4. DEFICIENCIAS NUTRICIONALES.

Es bien sabido que una adecuada nutricion es importante para
tener buena salud. Es logico pensar que los tejidos de la cavidad

oral son afectados por las deficiencias nutricionales, esto se puede

demostrar con el desarrollo de dulceras gangrenosas orales

asociadas a una deficlencia severa de proteinas. (Rees, 1996).

En teoria, ta mainutricidon, debilita la resistencia a las
enfermedades periodontales, haciendo las deficiencias individuales

mas susceptibles a infeccion y a un dafic mayor de las
enfermedades periodontales. Esto puede ocufrir en algunos casos,
pero realmente, son muy pocos ios pacientes que experimentan

efectos periodontates negativos debido a una deficiencia especifica
de nutrientes. (Rees, 1996).

Vitaminas. Son coenzimas esenciales. Son clasificadas como

hidrosolubles (B y C) y liposoiubles (A, D, E y K). En general, las

vitaminas liposolubles se almacenan en el organismo, mientras
que las hidrosolubles no.

La vitamina A se relaciona con la sintesis de las células epiteliales
de proteoglicanos y en la expresion de fibronectina y procolagena
tipo |. La deficiencia de vitamina A en animales altera la integridad
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epitelial, induce a la queratinizacion de mucosas que normatmente
no son queratinizadas y estimula

la resorcidon del cementio y
cambios 0seos. No hay evidencia de que la deficiencia de vitamina

A provoque enfermedad periodontal en humanos, pero la vitamina
A (retinol) esta bajo estudios intensos como agente antioxidante, lo
cual puede tener efectos beneficiosos en la prevencion de

neoplasias, enfermedades cardiovasculares y tal vez hasta de
periocdontitis. (Rees, 1996).

Las vitaminas deil complejo B son agentes hidrosolubles envueltos
como grupo en actividades enzimaticas necesarias para la
produccion de energia, la division celular y el crecimiento. La
tiamina

deficiencia de {vitamina B1)
degeneracion de

puede iHlevar
ta cubierta mielinica de

a una
periféricas y produce beribert.

las fibras nerviosas
La deficiencia de riboflavina
(vitamina B2) puede inducir a una dermatitis ceborréica, y afecta la
cavidad oral causando queilitis angular, glositis y ulceraciones
orales. La vitamina B6 (piridoxina) se retaciona con et metabolismo
de los carbohidratos. La deficiencia se puede presentar en
personas azlcohdlicas o con severas deficiencias nutricionales vy

puede inducir a estomatitis generalizada, glositis, gingivitis y otros
sintomas orales. (Rees, 1996).
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La deficiencia de vitamina B12 se asocia con anormalidades de las
células epiteliales de las mucosas orales, incluyendo el
adelgazamiento epitelial y el incremento de la actividad mitdtica.
En tales circunstancias, el epitelio gingival afectado puede ser mas

susceptible a dispiasias epiteliales o a transformaciones malignas.
(Rees, 1996).

La vitamina C (acido ascdrbico) es escencial para la biosintesis de
colagena, y su deficiencia puede afectar adversamente a
tejidos conectivos del periodonto, la

los
integridad capilar y ia
cicatrizacién de heridas. E! escorbuto,
prolongada de acido ascérbico,

que es la privacion
induce cambios severos en el
periodonto humano, probabiemente como resultado de la funcidon
inmune alterada y e! incremento de la permeabilidad del epitelio
del surco gingival, del incremento en 10s niveles de
glicosaminoglicanos y la retencién de fluido
relacionado con permeabilidad capilar alterada.

extracelular
Luego se
presentan cambios gingivales generalizados,
agrandamiento gingival, con
{Rees, 1996).

incluyendo
inflamacion, edema y hemorragia.

Después de una muy prolongada privacién de vitamina C, los

sintomas orales, son acompanfiados por afecciones sistémicas de

franco escorbuto, incluyendo cansancio, debilidad, malestar,



articulaciones inflamadas y enrojecidas, equimosis y pérdida de
peso. (Rees, 1996).

La deficiencia de vitamina D y otros factores que descomponen el
calcio plasmatico o interfieren con los niveles de fésforo, afecta la
mineralizacidn normal de la matriz organica de hueso ocasiona el
reemplazoc de hueso normal por formaciones osteoides. A esta
condicion se le conoce como raquitismo en los nifos vy
osteomalacia en los adultos. (Rees, 1996).

La deficiencia de proteinas retarda el crecimiento, aitera las
funciones fisioldgicas, y reduce significativamente las defensas del
huésped y la cicatrizacion de heridas. La deficiencia severa de
proteinas esta asociada con cambios orales incluyendo glositis,
queilitis angular, xerostomia, incremento de la inflamacion gingivat
y pérdida de hueso periodontal. (Rees, 19986).
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2.2.5. ALTERACIONES HORMONALES.

Son bien conocidas las alteraciones corporales relacionadas con la
fluctuaciéon de hormonas sexuales durante varios periodos de la
vida, sobre todo en mujeres, y hay evidencia de que estas
variaciones, pueden tener efectos adversos en la respuesta
gingival a 1a placa bacteriana. (Rees, 1996).

Pubertad. En nifos prepuberales se ha reportado que
experimentan una incidencia relativamente alta de gingivitis, pero
esta condicidn nc se asocia con la pérdida de insercidon o de
hueso. La severidad de la respuesta gingival a la inflamacién, se
cree que coincide con el incremento de hormonas sexuales
circulantes, asociado con la pubertad y sus consecuencias
inmediatas. Estos cambios no provocan gingivitis, pero pueden
llevar a una permeabilidad capilar alterada y al incremento de la
acumulacion de fluido en los tejidos gingivales, dando como
resultado una zona edematosa. con hemorragia y gingivitis

hiperplasica, todo esto en presencia de placa. (Rees, 19986)

Menstruacion. El! periodo menstrual normai estéd asociado con
fluctuaciones de las hormonas sexuales femeninas: estrogeno,
progesterona y gonadotropinas del corion. Durante la ovulacion,
los niveles de estrogeno y progesterona son elevados y hay un



incremento en el exudado de fluido crevicular, sobre todo en
presencia de gingivitis. Hay evidencia que sugiere que los ciclos
menstruales normales, tienen un pequefio efecto en la salud
gingival, ya que la exudacidon del liquido crevicular puede llegar a
su maximo durante la ovulacion y puede incrementarse un poco en
diferentes puntos durante el ciclo, esto entre mujeres con gingivitis
preexistente. (Rees, 1986).

Embarazo. Los cambios gingivales relacionados con el embarazo
han sido observados durante muchos afos, usualmente se
manifiestan como un incremento en la incidencia o en la severidad
de la gingivitis. En presencia de irritantes locales, se puede
presentar ! agrandamiento gingival y la formacion de granuloma
pidégeno. Los cambios clinicos incluyen un marcado
enrojecimiento, edema, sangrado, gingivitis hiperplasica, lo cual es
mas pronunciado en la encia de dientes anteriores. El incremento
de los signos de la inflamacion gingival se vuelven evidentes
después del segundo mes de gestacion o después y el punto pico
es durante el octavo mes. Despues de esto, fa respuesta
inflamatoria se estabiliza y después del alumbramiento empieza a
disminuir progresivamente. Estos cambios estan muy relacionados
con los niveles de progesterona durante estos periodos. (Rees,
1996).
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Anticonceptivos orales. Estos contienen estrogenos y progesterona
sintéticos los cuales crean un estado fisioldgico que ha sido
descrito comoc un embarazo simulado. Muchos estudios han
encontrado que la gingivitis y el agrandamiento gingival es mas
comun en mujeres que toman anticonceptivos orales y estudios
con animales apoyan estos descubrimientos.

2.2.6. REACCIONES ADVERSAS POR EL USO DE
DROGAS.

La cavidad oral puede ser el sitio donde se presenten reacciones
adversas, ya sea primero como una simple alergia o una reaccion
téoxica o como una de las reacciones adversas de una droga en
particular o un grupo de drogas. (Rees, 1996).

Al parecer los medicamentos sistémicos generalmente tienen un
pequefo efecto en la salud periodontal. pero localmente también
influye el control de placa, por ser un irritante. Las reacciones
adversas, ya sean locales o sistémicas de los medicamentos en la
cavidad oral, se pueden colocar dentro de siete categorias:
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- Agrandamiento gingival

- Pigmentaciones anormales

- Lesiones en la mucosa oral

- Alergias a materiates dentales

- Toxicidad por quimioterapia de cancer

- Alteraciones de las glandulas salivales

- Manifestaciones orales por el abuso de sustancias qufmicas

2.3. TABAQUISMO.

Hay una mayor preocupacion con respecto del papel que juega el
uso de! tabaco en la prevalencia y severidad de las enfermedades
periodontales y la subsecuente perdida dental. Los productos del
tabaco como la nicotina también puede afectar el progreso de las
enfermedades periodontales, ya que danan directamente a las
células normales de los tejidos pericdontales. Por ejempio. se ha
la nicotina puede ser almacenada y puede
periodontales. Estos

demostrado que
liberarse a través de los fibroblastos
fibroblastos expuestos a la nicotina tienen una morfoiogia alterada
una habilidad disminuida para insertarse en las superticies
la nicotina se

y
radiculares y para sintetizar colagena. Ademas

puede impregnar a las superficies radiculares.Estos efectos de la
nicotina sobre los fibroblastos y las superficies radiculares, pueden



debilitar los procesos normales de regeneracion y cicatrizacion de
heridas. (Rees, 19396).

Grossi y col. 1995 (Genco, 1996), encontraron una relacion directa
y lineal entre los niveles de tabaquismo vy
destructiva.

la periodontitis

También hay mucha evidencia en que los fumadores tienen una
microflora periodontal diferente y que la cicatrizacion es menos
satisfactoria después de la terapia periodontal, comparandola con
los pacientes no fumadores. (Genco, 1896).

2.4. ESTRES.
2.4.1. DEFINICION.

Cuando parece imposible afrontar las exigencias del ambiente, y
se siente la amenaza de algun dafio fisico o psiquico, se empieza
a experimentar tension y malestar. A esto se le llama estrés, este
vocablo denota las reacciones fisiologicas y emocionales ante
situaciones peligrosas, de conflicto, presion o frustracidon que van

mas alla de la capacidad de resistencia o enfrentamiento.
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Algunas cosas, desde luego, producen estrés por su propia
naturaleza, entre ellas las guerras y los desastres naturales, pero
el estrés no se limita a situaciones de vida o muerte, ni a
circunstancias desagradables. Las buenas cosas que se pueden
presentar en la vida, asi como las malas, provocan estrés porque
conllevan “exigencias de adaptacidén que es preciso encarar si
queremos atender a nuestras necesidades”, Coleman, 1979,
(Morris, 1987).

Existe la necesidad de adaptarse no soélo a las grandes crisis o0 a
los golpes imprevistos de la suerte, sino también a las constantes
e insignificantes exigencias de la vida diaria. Cada ajuste es un
intento (exitoso o fallido) de superar el estrés, de adaptar los
deseos individuales a las exigencias del ambiente, y a sopesar las
necesidades personales con las posibilidades realistas y a sortear
lo mejor posible los limites de la situacién.

Cualquier suceso, bueno o malo, que ocasiona cambios en la
existencia sera percibido como productor de estrés; es decir, el
nivel de estrés de varias situaciones se determina por el grado de
cambio que requieren. (Morris, 1887).
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2.4..2. MEDICION DEL ESTRES.

En 1967 Holmes y Rahe (Morris, 1987) inventaron una escala de
clasificacién del reajuste social (SRRS) para medir cuanto estrés
puede sufrir una persona en cierto periodo. Los dos investigadores
empezaron recopilando una lista de eventos que, segin se
pensaba, causaban estrés por crear un cambio, para bien o para
mal, en el patron de vida del sujeto. A cada evento se asignaba un
valor puntual segun la cantidad de cambio que exigiera. El hecho
que producia mas estrés en la lista fué la muerte del cényuge, la
cual recibid una puntuacién de 100. En la parte inferior de ia
escala, un pequefno problema con la ley recibid una puntuacion de
11. He aqui algunos otros eventos de este inventario:

-Divorcio 73
-Muerte de un pariente 63
cercano

-Dafio personal o 53
enfermedad

-Matrimonio 50
-Reconciliaciédn Conyugal 45
-Embarazo 40
-Arribo de un nuevo 39

miembro en la familia
-Una nueva hipoteca 31
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-Cambio en las responsabilidades 29

del trabajo

~Hija o hijo que se marcha 29
de la casa

-Gran logro personal 28
-Cambio en las condiciones 25
de vida

-Cambio de escuela 20
-Cambio en ias actividades 11
sociales

-Vacaciones 13

Cabe hacer notar, que el caracter de estrés de los eventos
precedentes nada tiene que ver con su conveniencia o

inconveniencia.

Usando la escala SRRS, basta sumar las calificaciones
concedidas a! estrés de todos los eventos por {os que la gente ha
pasado en determinado periodo, y asi se calcula el grado de estrés
que se ha sufridgo. En general, una puntuacion total de 150 o
menos puntos se juzga normal;, de 150 a 198 corresponde a un
estrés ligero; de 200 a 299 indica una crisis moderada y 300 o mas

denota una crisis grave en la vida.
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Holmes y Rahe subrayan que el estrés surge de eventos bastante
dramaticos. Por otra parte, Lazarus en 1981 (Morris, 1987) seiala
que en gran parte el estrés surge de "no eventos", es decir de
condiciones crdonicas o constantes de la vida como aburrimiento,
tension constante en relaciones familiares, faita de progreso
ocupacional, aislamiento y soledad, ausencia de significado y de
participacién personal. lLa parte medular del pensamiento de
Lazarus es el concepto de “nimiedades” que define como
malestares, irritaciones y frustraciones insignificantes, que pueden
ocasionar estrés, lo mismo que los grandes acontecimientos de la
existencia como las de la escala de Hoimes-Rahe.

2.4.3. FUENTES DE ESTRES.

Seglun lo anterior, se puede decir que los eventos y situaciones
externas, tanto grandes como insignificantes son agentes de
estrés. Y producen estrés porque dan origen a sensaciones de
presién, frustracion., conflicto y ansiedad. Cada una de esas
experiencias emocionales contribuyen al sentido giobal del estrés.

Presién. La presion se presenta cuando el individuo se ve obligado
a acelerar, intensificar o cambiar la direcciéon del comportamiento o
bien cuando debemos alcanzar un alto nivel de ejecucion,
Coleman, 1984, (Morris, 1987). En parte, la sensacidon de la
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presidn nace del interior, de las metas e ideales mas personales
del individuo. La preocupacion por la inteligencia, aspecto,
popularidad o talentos puede empujar a una persona a niveles mas
altos de excelencia. Este tipo de presidn a veces resulta
constructiva. Por otra parte la presidon interna puede resultar
destructiva si los objetivos son imposibles de consegquir.

Ef sentido de presion proviene tambien de factores externos. Entre
los mas significativos y constantes se encuentran las exigencias
aparentemente inexorables de la competencia, de una adaptacion
al cambio tan acelerado de la sociedad y de corresponder a ia
familia y a los amigos.

Frustracion. Esta también contribuye a intensificar el estrés. Se
presenta cuando alguien no puede llegar a una meta porque una

persona u obstaculo se interpuso en su camino.

Coleman, 1979 (Morris, 1987). distingue cinco causas
fundamentales de la frustracidon. Las dilaciones son dificiles de
aceptar porgue la sociedad moderna recalca el valor del tiempo.
Una persona que haya quedado atrapada en un
congestionamiento de transito esta familiarizada con este tipo de
frustracion. La falta de recursos es especialmente frustradora para
las personas de bajos ingresos, pues no pueden comprar articulos
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o bienes que les gustaria tener. Las pérdidas, como la de una
amistad también causan frustracion.

El fracaso es fuente frecuente de la frustracion en la sociedad
moderna regida por el espiritu competitivo. El aspecto del fracaso
mas dificil de encarar es el sentimiento de culpabitidad. Por ultimo,
hay quienes piensan que la vida es solitaria y absurda. Esa actitud
puede ocasionar frustracion, sobre todo si se culpa a la sociedad y
se cree que el individuo es incapaz de cambiar la situacién. E}
sentido de impotencia puede culminar en la enajenacion, la
desesperacion y en una sensacton de que nada de lo que se hace
tiene realmente importancia. (Morris, 1987).

Conflicto. Surge cuando se afrontan dos exigencias,
oportunidades, necesidades o metas incompatibles. Nunca hay
una sola manera de resolver el conflicto. Es preciso renunciar a
uno de los objetivos, modificar unoc de ellos 0 ambos, posponer la
obtencién de uno o aprender a aceptar el hecho de que ninguno de
los dos se puede alcanzar plenamente. Siempre, en un conflicto,
se haga lo que se haga, se experimentara un poco de frustracion,
lo cual intensifica el caracter estresante de los conflictos. (Morris,
1987).
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Ansiedad. Este es un factor en extremo compilgjo y desconcertante
que favorece el estrés. En los gjemplos mencionados hasta ahora,
los que sufren estrés saben por qué se sentian frustrados o
molestos. En cambio, las victimas de la ansiedad ignoran la causa
de su estado. Sienten todos los sintomas del miedo pero no saben
por qué. Segun la teoria psicoanailitica, la ansiedad es un signo de

conflicto interno e inconsciente. (Morris, 1987).

2.4.4. DIFERENCIAS INDIVIDUALES Y EL MANEJO DEL
ESTRES.

Algunas personas sortean los principales cambios de su vida sin
que sufran mucho estrés, otras tienen grandes dificultades hasta
con problemas insignificantes. Estas variaciones pueden ser por
diferencias individuzles en la percepcion y en la reaccidon ante

hechos capaces de producir estrés.

Depende de las circunstancias el hecho de que una situacion sea
productora de estrés o no. La persona que tiene seguridad en si
misma, que se considera adecuada para afrontar los hechos de Ia

vida, tiende menos a pensar que una situacion causa estrés.




Kobasa en 1979 (Morris, 1987) examind detenidamente a un grupo
de individuos que habian tolerado el estrés extraordinariamente
bien o que habian madurado gracias a €l. Lo que todos elios tenian
en comun es un rasgo al que Kobasa ilamd dureza, esto significa
que se creian en control absoluto de su vida, estaban muy
comprometidos con su trabajo y sus valores personales, las
dificiles exigencias del ambiente les planteaban retos en vez de
atemorizarlos. El estudio de Kobasa indicd que la respuesta de las
personas ante el estrés depende en parte de si creen ejercer
control sobre los acontecimientos o si se consideran impotentes.

2.4.5. COMO SE REACCIONA ANTE EL ESTRES.

Cualquiera que sea su fuente, el estrés exige ajuste. Los
psicologos distinguen dos clases de ajuste: la confrontacion directa

y la confrontacion defensiva.

lLa confrontacion directa dencta cualquier accion que se tome para
cambiar una situacion desagradable. Cuando las necesidades o
deseos personales se frustran, e! individuc trata de quitar los
obstaculos que obstruyen el camino o simplemente desiste de su
objetivo. De manera analoga, cuando se esta bajo una amenaza,
se procura eliminar su causa atacandola o escapando de ella.
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La confrontacion defensiva, designa las diversas maneras en que
una persona se convence a si misma de que realmente no hay
amenaza alguna o de que no desea algo que le es imposible
conseguir. Es una modalidad de autoengano que caracteriza a los
conflictos internos y, a veces inconscientes. Desde el punto de
vista emocional no se puede traer a la superficie un problema vy
encararlo directamente por ser demasiado amenazador. En la

autodefensa se rehuye detf conflicto. (Morris, 1987).

En 1976 el psicdlogo Hans Selye (Morris, 1987) propuso que la
reaccidn ante el estrés fisico y psicoldgico se da en tres etapas
que llamo “Sindrome general de adaptacidn”. Esas tres etapas son
la reaccion de alarma, la resistencia y una etapa final de fatiga. La
secuencia puede repetirse varias veces en un solo dia conforme se

presentan nuevas exigencias

Etapa 1, la reacciéon de alarma. Constituye la primera respuesta al
estrés. Comienza cuando el cuerpo reconoce gque debe repeler un
peligro fisico o psicolégico. Las emociones son intensas. Lla
respiracién y la frecuencia cardiaca aumentan, los muscuios se
ponen tensos y se producen otros cambios fisiologicos. Tales
cambios ayudan a movilizar los recursos de confrontacion a fin de
recobrar el autocontrol. En esta etapa se pueden utilizar las
estrategias directas o defensivas. Si ninguna de ellas reduce el
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estrés, al final entraremos en la segunda etapa de adaptacion.

Etapa 2, la de la resistencia. Los sintomas psicosomaticos y otros
signos se manifiestan a medida que se lucha contra la creciente
desorganizacion psicologica. Se intensifica el uso de las técnicas
directas y defensivas de ia confrontacién. Si se logra aminorar el
estrés, se recobra el estado normal. Pero si el estrés es extremo o
prolongado, la situacidén se torna desesperada y se tomaran
técnicas inapropiadas para ta sttuacion actual. Si esto sucede, ios
recursos fisicos y emocionales merman aun mas y se manifiestan
con mayor claridad los signos de deterioro y desgaste.

En la tercera etapa, el sujeto tiende a utilizar en forma masiva
mecanismos de defensa cada vez mas ineficaces, en un intento
desesperado por lograr control sobre el estrés. No es raro que
algunos pierdan contacto con la realidad y que muestren signos
evidentes de trastorno emocional o de psicopatia durante esta
etapa de la adaptacion. Otros revelan signos de “"agotamiento”,
como incapacidad de concentrarse, irritabilidad, posposicidon de las
cosas y una creencia cinica en qgue nada vale la pena. En
ocasiones se presentan signos psicosomaticos, entre eltos
problemas cutaneos o malestares gastrices, y algunas victimas det
agotamiento recurren al alcohol o las drogas con el propoésito de

sortear el estrés. Si éste continuda, puede haber dafo fisico o
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psiquico irreparable, pudiendo sobrevenir incluso la muerte.

2.4.6. EFECTOS DEL ESTRES EN LAS PERSONAS.

Una de las consecuencias mas sorprendentes de la teoria de
Seyle es la posibilidad de que e!

enfermedad o, al menos la empeore.

estrés psiquico ocasione

Algunos investigadores han logrado medir ios cambios fisiologicos

relacionados a!l estrés. En un estudio realizado por Ursin y col. en

19878 (Morris, 1986) dedicado a soldados jovenes de Noruega, que

estaban siendoc entrenados como paracaidistas, las pruebas

sanguineas realizadas en las primeras fases del adiestramiento
(cuando los reclutas sentian mas miedo) indicaron un incremento

en la concentracion de cortisol en su sangre y luego una

disminuciéon en ia de la testosterona. Al irse acostumbrando a

saltar del avion y, por tanto. al sentir menos miedo, las

concentraciones de Ia hormona recuperarcn su nivel normal.

En estudios realizados por Frandenhauser en 1979 (Morris, 1987),
se han descubierto cambios hormonales similares en personas
que sufren condiciones productoras de estrés como viajar en un

tren atestado, hacer un examen oral para obtener un grado
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académico y hacer un trabajo de fabrica que requiere muchas
repeticiones de la misma operacion en corto tiempo.

Otros trabajos han demostrado un nexo entre el estrés y el sistema
inmunolégico. Los experimentos en animales han revelado la
existencia de una relacion entre los factores psicoldgicos y el
sistema inmunolégico. La actividad de este ultimo en las ratas
puede aumentarse o disminuirse mediante el condicionamiento.
Mas adn, cuando se sometid a los ratones a ruidos fuertes, su

sistema inmunologico no funciond con la eficacia normal. (Morris,
1987).
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. ENFERMEDAD PERIGDONTAL. COMO FACTOR DE
RIESGO PARA. ENFERMEDADES SISTEMICAS-

1. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES.

La arteriosclerosis ha sido definida como una enfermedad
progresiva cuyo proceso afecta a arterias mayores y medianas asi

como a grandes arterias elasticas. La lesion avanzada es la
arterioesclerosis con cambios degenerativos netos, los cuales
consisten en un gran numero de intimas placas focales con un
nucleo necrotico de células muertas, cristales de colestero!
células con una gran cantidad de lipidos y una superficie de

proteinas plasmaticas incluyendo fibrina y fibrindgeno. Este nuclieo
es asociado con la infiitracion celular con células muscutares

hipertroficas, macrofagos vy lifocitos T dispersos. La presencia de

arterioesclerosis tiende a hacer que el paciente esté predispuesto
a la formacion de trombos. (Beck, 1896).

Los clinicos han notado que los pacientes con periodontitis y los

pacientes con enfermedades isquémicas cardiacas, tienen una
gran cantidad de caracteristicas en comun. De hecho hay aigunos
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estudios epidemioldgicos que han intentado identificar las
caracteristicas personales asociadas con la prevalencia de las
enfermedades periodontales. Beck, 1992 (Beck, 1996) ha revisado
esos estudios en busca de caracteristicas que estuvieran
asociadas con la periodontitis, usando un analisis multivariable, el
cual se ajusta a las relaciones de otras caracteristicas en el
modelo. De las 17 caracteristicas personales identificadas en esos
estudios, 9 también fueron identificadas como factores de riesgo
para enfermedades cardiacas. Asi, las caracteristicas asociadas
son las siguientes:

- Edad (relacion positiva)

- Educacidn (relacion negativa)

- Sexo (mas atto en hombres)

- Situacidn economica (relacidn negativa)
- Tabaquismo (relacidn positiva)

- Alcoholismo (relacidon positiva)

- Hipertension (relacion positiva)

- Estrés (relacion positiva)

- Aislamiento social (relacion positiva)

Estos facteres de riesgo en comun, indican que las enfermedades
periodontales y las enfermedades cardiacas pueden compartir un
patron etiolégico en comun.
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Las infecciones han sido reconocidas como un factor de riesgo
para la formacion de arterioesclerosis y sucesos tromboembdlicos.
Las bacterias Gram-negativas o los lipopolisacaridos asociados,
cuando son presentados como un riesgo sistémico en modelos
animales, pueden inducir {a infiltracion de células inflamatorias a
los vasas sanguineos mayores, degeneracidn grasosa de vasos y
coagualcién transvascular. Las grandes similitudes entre las
patologias vasculares producidas por bacterias y la historia naturat
de la arterioesclerosis han llevado a los investigadores a sugerir
que, adicionalmente a ias influencias genéticas y dietéticas, las
infecciones de origen desconocido pueden contribuir a ias
enfermedades cardiovasculares. (Beck, 1998)

En 1993 se presentaron veinte articulos en un suplemento del
European Heart Journal (Beck, 1996} con informacion a cerca de
la relacién entre las infecciones y Ia arterioesclerosis, incluyendo
las infecciones dentales y la pérdida de dientes. Algunos
descubrimientos han sido:

1.- La actividad del factor Vil y sus cofactores fue asociada
con una higiene dental pobre, asociando las infecciones dentales
cronicas con un incremento en la produccion de trombos.
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2.- En un estudio seccional cruzado de 1384 hombres en
edades de 45 a 64 aRos, se relaciond el numero de dientes
perdidos con Ila prevalencia de enfermedades isquémicas
cardiacas, a pesar de que se tenian controladas la edad,
hipertensidn, area geografica, nivel de educacion y tabaquismo. El
nivel de colesterol no fue un indicador importante.

3.- Los individuos con peridontitis tuvieron niveles
significativamente elevados en el recuento de leucocitos y el
fibrinégeno circulante.

3.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y NEUMONIA.

La neumonia es una infeccidon del parénquima pulmonar causada
por una gran variedad de agentes infecciosos, incluyendo a
bacterias, micoplasmas, hongos, parasitos y virus. La neumonia
puede ser una infeccidn que amenace la vida, especialmente en
pacientes ancianos o inmunosuprimidos, y es una causa muy
importante de morbilidad y monrtalidad en pacientes de todas las
edades. (Scannapreco, 1996).

ta neumonia puede ser ampliamente clasificada en dos tipos: la
adquirida en la comunidad o la adquirida en el medio hospitalaric
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(nosocomial). Estos tipos de neumonia difieren con respecto al
agente causal. La neumonia adquirida en la comunidad
usualmente es asociada con la infeccidn por Streptococcus
pneumoniae y Haemophilus influenzae y con otras especies como
Mycoplasma pneurnoniae, Chlamydia pneumoniae, y [legionella
pneumophila, una variedad de especies anaerobias también
pueden estar relacionadas. El espectro de organismos para la
neumonia nosocomial es muy diferente, con bacilos Gram-
negativos (incluyendo enterobacterias como Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, especies de Serratia y especies de
Enterobacter asi como Pseudomonas aeruginosa) y el mas comun
Staphylococcus aureus. (Scannapreco, 1996).

La patogénesis de la neumonia bacteriana en adultos,
primeramente incluye la aspiracion de la flora orofaringea dentro
del tracto respiratorio bajo aprovechando la falla de los
mecanismos de defensa del huésped para eliminar las bacterias
contaminantes las cuales se multiplican y causan la infeccién. La
flora bacteriana de la orofaringe juega un pape! central en esta
secuencia de eventos. Recientemente, se reportd que la higiene
oral es pobre entre los pacientes de las unidades de cuidados
intensivos y que la placa dental de estos pacientes contiene un
gran nuamero de microorganismos patogenos respiratorios
potenciales. Basandose en estos descubrimientos y en otros
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previos ya reportados en la literatura, se puede pensar que la mala
higiene oral puede promover la colonizacion orofaringea por los
microorganismos patogenos respiratorios potenciales.
(Scannapreco, 1996).

Es ya sabido que la neumonia puede ser el resultado de la
infeccidn por bacterias anaerdbicas. La placa dental puede ser una
fuente I6gica de estas bacterias, especialmente en pacientes con
enfermedad periadontal. tos pacientes con enfermedad
periodontal albergan a un gran numero de bacterias subgingivales,
incluyendo anaercobios y especies Gram-negativas. De hecho, hay
muchos casos reportados de neumonia y de abscesos pulmonares
provocados por microcorganismos orales. Entre las bacterias orales
implicadas estan A. actinomycetemcomitans, Actinomyces israeli,
especies de Capnocytophaga Eikenella corrodens, Prevotella
intermedia y Streptococcus constellatus. De cualquier forma
solamente en ocasiones se ha mencicnado la posibilidad de que la
fuente de estas bacterias es la enfermedad periodontal asociada
con la placa dental. (Scannapreco, 1996).
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3.3. ENFERMEDAD PERIODONTAL COMO POSIBLE
FACTOR DE RIESGO PARA NACIMIENTOS DE NINOS

PREMATUROS.

Los niflos prematuros tienen bajo peso al nacer (menos de 2500
gr) y representan un gran problema social y econdmico, tanto
como un gran problema de salud publica. Mientras ha habido un
decremento en la mortalidad infantil durante los dltimos diez anos,
solo ha habido un declive minimo en la incidencia de los
nacimientos de nifios con bajo peso. En Estados Unidos,
aproximadamente uno de cada diez partos resulta ser un nifo
prematuro con bajo peso al nacer, generalmente como
consecuencia directa de un nacimiento prematuro o [a ruptura

prematura de membranas. (Offentbacher, 1996).

Algunos de los factores de riesgo que han sido asociados a los
nifos prematuros con bajo peso al nacer incluyen: la edad de la
madre (menos de 17 afos o mas de 34 afnos), la raza afro-
americana, un nivel socioeconémico bajo, cuidados prenatales
inadecuados, abuso de drogas, usc de alcohol y tabaco,
hipertensiéon, infecciones del tracto genitourinario, diabetes y
embarazos multiples. Las infecciones del tracto genitourinario
pueden ser asociadas a los nacimientos de nifios prematuros con
bajo peso, sin infectar a la unidad feto-placentaria. Estas



observaciones dan soporte a la opinidn comun de que los
nacimientos de nifos prematuros con bajo peso que ccurren como
resultado de una infeccidon, esta indirectamente mediada,
principalmente por la transiocacion de productos bacterianos como
las endotoxinas y por la accidn de los mediadores de la inflamacién
producidos por la madre.

Offenbacher y col. (19986), tienen la hipdtesis de que las
infecciones periodontales, que sirven como reservorios para
organismos anaerobios Gram-negativos. lipopolisacaridos vy
mediadores inflamatorios pueden ser una amenaza para la unidad
feto-placentaria. Estos conceptos han sido afirmados por
experimentos recientes en hamsters prefados. En este
experimento, hay infecciones nco diseminadas subcutaneas con
Porphyromonas gingivalis (un  germen periodontal patoégeno
comun) las cuales reducen el peso fetal en mas del 25% de los
casos. Mas aun, la periodontitis experimental en hamsters

prefiadas pueden retardar el crecimiento del feto.

Se han hecho muchos estudios vy es evidente que las madres que
presentan enfermedad periodontal, son siete veces mas propensas
de tener un hijo prematuro con bajo peso al nacer. Las causas por
fas que un niftio es prematuro son multiples, asi como las variables
que estén asociadas con esta complicacidon. Y en los estudios



realizados se muestra una gran asociacion entre la enfermedad
periodontal y los nacimientos con bajo peso, aun después de haber
controlado los multiples factores predisponentes. (Offenbacher,
1996).

Algunos estudios estiman que el 18.2% de todos los casos de

nifios prematuros con bajo peso al nacer se pueden atnibuir a las
enfermedades periodontales. (Offenbacher, 1996).
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L - IV. RESPUESTA DEL HUESPED. ]

4.1. CONCEPTOS GENERALES.

La funcion principal del sistema inmune es proteger al huésped
contra infecciones producidas por virus, bacterias, hongos y otros
invasores microbianos. Ademas, el sistema inmune lleva consigo
una funcidon de vigilante inmunolégico que destruye a las células
neoplasicas del huésped. Este sistema tiene componentes
especificos y no especificos. Los no especificos o innatos, cuya
respuesta inmunitaria incluye como primera linea de defensa las
reacciones inflamatorias, que se ponen en accién a pesar de que
el huésped se haya expuesto © no a determinado microorganismo;
la magnitud de esta respuesta es mas o menos la misma cada vez
que se expone al mismo microorganismo. En contraste, los
componentes especificos o las respuestas inmunes adaptativas
son mucho mas vigorosas si el huésped tuvo una exposicion
previa a ese microorganismo. (Stashenko, 1992).
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LAS DOS RAMAS DE LA RESPUESTA INMUNITARIA:

El sistema inmunitario responde a la introduccién de moléculas
extrafas, principalmente por medioc de dos mecanismos de
protecciéon. La inmunidad humoral, que es mediada por
anticuerpos y la inmunidad celular, que se relaciona con la accién
directa de las células inmunotogicas. (Stashenko, 1992).

4.2. INMUNIDAD HUMORAL.

Los anticuerpos o inmunoglobulinas, son moléculas de proteinas
solubles que estadn presentes en sangre, saliva y otros fluidos
corporales que pueden reconocer y unirse al antigeno que estimulo
su formacion. Debido a esta interaccion, se movilizan una serie de
mecanismos de efecto secundario, los cuales sirven para eliminar
los antigenos del cuerpo, ejemplo, después de unirse al antigeno,
los anticuerpos pueden neutralizar a los virus o a las toxinas,
previniendo asi los efectos patogenos a los tejidos del huésped. En
conjunto con el complemento, los anticuerpos llevan a cabo la lisis
y la destruccion de los microorganismos. Los anticuerpos también
opsonizan a las bacterias y otras particulas, y asi, provocan su
fagocitosis y degradacion por celulas fagocitarias como los
leucocitos polimorfonucleares y los macréofagos. Los anticuerpos
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también pueden prevenir la colonizacién del huésped bloqueando
la adhesidn de los microorganismos a las superficies de las
mucosas. (Stashenko, 1992).

Los anticuerpos son formados por un tipo de linfecitos
especializados de la médula ésea, los linfocitos B. Después de ser
activados por un antigeno, los linfocitos B o celulas B, proliferan y
se diferencian en anticuerpo secretores o células plasmaticas. Asi,
a pesar de que la inmunidad humoral esta mediada por
anticuerpos, los anticuerpos son producidos por células
inmunitarias después de su activacion por el antigeno. (Stashenko,
1992).

4.3. INMUNIDAD CELULAR.

Esta depende de la activacion de un segundo tipo de linfocito, los
que derivan del timo, linfocitos T o células T. Las reacciones de la
inmunidad celular, incluyen reacciones de hipersensibilidad
retardada, éstas son importantes en la resistencia a parasitos
intracelulares, incluyendo muchos virus, hongos y bacterias,
intervienen en los rechazos de injertos y de células tumorales.
Estas reacciones dependen de mecanismos que no incluyen
anticuerpos. Finalmente, la inmunidad celular también abarca



muchas funciones inmunorreguladoras, incluyendo la regulacion de
la produccién de células T o supresion de la produccién de

anticuerpos y otras respuestas. (Stashenko, 1992).

4.4. INFLAMACION Y ASPECTOS INMUNOLAOGICOS EN
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La enfermedad periodontal es una infeccidn del surco gingival lo
cual lleva a una respuesta inflamatoria, que se encuentra a ciera
distancia del sitio de infeccién. Esto se ve claramente cuando se
consideran la relacién entre la localizacion de la infeccion y sus
secuelas que son la pérdida de tejido conjuntivo de la encia asi
como la pérdida de insercién y la pérdida de hueso. (Taubman,

1992).

4.4.1. INFLAMACION.

La inflamacion se puede definir como una reaccidén vascular,
linfatica y localizada de los tejidos, causada por la presencia de
microorganismos o por irritantes no vitales. Clinicamente, la
inflamacidén se caracteriza por los signos clasicos de dolor, calor,

rubor tumor y pérdida de la funcidn. Asociados con la inflamacidn
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tenemos la dilatacion de los capiiares, arteriolas y vénulas, |a
exudacion de fluidos y la migracion de leucocitos al sitio de
inflamacion. La inflamacion puede ser provocada por agresiones
fisicas (golpes). agresiones dquimicas (acidos o bases), o

agresiones bioldgicas. (Cox, 1992).

La fagocitosis es el englobamiento de células y particulas por
células de nuestro cuerpo. Las dos células responsables de la
fagocitosis son los neutrdfilos y tos macrdfagos. Los neutréfilos son
las células blancas mas abundantes en nuestra sangre, no se
dividen, tienen una vida corta y tienen tres tipos de granulaciones.
Los macrofagos, los cuales se diferencian a partir de los
monocitos, se encuentran por todo el tejido conjuntivo de nuestro
cuerpo. Estas células tienen un tiempo de vida mas largo y
provienen de la médula 6sea. Para comenzar el proceso de
fagocitosis, las células fagocitarias se deben unir al organismo
invasor, esto por medio de sefiales de carbohidratos
(opsonizacion) y receptores que regulan esta unidn, entonces se
activa el sistema contractil extendiendo un pseuddpodo airededor
de la particula. La membrana plasmatica se fusiona alrededor de!
organismo, lo cual se refiere como fagosoma. Los gréanuios
citoplasmaticos se fusionan junto con estos
descargan su contenido, y asi
organismo. (Cox, 1992).

fagosomas vy
es como matan y digieren al
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Los linfocitos son el principal componente en la lesion inflamatoria
del periodonto la cual se caracteriza por la presencia constante
dentro de los tejidos periodontales, de un infiltrado inflamatorio
compuesto por ceélulas plasmaticas y linfocitos. Histoldgicamente
se puede encontrar evidencia de inflamacidn hasta en tejidos
clinicamente sanos. Cuando la placa es removida la inflamacién
cesa, pero si la placa se acumula durante dos a cuatro dias,
entonces se presenta la inflamacidn, con edema, alteraciones de
las fibras de colagenas perivasculares y un incremento dramatico
en la migracion de neutrofilos a ia zona. (Taubman, 1992).

Del cuarto al séptimo dia, ya se presentan algunos monocitos, la
gran mayoria son pequefos linfocitos en un area en donde hay
incremento en la infiltracidon de leucocitcs, ademas de una
alteracién en las fibras de colagena o en los fibroblastos. Después
de dos a cuatro semanas, el infiltrado se confina al tejido
conjuntivo adyacente al epitelio del surco. Encontramos
principalmente linfocitos grandes y pequeios, células plasmaticas,
macrofagos y fibroblastos. asi como neutréfilos. Se pueden ver
celulas plasmaticas maduras e inmaduras en los tejidos gingivales.
Los elementos celulares caracteristicos de la respuesta
inflamatoria inmune se pueden encontrar en la encia después de la
acumulacion de placa. (Taubman, 1992).
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4.4.2. MECANISMOS INMUNOPATOLOGICOS.

Las manifestaciones alérgicas mediadas por anticuerpos pueden
ser claramente inducidas en los tejidos gingivales y parodontales
de animales. Hay posibilidades para que se presenten reacciones
de hipersensibilidad inmediatas y de tipo retardado en los tejidos
gingivales y en el periodonto. Hay grandes evidencias que indican
que los mecanismos inmunopatolégicos podrian contribuir a la
enfermedad periodontal. (Taubman, 1992).

L.os antigenos de los microorganismos que estan en las bolsas
pericdontales pueden penetrar a la encia y formar complejos
inmunes. Los complejos inmunes activan la reaccion del
complemento e inician los efectos destructivos a través de la
interaccion con leucocitos polimorfonucleares y monocitos. La IgG
se relaciona directamente a este mecanismo patogénico por su
habilidad de fijar el complemento. (Taubman, 1892).

Sistema inmunitario secretorio: Esta formado por tejidos linfoides
relacionados con la mucosa, tales como las placas de Peyer y las
células locales que contienen IgA. Los anticuerpos IgA aparecen
como los predominantes en secreciones como la saliva, que bafa
las superficies de las mucosas bucales. (Genco, 1993).
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Eje neutrdfilo-anticuerpo-complemento. Este sistema comprende
fagocitos sanguineos y los granulocitos polimorfonuclieares
neutrofilicos de los tejidos. Dichas células son muy mdviles, y un
gran niumero de ellas migran de los vasos sanguineos gingivales a
través del tejido conectivo gingival y el epitelio hacia el surco
gingival o las bolsas periodontales, y por ultimo en la cavidad
bucal. El 95% de las células encontradas en el liquido gingival son
neutrofilos. Los neutrofilos fagocitan y matan a los
microorganismos y por ello en cierto grado regulan la flora
subgingival. Es probable que los neutrdfilos también limiten Ia
invasion de microorganismos subgingivales hacia los tejidos.
(Genco, 1983).

Los neutréfilos trabajan conjuntamente con los anticuerpos y el
complemento en la fagocitosis y destruccion de bacterias. La IgG
que se produce de modo local y se deriva de la sangre cubre a los
microorganismos; 1o que favorece que se adhieran a los receptores
de superficie de los neutréfilos. Esto aumenta la fagocitosis. La IgM
sérica derivada localmente puede también cubrir a los
microorganismos. Cuando esto ocurre, los organismos cubiertos
se adhieren a los componentes del sistema del complemento.
Sobre todo C3. Hay un receptor en el neutrdfilo para el fragmento
C3 {lamado C3b gue se une a la opsonina C3b sobre las bacterias
y ocasiona un aumento en la fagocitosis de! organismo cubierto por



el complemento. Las bacterias cubiertas por el anticuerpo-
complemento son fagocitadas de manera muy eficiente en
comparacion con fas bacterias no cubiertas. (Genco, 1993).

Una vez fagocitadas por los neutrofilos, las bacterias pueden ser
destruidas intracelularmente por mecanismos oxidantes o no
oxidantes. Los mecanismos destructivos oxidantes de los
neutrofilos incluyen la actividad de las especies reactivas del
oxigeno tales como el peréxido de hidrogeno, e! ion superdxido y
tal vez los radicales hidroxilo. Los efectos del peréxido de
hidrégeno pueden ser inhibidos por la catalasa, producida ya sea
por el microorganismo o por e! neutréfilo. Por otra parte, la muerte
producida por perdxido de hidrdégeno de los neutrdfilos es
incrementada por la mieloperoxidasa, la cual, en presencia de
cloruros, forma iones de hipocloruro, los cuales son poderosos
antimicrobianos. Se trata del mismo ion que ejerce efectos
antimicrobianos en el agua clorada. La muerte intracelular no
oxidante de los microorganismos resulta de la accion de
componentes de los neutrdfilos tales como la lisozima, la
lactoferrina y las catepsinas, que matan directamente cuando no
hay oxigeno y se cree que son importantes en los medios
anaerdbicos. (Genco, 1993).
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Eje linfocito-macrofago-linfocina. Este consiste fundamentalmente
en la accion de los linfocitos T efectores, los cuales llevan a cabo
una variedad de funciones, entre ellas la muerte de céilulas blanco.
Los linfocitos T de ayuda y T supresores regulan la actividad de las
células T efectoras y la produccion de anticuerpos por parte de los
linfocitos B. Los macrdofagos actiuan como células procesadoras y
presentadoras de! antigeno y también pueden servir como células
efectoras mediante la produccion de sustancias como Ia
colagenasa. Los macréfagos estan controlados por los productos
de los linfocitos T. Los linfocitos, cuando son estimulados ya sea
especificamente por antigenos o© no especificamente por
mitdgenos como los lipopolisacaridos, producen sustancias muy
activas llamadas linfocinas, tales como la interleucina-2. Ademas,
los macréfagos estimulados segregan una linfocina, la interleucina-
1,
activados pueden liberar enzimas y especies reactivas de oxigeno

asi como prostaglandinas como la PGE2. Los macréfagos
que causan destruccion histica. (Genco, 1993).

La interleucina-1 y la interleucina-2 son citocinas, las cuales son
proteinas semejantes a las hormonas que entre sus muchos
efectos esta la resorcién dsea. Por lo que estas interleucinas
pueden tener una funcidnen la resorcidon osia localizada. Los
efectos de estas interleucinas dependen de su concentracion,
tiempo de aparicion en la lesion y de la actividad de los inhibidores.
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Por otra parte, la PGE2 llamada dinosprostona es un poderoso
estimulador de la resorcibn o6sea y funciona como tal en
concentraciones que se han encontrado en las lesiones
periodontales. (Genco, 1993). (Stedman, 1993).
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V. FACTORES PERSONALES DE RIESGO PARA LA
sl s ENFERMEDAD PERIODONTAL::

Hay un modelo de las enfermedades humanas cronicas hecho por
Dodge y Martin, 1970 (Clarke,1995), el cual sugiere que algunos
factores como los psicosociales, el estilo de vida, el ambiente
social y factores sistémicos son los que afectan el optimo
funcionamiento de las defensas del huésped. En este modelo se
integran los factores personales de riesgo que pueden predisponer
a un individuo a las enfermedades pericdontales.

Todavia hay mucho que entender a cerca de la inmensa y
complicada biologia del cuerpo humano que esta envuelta en
estos procesos de enfermedad, pero algunos estudios sugieren
que los factores de riesgo para la periodontitis pueden estar
presentes en cualquier miembro de la comunidad y no solo en
aquellos que tengan problemas con la funcidon de los neutrdfilos o
defectos de linfocitos. (Clarke, 1995).

Este modelo no dice que ios factores asociados con ia enfermedad
deben estar presentes antes de que ésta se establezca, pero el
agente si debe estar presente (esto debido a que e! agente se
deriva de la flora comensal normal, la cual es inevitable encontrar
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en la boca de todas las personas). En este modelo se sugiere que
mientras exista mayor nimero de factores de riesgo, mayor sera el
riesgo de que se desarrolle la enfermedad periodontal
generalizada.

Los factores personales que comprende este modelo son:
- El agente (las bacterias asociadas)
- Estilos de vida
- Factores sistémicos

- Interacciones psicosociales

Todos éstos influenciados por el medio ambiente social de cada
persona.
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OIAGRAMA DE LAS
INTERACGIONES DE LOS FACTORES AMBIENTALES
Y FACTORES SOCIALES EN LA ETIOLOGIA DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

(Dodge y Martin, 1970)
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EL MEDIO AMBIENTE SOCIAL. Los elementos que forman la
matriz del medio ambiente social de una persona son: la familia, la
comunidad, las relaciones industriales y politicas, todo esto,
influenciado por la educacion, el nivel cultural, el nivel de salud y el
estatus socio-econdmico. Se supcne que en este medio ambiente
social, puede afectar al! agente causal de enfermedad, a las
interacciones psicosociales, al modo de vida y a los factores
sistémicos. (Clarke, 1995).

LA CAUSA NECESARIA: EL AGENTE. En este moaodelo el factor
necesario para que se presente la periodontitis es el agente
bacteriano el cual debe estar presente si se va a presentar la
enfermedad, pero el cual por si solo no puede producirla. El agente
microbiano puede ser uno o todos los que forman la placa dental.
Este agente debe ser ayudado por factores que aumenten el
acumulo de placa y dificulten su remocidn, como las
restauraciones mal ajustadas, las superficies rugosas de los
dientes, una anatomia anormal de las piezas dentarias, la
presencia de caries y el tipo de dieta.(Clarke, 1995).
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FACTORES PSICOSOCIALES. En 1970, Dodge y Martin (Clrarke,
1998) observaron que los efectos del estrés en la sociedad daban
como resultado el establecimiento de enfermedades cronicas.

El estrés puede mermar la efectividad del sistema de defensa del
huésped, incrementando la vulnerabilidad a las enfermedades.

Estos factores psicosociales seran revisados con detenimiento en

los siguientes capitulos.

ESTILOS DE VIDA. Hay muchos aspectos dentro de las

elecciones del estilo de vida que juegan un papel importante en el
inicio de las enfermedades crdnicas, y de las cuales también se
sabe que contribuyen al desarrollo de enfermedad periodontal.

(Clarke, 1995).

Aparentemente el tipo de dieta, el uso del tabaco y posiblemente el
abuso det alcohol tienen un papel importante en la iniciacidén de la
periodontitis, estos factores deben estar fuertemente influenciados
por el medio ambiente social. Estos factores unidos a los
resultados producidos por el estrés reducen potencialmente la

resistencia del huésped e incrementan las posibilidades de

enfermedad. (Clarke, 1995).

71



Acerca de! uso del tabaco ya se habld ampliamente, al igual que
de las deficiencias en los elementos vitaminicos cuando se lleva
una dieta inadecuada.

FACTORES SISTEMICOS. Entre estos factores podemos
encontrar a enfermedades como el SIDA y la diabetes mellitus (las
cuales ya se trataron) que aumentan la susceptibilidad a la
periodontitis y que pueden estar muy influenciadas por en medio
ambiente social. (Clarke, 1995).

Las enfermedades sistémicas y los factores genéticos tienen una
gran capacidad de disminuir la resistencia del huésped y de
aumentar las posibilidades de desarrollar enfermedad periodontai.

Se han descrito una gran variedad de enfermedades que
contribuyen al deterioro de las defensas del organismo como: las
disfunciones de neutrofilos, desequilibrios hormonales, uso de
algunos medicamentos, discrasias sanguineas, deficiencias
vitaminicas, muchos sindromes, el SIDA, tumores, y enfermedades

de la piel y mucosas que tienen manifestaciones orales. (Clarke,
199885).
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5.1. FACTORES DETERMINANTES PARA ENFERMEDAD
PERIODONTAL.

EDAD.

Estudios relacicnados con la prevalencia de las enfermedades
periodontales © estudios epidemioldgicos relacionados con la
extensidon y la severidad de la enfermedad demuestran que los
grupos de personas de mas edad tienen mas enfermedad
periodontal en comparacién con los grupos de personas jéovenes.
También hay estudios que demuestran que hay un mayor
desarrollo de placa y hay gingivitis mas severa en personas
mayores que en personas jovenes, 1o cual sugiere la presencia de
algunos efectos relacionados con la edad. La pregunta de por que
la enfermedad periodontal es mas severa en personas de edad
avanzada no esta del todo contestada. Muchos estudios sugieren
que la enfermedad periodontal es mas severa en estas personas
por la destruccidn de tejidos que se acumula a lo largo de toda la
vida, mas que por la deficiencia intrinseca que afecta a la
susceptibilidad del periodonto. (Genco, 1996).
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RAZA.

Beck y col. en 1990 (Genco, 1996) demostraron que la

destruccién periodontal es aproximadamente tres veces mayor en
personas de raza negra que en personas de raza blanca. Esta

comparacion se hizo en un grupo de personas de ambas razas con
edades de 65 afos y mas.

En un andlisis de los indicadores de riesgo para negros y para
blancos, se encontraron mas indicadores de riesgo relacionados
con el nivel socicecondmico para las personas de la raza negra,

asi como también se encontré a P. intermedia como indicador de

riesgo para personas de esta misma raza. Pero cuando las

personas de raza negra y blanca pertenecian al mismo grupo
socioecondémico las diferencias en la presencia de la enfermedad
periodontal generalmente desaparecian. Asi que en realidad se

puede decir que la raza como factor determinante es muy relativa.
(Genco, 1996).

SEXO. Generalmente se ha reportado que las enfermedades

periodontales se presentan con mas frecuencia y con mayor
severidad en hombres que en mujeres. Esto tal vez se deba a que

los hombres presentan una higiene oral mas pobre que las

mujeres. Pero realmente las razones para que se presenten estas
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diferencias segun el sexo no han sido del todo reveladas. (Genco,
1996).
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i FACTORES PSICOSICIALES ENLAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES.

La etiologia de las enfermedades periodontales es muy compleja.
Hay muichos procesos que intervienen en esta, y como ya se ha
visto probablemente no hay una causa unica que provoque estas
enfermedades. Sin embargo, se ha podido demostrar que los
factores de riesgo biologicos y los factores de riesgo relacionados
al comportamiento del paciente, incluyendo las condiciones
sistémicas, tabaquismo, higiene oral, y la edad, tienen gran
importancia dentro de la etiologia de la enfermedad. Pero, a pesar
de esto, hay variaciones importantes en la severidad de las
enfermedades las cuales no pueden ser explicadas tomando en
cuenta solo estos factores. Por lo que estas variaciones, pueden
ser explicadas (en parte) por la presencia de factores psicosociales
importantes. (Monteiro da Silva, 1995).

Seymour en 1991 (Monteiro da Silva, 1885) presentd un modelo de
las enfermedades periodontales cronicas inflamatorias en el cuat,
tomando en cuenta los factores genéticos, divide a la poblacidén en
individuos susceptibles e individuos no susceptibles. En general,
los tejidos de los individuos susceptibles estan en balance con su
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flora oral, y cualquier lesidn dei periodonto se presenta en una
forma estable. El progreso de la enfermedad resulta de la ruptura
de este balance, lo cual podria estar provocado por una supresion
en e} sistema inmune como resultado de factores psicosociales

como el estrés.

De acuerdo con Krasner, 1978 (Monteiro da Silva, 1995) algunos
pacientes que presentan pérdida de dientes pueden © no presentar
enfermedad periodontal. Pero si ia resistencia de estos pacientes
es minimizada por su incapacidad de manejar el estrés, y otros
eventos de la vida, entonces es cuando se pueden manifestar las

enfermedades periodontales.

6.1. REVISION RETROSPECTIVA DE LOS ESTUDIOS
REALIZADOS.

Adicionalmente a las observaciones clinicas, algunos
periodoncistas, han reatizado estudios en los que se ha encontrado
una relacion positiva entre los factores psicosociales y las
enfermedades periodontailes.
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En uno de los primeros estudios, Moulton y col. 1952 (Monteiro da
Silva, 1995) reportaron que unos casos severos de GUNA eran
precedidos por episodios de ansiedad provocados por conflictos
relacionados con algun tipo de dependencia y/o necesidades
sexuales. Ademas, los casos severcos de periodontitis croénica
presentaron:

Antecedentes relacionados a necesidad de dependencia

Sintomas psicosomaticos y conflictos maritales

Gracias a apreciaciones hechas a pacientes psiquiatricos y a

sujetos normales, Baker col., 1961 (Monteiro da Silva, 1995)

encontraron correlaciones importantes entre el estado periodontal
y factores como la edad, divorcios, ajustes durante el matrimonio,
niveles de histeria y somatizacion (lo que fué definido en este
estudio como ta tendencia a
psicosomaticos).

desarrollar desordenes

Beltin y Gupta, 1961 (Monteiro da Silva, 1995) reportaron que los
pacientes psiquiatricos presentaban niveles
periodontal

de enfermedad
significativamente mayores comparandolos con los
sujetos control, ademas dicen que los niveles de enfermedad
aumentaban conforme e! grado de ansiedad también aumentaba.

Estos autores sugirieron que los cambios periodontales que
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presentaron los pacientes psiquiatricos, son mediados por mas de

un proceso relacionados con ansiedad y que estan bajo el control

del sistema nervioso autonomo. En 1977, Vogel y col. (Monteiro da
Silva, 1995) realizaron un estudio muy parecido en el que confirmod
estos hallazgos.

Green y col. 1986 (Monteiro da Silva, 1995) realizaron un estudio
en el que se investigaron las patologias gingivales y periodontales
asi como los eventos estresantes y la sintomatologia somatica en
50 hombres veteranos de guerra. La sintomatologia somatica se
reflejéb en la angustia provocada por la presencia de dolores de
cabeza o de pecho. Y se encontro una asociacion importante entre
los sucesos estresantes y la presencia de enfermedad periodontal.
En un estudioc similar, Marcenes col. en 1993 (Monteiro da Silva,
1995) investigaron la posible relacidn entre ocho tipos de sucesos
estresantes y los reportes que los mismos pacientes daban acerca
de sus sintomas orales, tales como dolor de dientes o algunos
problemas con sus encias. Despiies de que los autores ajustaron
el estudio para las demas variables usadas, como problemas
familiares o problemas dentro del matrimonio, estas estuvieron
muy asociadas con los reportes dados por los pacientes y con los
sintomas crénicos orales.
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Mercenes y Sheiham en 1992 (Monteiro da Silva, 1995), llevaron a
cabo un estudio correlacional para establecer si el estado de salud
oral esta asociado con el estrés en el trabajo. Ellos encontraron
una asociacion importante entre un estado periodontal inadecuado
y la alta demanda mental en el trabajo asi como un problemas
dentro del matrimonio. Los mecanismos que sugieren para explicar
como los factores psicosociales pueden afectar a los tejidos
periodontales incluyen alteraciones el la cantidad de producciéon de

saliva y supresion de! sistema inmune.

6.2. ESTUDIOS DE LABORATORIO REALIZADOS EN
ANIMALES.

En realidad hay pocos estudios de laboratorio realizados en
animales que puedan sugerir una relacion causal entre el estrés y
las enfermedades inflamatorias de! periodonto. Pero por ejemplo,
Ratcliff en 1956, (Monteirc da Silva, 1995) sometid a unas ratas a
estrés, inmovilizandolas con cinta adhesiva y privandolas de
alimento durante 68 horas. En las observaciones histolégicas se
encontraron las siguientes alteraciones patologicas en el
periodonto de los animales experimentales, comparandolos con los

animales de control:
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1. Desprendimiento de zonas queratinizadas del epitelio de la
encia marginal.

2. Una separacion franca en el epitelio crevicular.

3. Destruccion de tejido conjuntivo del ligamento periodontal.

4. Reduccién en e nuamerc de cementoblastos vy

osteoblastos.

Pero, estos cambios pudieron ser el resultado del ayuno y no del
estrés emocional al que fueron expuestos estos animales.

Gupta y col. en 1960 (Monteiro da Silva, 1995) realizaron un
estudio que durd doce semanas, en el que se indujo a estrés a
ratas y hamsters empleando el sonido intermitente de una
campana asi como la exposicidon a luces brillantes. Comparando
con los controles, ellos encontraron diferencias mederadas pero
importantes en el numero y la extension de lesiones en tejidos
calcificados en los hamsters, pero no en las ratas. Los cambios
mas importantes se encontraron en e! hueso alveolar, como
osteoporosis en el septum interradicular y actividad osteoclastica

en las crestas alveolares.

Skhal y Glickman en 1953 (Monteiro da Silva, 1995) no observaron
cambios evidentes o alteraciones microscopicas en los tejidos
periodontales de ratas, las cuales fueron inducidas a estrés con



inyecciones de formaldeido al 4% en la ingle (cuatro inyecciones
cada 48 horas). Estos mismos autores, pero en 1959, realizaron un
segundo experimento, una vez mas en ratas, pero ahora
exponiéndolas al frio, y en esta ocasidon se observaron
osteoporosis alveolar, y algunos cambios en el ligamento
periodontal (reduccion en los fibroblastos y un aspecto granular en
las fibras de colagena). Pero, después de cuatro meses de
exposicion, se observd que el periodonto era practicamente
normal, lo cual sugiere que ocurrié una adaptacién.

Sthal en 1961, (Monterio da Siiva, 1995) realizd estudios sobre el
proceso de cicatrizacién gingival en ratas sujetas a estrés inducido
por la inyeccién de 0.5 ml de trementina en la ingle. Sthal encontré
que los animales con lesiones tenian una organizacion retardada
del tejido conectivo en las areas de cicatrizacidén, y una reducciéon
impresionante de la regeneracién del hueso alveolar, esto
haciendo la comparacién con ios mecanismos normales en

animales de control.

82



Realmente se han hecho pocos estudios acerca de este tema, sin

embargo, basandose en estos estudios, se han podido proponer
algunos posibles mecanismos que pudieran explicar la relacién
entre las condiciones psicosociales y las enfermedades
periodontales inflamatorias.

Estos mecanismos incluyen el descuido en la higiene oral, cambios
en la dieta, incremento en el uso de! tabaco y otros
comportamientos daniinos para la salud oral, cambios en la saliva,
desbalances endécrinos y la disminucién de la resistencia del
huésped. A través de la revision de estos mecanismos se hace
evidente que algunos de ellos incluyen cambios relacionados a
factores psicosociales que aumentan la tendencia hacia una
alteracién periodontal. Por ejemplo, los habitos de higiene oral,
como el cepillado dental y otros cuidados que se realizan en casa,
pueden disminuir durante periodos de tension, mientras que
aumenta la presencia de otros comportamientos daninos tales
como el bruxismo, el tabaquismo, el uso de algunas drogas vy [a
ingesta de una dieta inadecuada. (Monteiro da Silva, 1995).
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Por otra parte hay mecanismos que tienen efectos fisioldgicos los
cuales pueden ser afectados por los factores psicosociales, que a
su vez afectan a los tejidos periodontales tales como, alteraciones
en la saliva, cambios en la circulacion de la encia, desbalances
endbcrinos y la disminucidn de la resistencia del huésped.
(Monteiro da Silva, 1995).

7.1. DESCUIDO DE LA HIGIENE ORAL.

Se ha reportado que los desequilibrios psicosociales cueden llevar
a los pacientes a un descuido en su higiene oral y a la resultante
acumulacioén de placa o cual es perjudicial para los tejidos
periodontales.

Beilting y Gupta en 1861 (Monteiro da Silva, 1995), compararon a
pacientes psiquiadtricos con pacientes control, y encontraron gque la
severidad de Ila enfermedad pericdontal se incrementaba
significativamente en ambos grupos cuando la cantidad de calculo
incrementaba. Y ellos encontraron que los que tenian mayor
cantidad de calculo eran los del grupo psiquiatrico.
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7.2. CAMIBIOS EN EL TIPO DE DIETA.

Se piensa que las condiciones emocionales modifican el tipo de
alimentos que se ingieren, lo cual afecta de manera indirecta a los
tejidos periodontales.

Esto puede incluir, por ejemplo el consumo de grandes cantidades
de carbohidratos refinados y de alimentos mas suaves, los cuales
requieren de una masticacion menos vigorosa lo cual predispone
al acumulamiento de placa. (Monteiro da Silva, 1995).

7.3. TABAQUISMO Y OTROS HABITOS DANINOS PARA
LA SALUD ORAL..

Dentro de la gran cantidad de habitos orales perniciosos que se
cree que pueden estar inducidos por desequilibrios emocionales, el
tabaquismo es probablemente el mas importante en relacién al

dano que provoca a los tejidos periodontales. (Monteiro da Silva,
1995).

Ademas, los efectos que tiene la nicotina circulante son los
siguientes:
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1. Vasoconstriccion, producida por |a liberacion de adrenalina
¥y noradrenalina, lo cual se cree que da como resultado la falta de
nutrientes necesarios para los tejidos periodontales.

2. Supresion in vitro de la respuesta secundaria de los
anticuerpos.

3. Inhibicién de la funcién oral de los neutréfilos.

7.4. BRUXISMO.

Se piensa que el bruxismo provocado por el estrés, es un factor
etiolégico importante en las enfermedades periodontales crénicas.

Basicamente, el bruxismo, se denomina como el contacto que hay
entre los dientes superiores e inferiores en momentos en que no
se estan llevando a cabo la masticacién o ia deglusién de
alimentos. (Monteiro da Silva, 1995).

Hay diferentes tipos de bruxismo y segun el tipo de bruxismo que
sea se puede saber si el estrés tiene que ver en la etiologia o no.

Bruxismo agudo. Este tipo de bruxismo es una respuesta
transitoria a factores estresantes. En un estudio clinico no
controlado, ocho estudiantes de odontologia no bruxistas que
creian que estaban participando en un estudio de electromiografia,



de la actividad muscular de la mandibula, fueron liamados
subitamente por el decano de la universidad (lo que fué
considerado como el factor de estrés psicoldgico). Los resultados
de las electromiografias subsecuentes, mostraron un incremento
en la accion muscular durante esta situacion de estrés. Lo que se
asumio como un indicador de actividad bruxista. (Morse, 1982).

Bruxismo cronico. Hay dos tipos de bruxismo crénico, el nocturo y
el diurno, pero a veces es muy dificil diferenciar uno de otro. La
mayoria de los investigadores consideran que el estrés juega un
papel muy importante en la etiologia del bruxismo diurno, pero e!
papel del estrés en el bruxismo nocturno no es muy claro. (Morse,
1982).

Bruxismo nocturmno. En 1948, Hart (Morse, 1982) hizo una teoria en
la que dice que nuestros antecesores de las cavernas llevaban a
cabo un tipo de rechinamiento de dientes durante el dia cundo
ellos se enojaban. En el hombre civilizado esto se ha reprimido
pero reaparecen durante el suefio como un mecanismo para
liberar tensiones. Otros investigadores consideran que el bruxismo
nocturno se origina por la ansiedad y el estrés.
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Entonces de acuerdo con la teoria psicoanalitica, el bruxismo

nocturno es una expresidon de frustracion y rabia, la cual es

frecuentemente el resultado de la represidon de los instintos basicos
de la persona.

Powell y Zander en 19865 (Morse, 1982) examinaron el

rechinamiento de dientes durante el suefio. Utilizaron minirradios
transmisores intracorales para detectar los contactos dentarios. Los

resultados mostraron contactos mudiltiples asociados con el

rechinamiento y con el suefio REM (Rapid Eye Movement, etapa

durante la cual se esta sofiando). En un estudio posterior Reding y

sus col. en 1968 (Morse, 1982) encontraron que el bruxismo

nocturno no esta asociado al sueno REM sino mas bien a ia etapa
2 del suefio (cuando aparentemente no se esta sofiando).el
rechinamiento nocturno puede ser provocado por estimulantes que
molestan durante el suefio, ya sean externos, internos, fisicos o
emocionales. Asi, a partir de (os resultados de este estudio, el
estrés parece ser un factor que

influye en la presencia del
bruxismo nocturno.

Bruxismo diurno. Olkinuora en 1979 (Morse, 1982) fué el primero

que hizo una comparacion entre el rechinamiento diurmmc y el
nocturno. El utilizé examenes psicoldgicos, con los que pudo

estimar los niveles de estrés. El encontré que los bruxistas diurnos
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estaban mas estresados que los nocturnos, esto tomando las
evidencias de los reportes de mayor frecuencia de disturbios
emocionales, dolores de cabeza, otras enfermedades
psicosomaticas y el nimero de hospitalizaciones.

En otro estudio Glaros en 1981, (Morse, 1982) aplico un
cuestionario de estrés-bruxismo a 1052 estudiantes universitarios.
El cuestionario fue disefiado para separar a los bruxistas nocturnos
de los diumos y para sacar los grados de nerviosismo, enojo y
frustracion. Los resultados indicaron que los bruxistas diurnos
tuvieron mayor respuestas de estrés que los bruxistas nocturnos.

En general en base a estudios realizados, se puede decir que el
estrés es un factor muy importante en el bruxismo diurno.

7.5. CIRCULACION GINGIVAL.

Manhold y cols. en 1971, (Monteiro da Silva, 1995) hicieron unas
pruebas para corroborar la hipotesis de que en largas y constantes
situaciones emocionales hay una constriccion constante de los
vasos sanguineos, lo cual puede producir una falta de oxigeno y
materiales de nutricion para los tejidos periodontales. Lo que ellos
encontraron en ratas expuestas a factores estresantes, fue una



capacidad disminuida para la utilizacion del oxigeno. Pero Rugh y
cols. en 1984 (Monteiro da Silva, 1995) dicen que estas
observaciones no son del todo veridicas porque Manhold y su
equipo de trabajo no realizaron un estudio detallado del
metabolismo en estos animales.

Sin embargo, el tabaquismo y el estrés si han sido implicados
como los responsables de la disminucidn de irrigacidon sanguinea a
la encia, 1o cual, puede incrementar las posibilidades de gque se
presente necrosis en los tejidos, con la subsecuente reduccion en
la resistencia a la placa.

Horning y Cohen (1995) dicen que el mecanismo del estrés como
factor predisponente en la GUNA, se da por medio de la elevacion
de los niveles de las catecolaminas y los corticoesteroides, 1o cual
puede aumentar la nutricidn de Frotevella intermedia, alterar la
microcirculacion gingival, deprimir la quimiotaxis de los neutrofilos,
disminuir la respuesta mitdgena de los linfocitos y deprimir el radio
de accién de los linfocitos, facilitando el dafio y la
bacterianas.
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7.6. ALTERACION EN LA CANTIDAD DE SALIVA Y SUS
COMPONENTES.

Es obvio que tanto el aumento como la disminuciéon en la
produccién salivarl, influenciada por factores de estrés, pueda
afectar negativamente al periodonto. Pero ademas, es posible que
el estrés emocional, también produzca cambios en e! pH salival asi
como en la composicidn quimica.

En un estudio realizado por McClelland y cols. (1985), cuarenta y
seis estudiantes universitarios dieron una muestra de saliva
después de haber presentado un examen, otra muestra una hora y
cuarenta y cinco minutos después, y otra muestra varios dias
después. Haciendo una comparacion con los datos tomados como
base, el niveles de estrés después de un examen fue asociado con
un incremento en la inmunoglobulina salival (IgA), con la cantidad
de células B y con un incremento en las concentraciones de
norepinefrina salival. El incremento de la norepinefrina fue mayor
en los individuos con mayor tendencia a ser lideres que en los
individuos que eran amigables y con tendencia a relacionarse con
otros. Lo que se pudo comprobar en este estudio fue que el estrés
que se experimenta por un examen escolar, incrementa los niveles
de norepinefrina asi como !a IgA salivales.
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7.7. CAMBIOS ENDOCRINOS.

Desde hace mucho tiempo se sabe que el estrés puede afectar al
sistema endocrino. A pesar de que las interacciones y los cambios
entre el estrés, el sistema endocrino y el periodonto, todavia no

muy claras, se han hecho varias hipdtesis.

Davis y Jenkins en 1962, (Monteiro da Silva, 1995) sospecharon
que el estado periodontal esta relacionado a las alteraciones en la
concentraciéon de los corticoides adrenatinicos y otras hormonas
que estan relacionadas en el sindrome general de adaptaciéon
reportado por Selye en 1946, (Monteiro da Silva, 1995).

Moulton y cols. en 1952 (Monteiro da Silva, 1995) tienen la
hipotesis de que el estrés puede alterar las funciones de la
glandula pituitaria y en consecuencia se altera el metabolismo de
los carbohidratos y el calcio, lo cual afecta al medio oral.

Algunos estudios indican que los glucocorticoides, liberados en
estados de estres, pueden tener una relacidn importante en la
patogénesis de GUNA, alterando la respuesta de los tejidos orales
a las toxinas orales. Cogen y cols. en 1983 (Monteiro da Silva,
1995) hicieron una comparacion entre pacientes control vy
pacientes con GUNA,, y reportaron informacién que sugiere que los
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niveles elevados de cortisol tal vez tienen una gran importancia
como mediadores de los efectos del estrés sobre la funcidn de los
leucocitos. Ademas, las hormonas inducidas por el estrés en el
liquido crevicular pueden proveer de nutrientes que favorecen el
crecimiento de la poblacidn de microorganismos patégenos.

7.8. DISMINUCION DE LA RESPUESTA DEL HUESPED.

Como ya se menciond, el estrés y sus mediadores bioquimicos
pueden modificar la respuesta inmune a las agresiones
microbianas, lo cual es una forma de defensa importante contra las
enfermedades inflamatorias periodontales. Cuando un individuo se
encuentra en estado de estrés, la liberacion de adrenalina y
noradrenalina no solamente puede provocar una disminucion en la
corriente sanguinea, sino que también hace posible la disminucién
de los elementos sanguineos que son necesarios para mantener
una resistencia a las enfermedades producidas por
microorganismos. Puede ser que los glucocorticoides liberados
durante el estrés prolonguen esta respuesta vascular. (Monteiro da
Silva, 1995).
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Cogen y cols. en 1883 (Monteiro da Silva, 1995) encontraron en
una comparacién hecha entre pacientes con GUNA y pacientes
control:

- Una disminucidon en la quimiotaxis de ieucocitos
polimorfonucleares y una disminucion en la fagocitosis.

- Una reduccidn en la proliferacion de linfocitos sobre la
estimulacion de un mitdgenoc no especifico.

Debido a que los pacientes con GUNA presentaban mayores
indices de estrés que los controles, los reportes de Cogen y sus
colaboradores sugieren que la depresion de alguno de los
mecanismos de defensa, bajo condiciones de estrés, puede ser
importante en la patogénesis de GUNA.

Basicamente, hay dos maneras por las cuales el SNC (el cual es
afectado por el estrés) interactia con el sistema inmune:

- Por medio del sistema nervioso en red que inerva a los tejidos
tinfoides.

- Por la coneccién humoral que existe en el sistema neuro-
enddcrino.

A pesar de que se ha aceptado que se puede afectar el sistema
inmune por uno de estos dos mecanismos, todavia falta estudiar ta
modulacion neuro-inmune para poder decir que estos mecanismos
son totalmente validos.
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. CONCLUSIONES. |

Hay que tener muy claro que la enfermedad periodontal es
multifactorial por lo que sera mas facil entenderla si se intenta dar
explicacion al mecanismo de accion de los factores que influyen en
su aparicion, lo cual da una mayor vision para poder preveniria o
darle un buen tratamiento, ya que asi se podran considerar todos
los posibles factores que entervienen en ella.

Enfocandose solo en los factores psicosociales, que son los que
en este caso interesan, varios estudios han demostradc que el
estrés afecta de diferentes maneras e intensidades a los
individuos. Principalmente se muestran alteraciones en el sistema
inmune y en la secresidon de hormonas, como la progesterona y el
cortisol.

Ej papel que juega el estrés en el desarrollo de las enfermedades
cardiacas (por ejemplo), ya es bien conocido y ha sido estudiado
cientificamente desde hace mucho tiempo. De {a misma manera
se han comenzado a realizar estudios e investigaciones, en los
cuales se ha buscado la relaciéon entre el estrés y {a enfermedad
periodontal. Gracias a los resultados obtenidos en estos estudios
se ha podido demostrar, que efectivamente si hay una relacién y
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actualmente se considera que el estrés y las alteraciones
psicosociales son factores predisponentes para la aparicion de la
enfermedad periodontal. También se ha visto que el estrés
incrementa la intensidad de una enfermedad periodontal ya
establecida.

Es importante recordar que el estrés afecta de diferentes maneras
a todos los individuos, asi mismo, €ste es un factor que predispone
a la enfermedad periodontal por medio de diferentes mecanismos,
de entre los cuales se destacan las alteraciones en el sistema
inmune debido al impacto que estos cambios tienen scbre todo el
organismo, los cuales tembién afectan al periodonto.

También se puede concluir que los individuos con personalidad
tipo A, pueden ser los que con mayor frecuencia presentan aiguna
alteracion periodontal asociada al estrés, aunque no de manera

constante, pero si durante los periodos de mayor tension
emocional.
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