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RESUMEN

Desde el punto de vista epidemiolégico la enfermedad periodontal tiene una enorme tras-
cendencia. El diagnéstico del proceso es una necesidad para, con arreglo a él, realizar el tra-
tamiento y la prevenciéon mas apropiada. El enfoque del diagnostico depende del concepto
que sobre la patogenia se tiene en un momento dado. Desde esa perspectiva se hace un ana-
lisis de los distintos métodos de diagnéstico que existen. Se llega a la conclusién de que
actualmente el método clinico, mediante el sondaje periodontal, es el mas apropiado para
conocer el estado de gravedad del proceso y enfocar el tratamiento. Tras la revisién de los
distintos procesos que estudian: los patégenos responsables, los mediadores de la inflama-
cién, los parametros de destruccion 6sea y del conectivo, los factores genéticos y de riesgo
ambiental y adquirido, se llega a la conclusién de que actualmente no existe ningiin método
capaz de identificar a la poblacién de riesgo de padecer la enfermedad periodontal ni los
periodos de actividad. Ello en gran medida se debe a que existen muchas incégnitas en la
patogenia del proceso y que es preciso seguir la bisqueda de un parametro eficaz que me
ayude en la toma de decisiones a la hora de enfocar el tratamiento y la prevencién del pro-

ceso.
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INTRODUCCION

En el area de la salud las enfermedades adquieren
trascendencia por dos motivos: por los dafios que pro-
ducen y por la prevalencia en la poblacién general. La
enfermedad periodontal es un proceso que no produ-
ce alteracién vital de importancia, pero si la pérdida
inexorable de la denticién en un periodo mayor o
menor. Ademas, ésta viene acompafiada de la pérdida
del hueso alveolar que soporta los dientes. Esto con-
lleva que no se consigue una adecuada estabilidad de
la protesis y afecta a la capacidad de masticacién,
produciendo una manifiesta incapacidad. Actual-
mente, la inica solucién a éste problema es la utiliza-

cion de implantes, lo que encarece y complica el tra-
tamiento. El paciente pierde calidad de vida de una
manera notoria, con el agravante de que la enferme-
dad suele afectar a pacientes de edad avanzada.

Por otra parte, la prevalencia en la poblacién general
es de la mas alta. Se calcula que en la poblacién
general el 40% de la poblacién por encima de los 35
afios tiene periodontitis moderada y entre el 4 y el
8% periodontitis avanzada (1). Recientemente, se ha
publicado un estudio epidemiolégico de la salud oral
en Espafia, en el que constatan: una disminucién de la
caries, una mayor proporciéon de dentados en la
poblacién joven comparada con la adulta y un mante-
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nimiento de las cifras de prevalencia de la enferme-
dad periodontal (2). Ademas, si consideramos a los
pacientes que acuden a la consulta, también se da en
cifras parecidas. Por ello, la necesidad de tratamiento
periodontal debe ser uno de los tratamientos mas
demandados en nuestras consultas.

Para llevar a cabo un tratamiento apropiado es nece-
sario, en primer lugar, contar con unos métodos de
diagnoéstico que nos lleven a conocer las caracteris-
ticas de cada enfermedad y poder realizar el trata-
miento mas adecuado en cada paciente. Los métodos
de diagnoéstico de la enfermedad periodontal estan
influenciados por los conceptos que sobre la patoge-
nia se tienen en ese momento. Por ello recordaremos
los conceptos basicos que sobre la enfermedad se
tiene actualmente, para repasar la utilidad de los
métodos de diagnostico periodontal con que conta-
mos.

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Actualmente, la enfermedad periodontal se considera
que es un proceso de origen infeccioso que provoca
una respuesta inflamatoria que en determinadas cir-
cunstancias provoca la reabsorcion en altura del hueso
alveolar y la consiguiente perdida del diente.

El esquema mas aceptado con respecto a la patogenia
es el publicado por Page y Kornman (3). En esencia la
periodontitis esta iniciada y mantenida por un peque-
fio grupo de bacterias predominantemente gram-
negativas, anaerobias o microaereodfilas que colonizan
el surco gingival. Pero se sabe que el concurso de las
bacterias es insuficiente para provocar la enferme-
dad, hay otros factores involucrados. Las bacterias
provocan la respuesta inflamatoria que a veces prote-
ge, pero otras es dafiino para el propio organismo.
Aparecen células inflamatorias como polimorfonucle-
ares, linfocitos y macréfagos, y mediadores de la
inflamacién como citoquinas, prostaglandinas y meta-
loproteinasas y se producen anticuerpos ante los anti-
genos bacterianos que intentan controlar el proceso.
Estos dos procesos: la infeccion y la inflamacién, estan
influidos por distintos factores de riesgo. Un grupo
que podemos considerar adquiridos y son: el tabaco,
el estrés y enfermedades como la diabetes y otro
grupo de tipo genético que modifican y alteran la res-
puesta. Estos producen una serie de fenémenos des-
tructivos en el tejido conectivo y el hueso que provo-
can los signos clinicos de iniciacién y progreso de la
enfermedad.

Este esquema de patogenia no resuelve hechos clinicos
como, el porcqué en determinados pacientes el compo-
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nente inflamatorio se reduce a una gingivitis sin afectar
al tejido de soporte y porqué en otras personas es capaz
de destruirlo. Esto quedo reflejado hace afios en el tra-
bajo de Loe y cols (4) en el que demuestran en una
poblacién sin estar sometida a tratamiento periodontal
a lo largo de los afios como un grupo presentaba una
evolucion rapida, otro moderada y otro sin variacién,
teniendo todos unos indices de placa similares.
Ademas, que el 30% de la poblacién era responsable
del 70% de la pérdida de insercién. El concepto que se
deriva es el de poblacién de riesgo. Este es importante
ya que su identificacién permitiria un tratamiento pre-
coz y mas estrecho de ésta poblacion.

Por otra parte la enfermedad periodontal es una
enfermedad croénica cuya evolucién se sabe actual-
mente que no es progresiva y continua. El modelo mas
aceptado de evolucién es por brotes al azar que afec-
tan cada vez a distintos sitios (5), pero que ineludible-
mente con el paso del tiempo producen la pérdida de
la denticion. Existen fases de actividad y otras de
inactividad en las que no se produce pérdida de
soporte o0seo (6). El conocer en que fase nos encon-
tramos es importante para estar seguros de que el tra-
tamiento es el responsable de la mejoria y no el paso
a la inactividad. El objetivo del tratamiento tiene que
ser el control de la enfermedad en el tiempo y no en
un momento dado.

Por tanto los objetivos del diagnostico de la enferme-
dad periodontal deben ser:

a) conocer el alcance del dafio producido para
en base a él realizar el tratamiento apropiado

b) identificar a la poblacién de riesgo para ini-
ciar un tratamiento precoz

c) controlar los periodos de actividad del proce-

so evitando la pérdida futura de soporte 6seo

DIAGNOSTICO CLINICO DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Desde el punto de vista clinico existe una lesiéon ésea
que se puede constatar mediante la comprobacion de
la profundidad del surco gingival y de la radiografia.
Los dos métodos de diagnoéstico clinicos apropiados
son el sondaje periodontal y la radiologia intraoral.

El sondaje se realiza mediante la sonda periodontal
milimetrada que se introduce en el surco periodontal
v mide la distancia con respecto a la linea amelo-
cementaria. Se considera que la medida indicativa de
salud es una pérdida de inserciéon maxima de 3 mili-
metros. La presion que se aplica no debe superar los
28 gr. En clinica se toma como referencia al peso de
una carta, la presién con la que se sujeta la sonda es
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ligera de tal forma que pueda ser facilmente quitada
de la mano. Existen sondas de presién controlada
electronicamente que cuando se supera una presién
suena una alarma, como la Viney Valley Research. En
otras la presién se mide por la depresibilidad de un
muelle, y en estas algunas pueden realizarse medidas
reqgistradas en el ordenador como la sonda de Florida
que toma un punto de referencia como el borde inci-
sal (7) o la sonda de Foster-Miller en que registra
automaticamente la linea amelocementaria (8). El uso
de estas sondas no suele estar muy extendido por ser
mas complicadas en su uso, reduce el tacto del explo-
rador y para el paciente es mas molesto, por tanto no
aporta ventajas en el uso clinico diario reservandose
su uso para la investigacién clinica (9).

En la radiografia se debe apreciar que la cresta mar-
ginal se encuentra a unos 2 6 3 milimetros de la linea
amelocementaria. La técnica radiolégica que se debe
realizar es la técnica en paralelo, pues no superpone
estructuras. En un paciente se realiza la serie periapi-
cal de radiografias con la que se obtiene informacién
del estado general del proceso alveolar de la mandi-
bula y del maxilar (10).

El principal problema de estas dos técnicas es que
constatan un hecho, la disminucién de la altura del
proceso alveolar, pero sin dar informacién de cuando
se ha producido o si se estd produciendo en ese
momento. La tnica posibilidad de saber esto es de
repetir al cabo del tiempo la exploracién y constatar
si los cambios se han producido o no. Pero debo de
contar con la posibilidad de saber si el tratamiento es
el correcto en el momento de su realizacion. Para ello,
el tnico indice clinico que me predice de alguna
manera el control del proceso periodontal es el san-
grado al sondaje. En el trabajo de Lang y cols (11)
demostraron que cuando el sangrado al sondaje se
repite en un mismo sitio, tiene un valor predictivo
positivo bajo, no es capaz de predecir adecuadamen-
te una pérdida futura de insercién. En cambio, cuando
es negativo si predice con mayor seguridad que no
habra una pérdida futura de insercién, tiene un alto
valor predictivo negativo. No es un factor totalmente
seguro, necesita de un tiempo para su correcta valo-
racién y no identifica a la poblacién de riesgo en los
primeros momentos del proceso de destruccién.

También se han utilizado otros parametros para medir
cambios fisicos o metabdlicos como la temperatura
subgingival y la aplicaciéon de la medicina nuclear.
Existe incluso comercializado una sonda de tempera-
tura subgingival que mide los cambios por un cambio
de color (12). En la medicina nuclear se ha utilizado el
tecnecio 99 inyectado intravenosamente y explorando
mediante un dispositivo miniaturizado que mide la
radiacion originada en el hueso alveolar viéndose
incrementada en la pérdida 6sea (13). Estas técnicas

no aportan al sondaje y a la radiografia ninguna nove-
dad por lo que no se suelen utilizar.

Como conclusion podemos decir que los métodos de
diagnoéstico clinico nos dan idea del dafio producido,
pero no identifican a la poblacién de riesgo ni confir-
man si el tratamiento ha sido capaz de controlar los
periodos de actividad periodontal. Para ello, se ha
intentado durante todos estos afios la busqueda de un
método de laboratorio capaz de suplir éstas deficien-
cias.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La técnicas de laboratorio deben buscar el factor que
produce esas diferencias, por lo tanto se pueden cla-
sificar segtn lo que se pretende identificar:

A) Patégenos responsables

B) Mediadores de la respuesta inflamatoria

C) Parametros de destruccion 6sea y del colage-
no

D) Factores genéticos

E) Factores de riesgo ambiental y adquiridos

BA) Patégenos responsables

La cavidad oral es una cavidad séptica, por definicién,
en la que se ha aislado mas de 300 especies bacteria-
nas distintas. Para que sean capaces estas bacterias de
permanecer en boca y producir patologia es necesario
que se depositen en forma de placa dental. La placa
dental es un biofilm microbiolégico que se define
como “una poblacién de bacterias englobadas en una
matriz que se adhieren unas a otras o a distintas super-
ficies”.La identificacién de la especie o grupo de espe-
cies bacterianas responsables de la enfermedad perio-
dontal ha supuesto un enorme esfuerzo investigador en
los tiltimos afios. Se han identificado especies bacteria-
nas asociadas con los distintos estadios de salud o
enfermedad. Darveau (14) publicé recientemente una
relacién de los mismos. En esencia las bacterias aso-
ciadas con salud son eminentemente gram-positivas,
estreptotococos y actinomices y soélo un 15% bacilos
gram-negativos, pero en la persona de edad avanzada
se incrementa al 45%. En la gingivitis se incrementa los
gram-negativos hasta el 50% y en la periodontitis un 70
a 80% son gram-negativos anaerobios. Las especies
mas asociadas a destruccién periodontal son:
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromona
gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus y
Eikenella corrodens.
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La primera deduccién de todo es la complejidad de la
microflora y su variabilidad que hace que cambien los
resultados entre distintos sitios de la cavidad oral,
incluso dentro del mismo diente. Por lo tanto, la toma
de muestra debe ser de la zona especifica que nos
interese estudiar.

En esencia los métodos de diagnéstico mas utilizados
actualmente son:

a) cultivo

b) métodos de inmunodiagnoéstico

d) sonda de ADN

e) la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)
f) enzimologia (15).

Durante algunos afios se utilizaron las técnicas de
microscopio de contraste de fases y de campo oscuro,
en ellas se veian organismos méviles y espiroquetas
sin identificar ninguna especie concreta mas, por ello
no se suele utilizar actualmente por la poca informa-
cion que ofrece.

a) El cultivo de las bacterias es el procedimiento clasi-
co y que se toma como referencia para validar cual-
quier otro método nuevo. Es el inico método valido
para determinar la susceptibilidad antimicrobiana in
vitro de los periodontopatdégenos y es capaz de cuan-
tificar todos los microorganismos viables de una mues-
tra. El cultivo identifica s6lo especies vivas a diferencia
de los otros métodos. Sin embargo como factor negati-
vo necesita equipo sofisticado, personal muy entrena-
do, lleva tiempo y es costoso. La técnica consiste en la
toma de una muestra de placa subgingival, previo
secado con aire de la superficie del diente y elimina-
cién de la placa supragingival, mediante una punta de
cureta cortada o con una punta de papel absorbente.
Se introduce en un medio de transporte con CO2 y se
remite al laboratorio lo antes posible. Se homogeneiza
la muestra y se cultiva en medio anaerébico en placa
con agar y suplementado con distintos productos. Los
medios no selectivos cuantifican las colonias que se
desarrollan. Los medios selectivos emplean distintas
sustancias que impiden el crecimiento de determina-
das especies y facilitan otras. La identificacién de las
colonias se realiza por la morfologia y otras caracteris-
ticas conocidas .

b) Los métodos de inmunodiagnéstico emplean anti-
cuerpos especificos contra antigenos bacterianos,
que se hacen objetivables mediante distintas técni-
cas. El método no requiere bacterias viables y no es
afectado mucho por la técnica de recogida de mues-
tra. En cambio, la fiabilidad depende mucho de los
reactivos utilizados. Los limites de deteccién son peo-
res que en la sonda ADN vy la PCR. Proveen una esti-
macién cuantitativa o semicuantitativa de los gérme-
nes. Se ha utilizado una técnica de inmunofluorescen-
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cia para la deteccién del A actinomycetemcomitans,
una citometria de flujo basada en la unién de anti-
cuerpos monoclonales especificos a lipopolisacari-
dos para la P gingivalis y una prueba de inmunoensa-
yo asociado a enzimas.

c) La sonda de ADN utiliza segmentos de ADN carga-
dos con un enzima o un radioisétopo complementa-
rios del correspondiente del gérmen diana. Cuando
se utiliza toda la secuencia de ADN puede tener reac-
cién cruzada con otros gérmenes, es necesario contar
con secuencias de oligonucleotidos especificos de
especie que eviten esto (16).

d) La PCR se basa en una amplificacion repetida de
una regién de ADN flanqueada por un par especifico
de la especie diana. La presencia de la ampliacién
indica la presencia del microorganismo. Entre todos
los métodos es el que tiene un limite de deteccién
menor, pues identifica cuando hay de 3 a 5 bacterias
y no muestra reacciones cruzadas con otros elemen-
tos. Casi todas las técnicas de PCR determinan la pre-
sencia o ausencia de determinados microorganismos
sin cuantificar. Algunas técnicas han afiadido produc-
tos a la cadena que mediante cambios colorimétricos
pueden llegar a cuantificar. Esta técnica es la ideal
para los microorganismos periodontopatégenos, pero
no suelen dar resultados cuantitativos y son positivos
ante tan bajo nimero de gérmenes que puede que no
tenga significaciéon clinica (17).

e) En la enzimologia incluimos las distintas técnicas
que detectan un patégeno identificando la presencia
de una enzima especifica de una o mas especies bac-
terianas. En éste grupo se encuentra el BANA
(Perioscan), comercializado en nuestro pais y basado
en la presencia de una tripsina especifica de P
Gingivalis, B. Forsythus y T. denticola. Se toma la mues-
tra de placa subgingival con cureta, se coloca en una
cartulina, se incuba a 55° durante 15 minutos y se lee
segun el cambio de color.

En estos ultimos afios se ha abierto una nueva pers-
pectiva en el estudio de los patégenos periodontales
vy es el papel que en la etiologia pueden cumplir los
virus, concretamente el grupo de los virus herpes.
Esto puede abrir en el futuro otras posibilidades de
diagnéstico en el laboratorio. Las técnicas (18) que en
este campo se han utilizado para establecer la rela-
cién son:

—la descripcién con microscopio electrénico de cuer-
pos intranucleares y particulas parecidas a virus en
las biopsias de encia

—técnica de la PCR para herpes en sangre, saliva,
bolsa periodontal y en las células inflamatorias de la
biopsia de encia
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Como final es necesario destacar que aunque en bol-
sas profundas activas se aislen determinados gérme-
nes no sabemos si son los responsables de la enfer-
medad o son comensales, se aprovechan de las condi-
ciones locales de crecimiento para proliferar. Se ha
comprobado que a veces la presencia de las bacterias
y virus considerados periodontopatégenos pueden
aislarse en individuos sanos. Un mejor entendimiento
de la patogenia y de los mecanismos de repuesta
deben aclarar todos estos aspectos. Hoy en dia los pro-
cedimientos de diagnéstico microbiologicos se utili-
zan en la clinica en casos de periodontitis que no res-
ponden al tratamiento y para comprobar la elimina-
ciéon de algun periodontopatéogeno especifico.

B) Mediadores de la respuesta inflamatoria

Estos patégenos van a provocar una respuesta infla-
matoria de defensa ante esa agresion en el paciente.
La hipétesis mas probable que hoy se admite es que
exista algun factor a este nivel que explique porqué
en determinados pacientes se produce destruccion
periodontal y en otros no, con la misma microflora. Es
el concepto, ya referido previamente de susceptibili-
dad y poblacién de riesgo.

Fundamentalmente, todas las técnicas van dirigidas a
buscar los mediadores de la inflamacién en dos nive-
les: a)local, b) general.

a) A nivel local tenemos dos fuentes: la saliva y el flui-
do crevicular. La saliva como fluido protector de toda
la cavidad oral indudablemente tiene que influir en la
capacidad de crecimiento bacteriano. Las técnicas de
recogida de muestra son sencillas. Normalmente en
periodoncia se utiliza la saliva mixta, estimulada o no
con cera para conseguir una adecuada cantidad.
Debe hacerse siempre a la misma hora y en las mis-
mas condiciones de ayuno o ingesta, suele realizarse
en ayunas por la mafiana. No suele utilizarse la reco-
gida de saliva parotidea ni submaxilar mediante la
canalizacién de los conductos excretores, pues ésta
saliva se segrega en gran cantidad en la estimulacién
de las comidas. La saliva de las glandulas menores es
la que se segrega en los intervalos entre comidas y
tiene mayor trascendencia para la homeostasia de la
cavidad oral (19). En una revision reciente (20) se ana-
liza los factores que se han utilizado para el diagnésti-
co periodontal en la saliva, concluyendo que todavia
se requieren estudios longitudinales apropiados para
aconsejar su utilizacién.

El fluido crevicular es producido en el surco gingival
como consecuencia de la extravasacion de plasma
que se produce en la inflamacién. Por tanto, su sola
presencia indica una actividad inflamatoria. Ademas,
es posible estudiar en €l distintos componentes infla-
matorios. Para ello se utiliza papel absorbente corta-

do en tiras finas y colocados en el surco gingival. El
surco elegido para la toma de muestra previamente se
ha secado con aire, se ha aislado para que la saliva no
lo contamine y se ha eliminado placa supragingival.
Posteriormente, utilizando una determinada cantidad
de papel y mediante técnicas bioquimicas puede
cuantificarse la cantidad de distintas sustancias pre-
sentes.

El Periotron es un aparato electrénico que mide la
cantidad de fluido basado en la cantidad de papel
humedecido, pero existe una gran variabilidad en los
resultados lo que hace a Deinzer y cols poner en duda
la validez de los resultados volumétricos (21).

Se han utilizado otras técnicas de recogida de fluido,
por ejemplo mediante micropipetas introducidas en
el surco, pero se dejaron de utilizar por distintos pro-
blemas como la viscosidad excesiva de la saliva en
determinadas circunstancias (22); o mediante la intro-
duccién de un buffer v su recogida, pero sélo se ha
utilizado en investigacion (23).

b) A nivel general, puede recogerse una muestra de
sangre. En ella se pueden valorar los elementos for-
mes, su namero y funcionalidad como la capacidad de
defensa de los neutroéfilos, y en el suero cuantificar los
distintos productos de la respuesta inmune.

Los distintos mediadores de la inflamacién que se han
utilizado en periodoncia se podrian dividir en tres
grupos:

a) los producidos en la respuesta inmune,

b) los mensajeros intercelulares que sirven de
sefial entre las células

c) las enzimas liticas que aparecen en el proceso
inflamatorio.

d) radicales libres

a) La respuesta inmune se produce a dos niveles: celu-
lar y humoral. A nivel celular se busca el nimero vy la
funcionalidad de las células que intervienen en la
inflamacién. Los distintos estudios se han circunscrito
sobretodo a dos grupos: los neutréfilos y los monoci-
tos. En los neutréfilos se ha estudiado la quimiotaxis,
la capacidad fagocitica y la produccién de radicales
superoxido (24). En los monocitos se ha medido la
mayor respuesta ante los lipopolisacaridos (prosta-
glandina E2) pensando en que el paciente susceptible
presenta una respuesta mayor ante los gérmenes
gram- (25).

A nivel humoral se ha medido la produccién de anti-
cuerpos ante bacterias periodontopatégenas. Un
numero elevado de trabajos han relacionado un nivel
mayor de anticuerpos con una severidad mayor de la
periodontitis. Lo importante seria correlacionar esa
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elevacién con fases de actividad periodontal. No se
sabe si la elevacion es una proteccién ante un agente
determinado y por tanto, inactividad, o si es indicativo
de actividad. Se ha podido medir el nivel de anticuer-
pos a nivel del fluido crevicular y en plasma pero los
resultados no son definitorios. Donde existe una
mayor correlacién entre la disminucién de anticuer-
pos y la severidad de la enfermedad se da en las
periodontitis de aparicién temprana pero no en la
forma crénica del adulto (26). En un trabajo de Craig
et al (27) encuentran una correlacién entre los valores
de IgG de la P, gingivalis y la destruccién periodontal,
pero también encuentran diferencias en los valores
atribuidos a factores étnicos, raciales y socioeconé-
micos.

b) Los mensajeros intercelulares son las también
denominadas citoquinas, es un grupo de péptidos
producidos por el hospedador cuya misién es trans-
mitir ordenes entre distintas células, promoviendo o
inhibiendo la secrecién de sustancias o de procesos
bioquimicos. En el fluido crevicular se ha encontrado
IL-lalfa y beta en concentraciones superiores en la
periodontitis que en la gingivitis y en la salud (28),
mientras que el tratamiento con el raspado no las
moedifica y el tratamiento con cirugia las eleva (29). En
un trabajo reciente de Engebretson (30) comprueban
que la IL-1beta se encuentra en valores superiores en
la periodontitis severa, pero en éstas no hay diferen-
cias en lo obtenido en zonas con pérdida de insercién
<4mm comparadas con zonas >4mm. La IL-6 se incre-
menta en la periodontitis refractaria (31). La inhibi-
cién del factor de necrosis tumoral (TNalfa) impide la
pérdida de hueso en la periodontitis experimental
(32).

c) Las enzimas liticas son un conjunto de sustancias
segregadas por distintas células que desorganizan y
destruyen el tejido conectivo y 6seo. Podriamos agru-
parlas en tres grupos: las derivadas del acido araqui-
dénico, las metaloproteinasas y otras.

Entre las derivadas del acido araquidénico, sustancia
derivada de los fosfolipidos de la membrana celular
por la via de la ciclooxigenasa, se encuentra la pros-
taglandina E2. Produce un grado elevado de reabsor-
cién dsea tanto in vitro como in vivo. Se ha demostra-
do que se encuentra elevada en la periodontitis, aun-
que se observan grandes variaciones entre individuos
y entre distintas zonas de la cavidad oral (33). En un
estudio longitudinal se ha demostrado que los pacien-
tes con actividad periodontal y pérdida de insercién
periodontal, se encuentra muy elevada las cifras de
prostaglandina E2 en el fluido crevicular (34).
Preshaw y Heasman demuestran en pacientes perio-
dontales sin tratamiento que existe un incremento en
las cifras durante los tres meses que controlan a los
pacientes (35).
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Las metaloproteinasas son un grupo de endopeptida-
sas producidas por células inflamatorias como los neu-
tréfilos y los macrofagos, v por las propias del perio-
donto como los fibroblastos, los osteoblastos y las
células epiteliales. Son enzimas destructoras del tejido
conectivo, involucradas en innumerables procesos de
remodelaciéon embrionaria y patolégicos como artritis
y cancer. Entre ellas la mas estudiada ha sido la cola-
genasa. Se ha visto que esta elevada en el fluido crevi-
cular en los sitios con pérdida de insercién previa
explorada clinicamente o con radiografias (36).
Incluso se ha comercializado un test para la clinica
basado en la colagenasa del fluido crevicular. Se obtie-
ne mediante tiras de papel muestra del fluido crevicu-
lar, se incuba a 43° en gel y se torna en color azul el
positivo (37). Otras proteasas como las catepsinas, la
elastasa, tripsina, quimotripsina y glicilpropil dipepti-
dasa se han visto que se incrementan en bolsas pro-
fundas y pérdidas de inserciéon severas, disminuyendo
con el tratamiento (38). También, se ha elaborado un
test para medir la elastasa mediante fluorescencia,
viéndose su relaciéon con los sitios con pérdida de
insercién (39). Soell et al (40) han demostrado que la
destruccién tisular resulta de un desequilibrio entre
las metaloproteinasas y sus inhibidores tisulares.

Dentro del grupo de otras enzimas liticas incluimos
dos: la beta glucoronidasa, enzima lisosémica libera-
da por los polimorfonucleares, y la aspartatoamino-
transferasa, enzima intracelular liberada en la necro-
sis, las cuales se han relacionado con destruccién
periodontal (41, 42). De la aspartatoaminotransferasa
existe un test comercializado (PocketWatch).

d) Uno de los factores que recientemente se ha anali-
zado es el papel que los radicales libres y las espe-
cies reactivas del oxigeno tienen en la enfermedad
periodontal, ya que se les ha atribuido algun papel en
enfermedades como la arterioesclerosis, algunas
enfermedades neuroldgicas, el cancer y el envejeci-
miento (43). Entre éstos el mejor estudiado ha sido el
NO, molécula involucrada en innumerables procesos
fisiolégicos e inflamatorios. Se ha demostrado que
existe un incremento de la 6xido nitrico sintetasa,
enzima productora de NO, en un modelo de perio-
dontitis en ratas (44) y que la flora de la placa bacte-
riana induce un incremento en las especies reactivas
del nitrogeno (45).

C) Parametros de destruccion 6sea y del
colageno

El producto de la inflamacién generada por la infec-
cidén es una destruccion del soporte periodontal que
afecta al tejido conectivo y al hueso. Esto se puede
objetivar mediante: a) técnicas histolégicas

b) andlisis bioquimico del fluido crevicular.
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a) En las técnicas histologicas se toma una biopsia
mediante un punch o bisturi circular o un fragmento
de encia mediante incisiones paralelas, siempre pro-
curando regenerar el tejido extraido en su totalidad.
En ellas se pretende examinar mediante el microsco-
pio algin componente inflamatorio distintivo del pro-
ceso de destruccion. El estudio se realiza con micros-
copia optica o electrénica. El fijador utilizado para el
optico es formol tamponado al 10% y para el electré-
nico glutaraldehido al 2%.

En el microscopio éptico las técnicas van dirigidas a
identificar alguna modificacién de la celularidad
inflamatoria y algin cambio en el metabolismo del
colageno midiendo la cantidad de fibras colagenas o
grado de apoptosis (46).

Existen dos tipos de técnicas las coloraciones clasicas
basadas en las diferencias bioquimicas de los tejidos
que los colorea de distinta forma y las técnicas de
inmunoperoxidasa en las que la coloracién se basa en
la reaccién antigeno anticuerpo. Estas ultimas han
adquirido una gran predominancia en los tltimos
afios porque nos permiten identificar distintas sustan-
cias indicativas del estado del tejido con una gran
precision,

Los colorantes mas utilizados son: la hematoxilina
eosina que es la técnica general que nos permite ver
las distintas estructuras de los tejidos y para identifi-
car las distintas fibras del tejido conectivo estan las
técnicas tricromico de Masson, Van Gieson, Picro
Mallory y Verhoeff,

Dentro de las técnicas de inmunoperoxidasa tenemos:

Mib: mide la actividad proliferativa del epitelio v del
estroma

VegF: mide la vascularizacién

CD34: mide vascularizacién células plasmaticas
P53 y bcl2: mide la angiogénesis y la apoptosis
CDla: identifica las células de Langerhans

TgF: tifie los fibroblastos y el endotelio activado
CD68: tifie los macréfagos

CD4: tifie los linfocitos T-helper

CDa8: tifie los linfocitos T-citotéxicos

CD20: tifie linfocitos B

Actina: identifica las fibras de musculo liso

Las técnicas de microscopia electrénica nos permiten
identificar alteraciones intracelulares sobretodo de los
fibroblastos con cambios en su estructura por la apari-
cién de fibras de musculo liso o del estado de las mito-
condrias que nos indica el estado metabélico.

b) El analisis del fluido crevicular puede determinar el
nivel de varios productos de destruccién tisular como
la hidroxiprolina, fibronectina, glicosaminoglicanos,

calprotectina y fosfatasa alcalina. Por ejemplo ésta tlti-
ma mide la funcién de los osteoblastos y de los neu-
tréfilos. Se elaboré en primer lugar un test por quimio-
luminiscencia tomando muestra del fluido crevicular
con tiras de papel y encontrando valores elevados en
la periodontitis (47), luego ha sido mejorado con un
test colorimétrico, PeriogardTM, el cual pretende dis-
tinguir entre sitios sanos y enfermos (48). Pero, como
sefiala Lamster en su revision (49) aunque sirven para
el diagnéstico de la destruccién periodontal, no es
seguro que determinen la probabilidad de desarrollar
una periodontitis a partir de una gingivitis. Todas éstas
técnicas no tienen actualmente indicacién clinica
usandose s6lo en el campo de la investigacién.
También se puede analizar la osteocalcina que es una
de las proteinas de la matriz 6sea, pero los resultados
por ahora no son prometedores (50). No obstante
como sefiala Giannobile (51) el desarrollo de alguna
prueba que determine el grado de destruccién ésea
debe seguir siendo buscado.

D) Factores genéticos

Uno de los aspectos de la periodontitis estudiado en
los 1ultimos afios es su caracter hereditario (52). Se
sabe que en determinadas familias existe una mayor
prevalencia de la enfermedad, sobretodo en las
periodontitis de aparicién temprana, donde se habla
de que pueda existir una herencia autosémica domi-
nante (53). La buisqueda del gen responsable de la
alteracion patolégica ha sido estudiado intensamente,
cualquiera de los genes que regulen la produccién de
los factores de la inflamacién que hemos descrito,
podria estar involucrado (54). Recientemente se ha
elaborado un test genético (PSTTM) para evaluar el
riesgo periodontal. El test determina la posesién de
una combinacién de alelos en dos genes de la IL-1
(88). Los resultados de estudios realizados son contro-
vertidos, en unos se relaciona con destruccién perio-
dontal (56) y en otros no (87), por lo que aunque ésta
area deba de tener un desarrollo en el futuro, todavia
no existen pruebas ttiles desde el punto de vista cli-
nico. En una reciente revisién de Greenstein y Hart
(88) concluyen que los clinicos deben ser cautos para
sacar conclusiones sobre los test que estdn comercia-
lizados que buscan genes de la IL-1. También, se ha
elaborado un test para medir el gen del TNF alfa sin
poder relacionarlo con la susceptibilidad ni severidad
periodontal (59).

E) Factores de riesgo ambiental y adquiridos

En este grupo incluimos el andlisis de todos los facto-
res de riesgo que influyen en el desarrollo del proce-
so de destruccién periodontal. El principal factor de
riesgo ambiental reconocido es el tabaco debido a la
alteracién de la microvascularizacién, microflora e
inmunoglobulinas principalmente (60). Dentro de las
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enfermedades relacionadas con la periodontitis se
encuentran todas que de alguna manera reducen la
proteccion de los neutréfilos como: agranulocitosis,
neutropenia ciclica, sindrome de Chediak Higashi,
sindrome de Down, sindrome de Papillon-Lefevre
entre otras. Destacan de una manera especial la dia-
betes, la enfermedad cardiovascular y la osteoporo-
sis. La diabetes se asocia con una mayor prevalencia y
mayor severidad de periodontitis (61) y la enferme-
dad cardiovascular se ha relacionado epidemiologi-
camente con la periodontitis (62). Es preciso contar
con un mejor conocimiento del estado de salud gene-
ral de estos pacientes para un adecuado control del
proceso periodontal. Se ha relacionado la pérdida de
dientes con la osteoporosis (63) y se ha comprobado
que la osteopenia y osteoporosis son indicadores de
riesgo para la periodontitis (64).

El diagnéstico adecuado de estos procesos debe permi-
tir un mejor control de la enfermedad periodontal, para
ello es preciso utilizar los métodos diagnésticos precisos
para evaluar el alcance de la situacién de riesgo.

DIAGNOSTICO DE PERIIMPLANTITIS

Los implantes son una de las terapéuticas mas utiliza-
das hoy en dia y que viene a resolver los problemas
que la pérdida dentaria produce para la estabilidad
de la prétesis. La incognita mas importante que plan-
tea es si los tejidos blandos que rodean el implante
son capaces de mantener la salud periodontal. Hemos
de tener en cuenta que el periodonto se produce por
un proceso de desarrollo en la erupcién dentaria, en
cambio la mucosa periimplantaria se produce a traves
de un mecanismo de cicatrizacién. Hoy en dia se
admite que la estructura de la mucosa peirimplantaria
es parecida a la encia, cambia la direccién de las
fibras colagenas que son paralelas al implante, pero el
resto desde el punto de vista morfolégico y funcional
es exactamente igual (68). Por otra parte, se sabe que
ese surco periimplantario puede ser reservorio para
los microorganismos patégenos desde el punto de
vista periodontal.

Los implantes pueden fracasar en un proceso que se
ha venido en denominar periimplantitis, su etiologia
se atribuye o a una sobrecarga o a una infeccién pare-
cida a la periodontitis. Por ello todos los conceptos que
hemos venido desarrollando para el diagnéstico de la
periodontitis sirven para la periimplantitis.

CONCLUSION

Para hablar de un test diagnéstico fiable es preciso
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hablar de sensibilidad, especificidad, valor predic-
tivo positivo y valor predictivo negativo. Para ello,
cuando analizamos los resultados de un test pode-
mos encontrar que es positivo estando o no la enfer-
medad presente y que es negativo estando o no pre-
sente la enfermedad. Se define como sensibilidad
como la probabilidad de que un resultado sea posi-
tivo cuando la enfermedad estd presente, no hay
ningun positivo estando la enfermedad ausente. La
especificidad es la probabilidad de que el test sea
negativo y la enfermedad esté ausente, el test no da
como negativo con la presencia de la enfermedad.
El valor predictivo positivo es la probabilidad de
que la enfermedad esté presente cuando el test es
positivo. El valor predictivo negativo es la probabili-
dad de que la enfermedad esté ausente cuando el
test es negativo. Lo ideal es que todos los test tengan
un valor predictivo de 1,00. Esto es imposible en
Ciencias de la Salud, se considera aceptable un
valor de 0,7. Pero los valores aceptables dependen
de los riesgos que se puedan asumir con los erro-
res. Asi, una enfermedad mortal y que pueda ser tra-
tada adecuadamente, se le debe pedir al test una
sensibilidad maxima. El error es de fatales conse-
cuencias y es secundario la especificidad.

En periodoncia como hemos visto contamos con un
test clinico, el sondaje periodontal, adecuado para
evaluar la presencia o ausencia de enfermedad, pero
no para predecir el desarrollo futuro del proceso o
para identificar a la poblacién de riesgo antes de la
aparicién de la enfermedad. Para evaluar la capaci-
dad de prediccion de un test se utiliza el odds ratio
que se define como la medida del riesgo de desarro-
llar la enfermedad. También se utiliza el concepto de
riesgo relativo como la posibilidad de desarrollar la
enfermedad cuando se expone a un factor de riesgo.
Hemos visto que ningun test de diagnéstico de labo-
ratorio es capaz de darnos una capacidad de predic-
cién adecuada, quizds en gran medida debido a las
enormes lagunas que la patogenia de la enfermedad
periodontal tiene para nosotros. No obstante, es un
campo en el cual debe seguir investigandose para
conseguir en el futuro el diagnéstico preciso del pro-
ceso en todas sus vertientes.

ABSTRACT

The periodontal disease is very important in the gene-
ral health status of our patients. We need an adequate
diagnosis of the process to treat and prevent success-
fully. The diagnosis depends on the concept about the
illness is generally accepted nowadays. We revise all
the diagnostic procedures we can use in the clinic. We
conclude that the clinic diagnostic method with the
periodontal probe is the best way to know the des-
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tructive bone process and treat it. The others methods
that study the bacteria, inflammatory mediators, para-
meters of bone and collagen resorption, genetic tests
cannot identify the high-risk patients and the period
of activity. The reason could be the lack of a comple-
tely knowledge of the pathogenic process involved in
the periodontal disease. We have to work in this field
in the future to improve the treatment and prevention
of the periodontitis.

KEY WORDS

Pathogenia, microbiology, inflammatory mediators,
genetic test, periodontal destruction parameters, high
risk patient, periodontal activity
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