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Marcadores de enfermedad
periodontal en la saliva

INTRODUCCION

El problema qué nos plantea la enfermedad periodontal es
la existencia de muchas incgnitas en su etiologia v patogenia,
de ahi la multitud de estudios que se estin realizando al res-
pecto. Asi, al encontrarnos ante un paciente periodontal, no

- podriamos definir el momento exacto del inicio de la enfer-
-medad, la evolucion que ha tenido y la que va a tener en el
- futuro,

Para dilucidar esto los estudios epidemioldgicos intentan

- -encontrar un aspecto que diferencie la poblacién enferma de

- la poblacién sana, y a éste poder atribuirle alguna relacién con

- la etiopatogenia. Los realizados hasta los afios 80 nos presen-
tan resultados.muy diferentes debido a que utilizan indices dis-
tintos, asumen conceptos dispares sobre la patogenia de la
enfermedad y pretenden establecer una relacién causa efecto
éntre el rasgo diferencial de la poblacién enferma de petic-
dontitis (Bullén y cols.®),

Clasicamente se pensaba que la gingivitis era Ia precurso-
fa-de la enfermedad periodontal®, aunque posteriormente se
ha visto que un individuo puede permanecer toda su vida con

amacion gingival sin llegar a desarrollar periodontitis; inclu-
50 se Ia ha llegado a considerar como una reaccion de defen-
$2;y no como una enfermedad®. De estos estudios se deduce
que es una enfermedad con una alta prevalencia y que su gra-

edad estd dircctamente relacionada con el grado de higiene
bucal del individuots,

Hay que tener en cuenta ademds el dafio que produce en
los individuos enfermos; antiguamente se la consideraba la pri-
mera causa de pérdida de la denticién en la edad adulta
(A.-A.P.%). Hoy en dia se piensa que es la segunda causa, des-
pués de la caries. No obstante sigue siendo un problema impor-
tante de salud piiblica, ya que los valores son superiores a otras
enfermedades.

El hecho de diagnosticar la periodontitis precozmente, sin
dejar que llegue a un estado de amplia destruccién, saber en
qué enfermos y por qué evoluciona, es lo que nos interesaria
para evitar el desarrollo de la misma y lo que ello conlleva,

Hasta el momento el diagnéstico se ha venido reatizando
mediante la exploracion con sondas periodontales, que nos per-
miten medir la pérdida de insercion que ha tenido lugar, y la
evolucion de la pérdida de soporte en el tiempo.

A esto sc le afiade la serie radiografica periapical, gracias a
fa cual conseguimos visualizar la pérdida Gsea que ha sufrido
el enfermo,

Gracias a un cambio de la metodologia en los estudios epi-
demiologicos actuales, se ha visto que aun siendo una enfer-
medad frecuente en la poblacién, no lo es tanto como se creia
¥ que las bolsas que con mayor frecuencia aparecen son peque-
fias; la periodontitis moderada y severa afecta a un pequerio
porcentaje de la poblacion®,

Hay estudios, en los que se ha intentado definir el mode-
lo de progresién que sigue la enfermedad; pero se ha visto
que no hay un patrén determinado, sino que puede actuar de
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una forma lenta pero continua, por brotes de actividad segui-
dos de periodos de latencia o por un brote tnico. Esta varia-
bilidad no s6lo se da entre los distintos individuos, sino den-
tro de una misma persoha dependiendo de la zona que estu-
diemos.

Por ofra parte, se ha visto que dentro de una poblacién, bajo
las mismas condiciones de higiene y de alimentacion, algunas
personas desarrollan la enfermedad y otras no. Parece ser que
existe una poblacién con mayor susceptibilidad a padecerla;
y que ésta varia en funcién de la edad del paciente, incre-
mentindose a lo largo de la vida®12,

Actuakmente se definen dos nuevos conceptos en el campo
de la patogenia periodontal, que son susceptibilidad y activi-
dad. La susceptibilidad determinaria que un individuo padez-
ca la enfermedad o no v se ve aumentada en relacion con la
edad. Este concepto determinaria que, en una poblacion, los
factores etioldgicos cldsicos como placa bacteriana y cilculo pro-
duzcan una respuesta distinta en la poblacién susceptible en
relacién a la que no lo es. La actividad se entiende como un
concepto de evolucion; se produciria la pérdida de insercién en
momentos distintos en cada individuo, sobre ella pueden influir
factores que no tiene por qué ser los factores eticlégicos que se
conocen hasta el momento®, De la combinacién de estos dos
conceptos se obtiene el término de «grupo de riesgo*, la sus-
ceptibilidad guarda relacién con la etiologia del proceso, que
una vez establecido evoluciona en funcién de la actividad.

Para estudiar la evolucion de la enfermedad periodontal
se deben cambiar los métodos empleados hasta el momenio,
ya que no nos permiten su andlisis, asi como tampoco nos pet-
miten valorar cuantitativamente la respuesta al tratamiento. Se
trata de realizar estudios longitudinales y no transversales como
se venia haciendo; lo que nos permite estudiar a una misma
poblacion a lo largo de su vida, detectando los brotes de acti-
vidad ya susceptibilidad en relacién con la edad.

Para conseguir esto es necesario encontrar el método diag-
nostico adecuado. Los métodos actuales se basan en el son-
daje y la radiograffa: Estos nos miden la pérdida de insercion,
pero no sabemos el momento en el que ha ocurrido, si ha sido

 unos dias o meses antes de nuestra exploracion o si estd ocu-

riendo en ese mismo momento. Se han utilizado indices en
sangre v en fluido crevicular.

También se ha pensado que una de las posibilidades de
diagnéstico podria encontrarse en la saliva. Hay muchos tra-
hajos en los que se estudian los componentes de la saliva y
su posible relacidn con el desarrollo de la enfermedad perio-
dontal; Mandel(® definié cinco categorias de marcadores en
safiva que podrian tener potencial diagndstico: se incluirfan pro-

Marcadores de enfermedad periodontal en la saliva

teinas de suero v saliva (inmunoglobufinas}), enzimas (det flui-
do crevicular y bacterianas), células como leucocitos o bacte-
rias, el fenotipo (epitelio queratinizado) y componentes volati-
les. Los dos dltimos marcadores no han sido suficientemente
estudiados, pero del resto se ha visto que pueden ser intere-
santes las inmunoglobulinas y las enzimas en saliva para el diag-
nostico de la enfermedad.

A) PROTEINAS DE SUERQ Y SALIVA
Inmunoglobulinas

Las proteinas mds ampliamente estudiadas son las inmu-
noglobulinas (Ig). Con el desartollo de la hipdtesis de Ia placa
especifica se intenta buscar un tipo de anticuerpo especifico en
cada categorfa de periodontitis; en los Gltimos cinco afios se ha
encontrado relacion entre las distintas categorfas de la enfer-
medad vy el aumento de anticuerpos especificos frente a los
patdgencs sospechosos de iniciar dicha forma de enfermedad
periodontal:

+ Periodontitis juvenil localizada - Ac frente a Actinobacillus
actinomycetemcomitans (Listgarten v cols.9; Ebersole y
cols.7; Ranney y cols.0%),

¢ Gingivitis ulceronecrotizante aguda - Ac frente a Bacteroides
intermedius y algunas espiroquetas (Chung y cols./),

¢ Periodontitis cronica del adulto - Ac frente Bacteroides gin-
givalis (Mouton y cols.@?; Taubman y cols.@1),

Se han estudiado las concentraciones de IgG e Ig4 salivales
y los niveles de anticuerpos IgG ¢ IgA especificos para el
Actinobacillus actinomycetemcomitans Ys, en pacientes con
periodontitis juvenil, periodontitis del adulto v en pacientes con
periodonto sano®, Parece ser que los niveles de IgG en sali-
va eran superiores a los valores normales en individuos con
periodontitis del adulio moderada y periodontitis severa; sin
embargo, la IgA no se ve afectada por la condicion periodon-
tal. También se veia incrementado el nivel de anticuerpos IgG
en la periodontitis juvenil no tratada, y algo menos en la tra-
tada y en la periodontitis del adulto, en contraste con los anti-
cuerpos IgA, que veian incrementado su valor en menor pro-
porcidn en los tres grupos de pacientes,

Ateniéndonos a estos resultados podriamos pensar en la IgG
como un parametro {til para detectar la actividad periodon-
tal. Pero presenta un problema, y es que parece ser que los
niveles de anticuerpos IgG al Actinobacillus actinomycetem-
comitans (Aa) persisien al menos durante un afio depués del
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tratamiento de Ja periodontitis, en este caso la
fue Ja estudiada.

Haffajee y cols.® encontraron elevados los niveles de Ac al
Aay de Aa en bolsas pequefias (1 mm) y moderadas (4-6 mm)
incluso antes de producirse Ja destruccion activa; sin embargo
en ef caso de bolsas profundas (8 mm) se enconitaron Ac pero
no Az, lo que nos lleva a pensar que no siempre hay relacion
entre los niveles de Ac y de bacterias con |a actividad de la
enfermedad,

Tras la terapia inicial y el buen control de placa por parte
del paciente, Reiffe® observa que hay una disminucién de igG
€ IgA en el suero y la saliva en todos los enfermos periodon-
tales, pero que es significativamente mayor en la enfermedad
periodontal clase T (American Academy of Periodontology™)
que en las clases I v IIL

También concluye que la saliva es el mejor indicador de [a
respuesta humoral del periodonto que el suero, al menos en
este grupo de pacientes, ya que parece ser que el tratamiento
perodontal podria estimular la respuesta inmune sistémica (Fine
y Mandel®, Reiff),

Basu y cols.® esmdian pacientes con periodontitis del acl-
10 antes y después del tratamiento y compara los niveles de fgG
€ IgA salivales con los de un grupo control. Encuentran que la
concentracion de IgG es mayor y la de IgA menor que en indi-
viduos sanos antes del tratamiento; y que después del mismo
la concentracién de ambas inmunoglobulinas estd a niveles nor-
males.

Por el contrario Sandholm y cols.®” encontraron diferen-
cias entre JgG, Jgd e lgM salivales en la periodontitis juvenil loca-
lizada e individuos periodontalmente $anos, sin que estas dife-
rencias fueran alarmantes.

Por otro lado et nivel de aghutininas IgA parece reflejar la
estimulacion del sistema inmune en los tejidos periodontales.
Se desconoce Ia naturaleza del antigeno de la superficie del eri-
trocito que es reconocido por la aglutinina salival de I pard-
tida@, ) :

Se podria utilizar este parimetro como indicador de la acti-
vidad y de ayuda a la hora de establecer un plan de trata-
miento.

El nivel de aglutinacién no guarda relaci6n con el grado de
pérdida dsea previa, sino que esté relacionada con actividad
del proceso inflamatorio en ese momento.

juvenil que

Complemento

Muchos estudios intentan ver el papel del complemento en
la enfermedad periodontal; la mayoria implican los factores del
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MiSmMO COMO COMPOoNEntes iNMUNO-reactivos que destruyen el
tejido®30,

Se ha encontrado un incremento del porcentaje de la frac-
cion C3 frente al acimulo de placa y desarrollo de la gingivitis
experimental,

Prostaglandinas

Las prostaglandinas (PG) no se han estudiado atin en sali-
Va, pero sc encuentran estudios de las mismas en el fluido cre-
vicular,

Offenbacher y cols.59 encontraron un aumento de PGE2 en
el fluido crevicular en pacientes con periodontitis en compa-
racion con pacientes que padecian gingivitis, Posteriormente,
en otro estudio (Offenbacher$2) se mostré una relacién entre
fluido crevicular, nivel de PGE2 y nivel de [a misma en los teji-
dos adyacentes.

Se ha visto que los niveles de PGE2 en el fluido crevicular
en las zonas con pérdida de insercion es cinco veces mayor
que en las zonas que permanecen estables {Offenbachers®),

En el estudio realizado por Williams y cols.® se ha com-
probado que la administracion de ibuprofeno (inhibidor de las
PG} puede reducir significativamente fa pérdidz de hueso en
animales,

Citocinas

La interleucina 1 (IL-1) aumenta la produccion de células B,
la funcién de células Ty, estimula el crecimiento de los fibro-
blastos y 1a produccion de colagenasa y PG.

Tampoco hemos encontrado estudios en saliva, pero se ha
detectado en el fluido crevicular comprobidndose que los nive-
les son superiores en los sitios inflamados con respecto a fos
normales o sanos (Charon y cols.69),

Enzimas

La saliva humana contiene muchos tipos de enzimas: pro-
teasas (colagenasa, elastasa, catepsina, tripsina), glicosidasas,
fosfatasas, lipasas, lisozima, etc. Ea saliva contiene una canti-
dad de enzimas mucho mayor que la secrecién pura glandular,
algunas de estas enzimas se originan en los microorganismos
que s encuentran en fa cavidad orals. Otros origenes son [as
glindulas salivales, céhilas epiteliales, PMN, plasma y sustan-
cias procedentes de la diera®,

Entre los muchos componentes salivales estudiados
se¢ encuentra la cistatina (Henskens y cols.®). Se trata de un
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inhibidor fisiologico de la cistein-proteinasa (enzima catalitica
capaz de degradar péptidos, proteinas v coligeno). 1a enzima
puede provocar un dafio tisular irreversible bajo determina-
das condiciones patolégicas. En la patogenia de la enfermedad
periodontal, fa respuesta inflamatoria del organismo frente a Jas
bacterias periodontopatdgenas es la produccién de enzimas
proteoliticas por el tejido inflamado. Las catepsinas lisosoma-
les B, H y L se han detectado en el tejido gingival y el fluido
crevicular de pacientes con periodontitis (Coxy cols. @9, Eley y
cols. 4040, Eisenhower v cols.®2, Kunimatsu y cols.®®, Lah y
cols.“9), y se ha visto que degradan coldgeno (Buck y cols. @9,
Everts ¥ cols.“®, Noorden y ¢ols.®") y hueso (Delaissé y
cols 4%}, Ta cisten-proteinasa también es producida por pro-
tozoos y bacterias, lo que facilita la invasion y la metaboliza-
cion de las proteinas del huésped®sD (proteinas plasméaticas®?,
igt®, coligeno®®y fibronectina®®). La actividad de estas enzi-
mas estd controlada y regulada por proteinas inhibidoras como
la cistatina, producidas por el huésped.

En saliva la cistatina se encuentra en tres formas: 4cida (S
¥ SA), neutra (SN y D} y bésica (C)5740, Todas ellas son pro-
ducidas por las glindulas seromucosas, y en menor grado por
la glindula pardtida®269. Las formas 4cida y neutra (S, SA, SN
v D) s6lo se encuentran en la saliva, y el fluido lagrimalts <2
6569, mientras que la cistatina C se ha detectado en todos los
fluidos biolégicos humanos estadiados®7n,

Se pensé que la cistatina podria jugar un papel importante
en la proteccion de la cavidad oral frente 2 la actividad prote-
olitica de la cistein-proteinasa procedente de las células de Ja
inflamaci6n (catepsinas B, H y L) o de las bacterias perio-
dontopatdgenas durante la periodontitis; ya que en otros estu-
dios727% se ha visto un aumento de la concentracién de cista-
tina C y de su actividad en el total de la saliva v en la saliva
parotidea de sujetos con periodontitis en comparacion con suje-
105 San0S.

Henskens y cols.®® pretendian estudiar los pardmetros bio-
quimicos v si se veian afectados por el tratamiento periodon-
tal; encontraron que la concentracién de proteinas en el total
de 1a saliva tiene una ligera tendencia a decrecer, mientras que
en la saliva de la glindula partida no influye el tratamiento
periodontal.

La elastasa (derivada de los neutrdfilos) y la tripsina (pro-
cedente de bacterias como Porphyromonas gingivalis y
Treponema denticola, de la calicreina, la plasmina v fa trom-
bina} estin incrementadas en la periodontitis con respecio al
grupo control (Nieminem y cols.%), pero gracias al tratamien-
to inicial los valores y la actividad de las prateasas decrece de
forma importante, y tras el tratamiento de mantenimiento o el

.
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quirlirgico si fuera necesario, se consigue alcanzar valores de
normalidad.

De las enzimas estudiadas, la elastasa parece reflejar més
fielmente la destruceion periodontal. En comparacién con las
demads, su actividad es mucho mayor en la periodontitis del
adulto, y ésia depende de la profundidad de l1a bolsa (> 0 =
6mm) y de la extension de la inflamacién periodontal.

Todo lo expuesto nos hace pensar que la deteccion de la .
actividad de la elastasa en pacientes con periodontitis del adul-
to podria servimos de ayuda para examinar la enfermedad perio-
dontal y hacer un seguimiento del proceso de curacién tras la
terapia (Nieminen®,

Mis recienterente Tipton y cols.¢% investigan de qué forma
la saliva, las enzimas salivales lactoperoxidasa y catalasa v fa
mucina salival proporcionan proteccion a los fibroblastos gin-
givales frente a la accion xica del perdxido de hidrégeno
(H202) contenido en los agentes blanqueadores dentales. Los
pardmetros estudiados son la viabilidad y morfologia vistas al
microscopio, la proliferacion celular v la produceion de fibro-
nectina y fibras coldgeno tipo 1. En cuanto a viabilidad/mor-
fologia, proliferacién y produccion de fibronectina, la pro-
teccién proporcionada por la saliva, lactoperoxidasa y catala-
sa es dosis-dependiente; mientras que la mucina proporciona
poca o ninguna proteccion. Frente al efecto de inhibicién de
la produccitn de coldgeno, todos fos pardmetios dan una pro-
teccidn total o parcial. Se observa que la saliva y las enzimas
que contiene reducen el efecto toxico del HxO, én los teji-
dos orales.

Se ha estudiado que la colagenasa deriva de los neutréfi-
los del surco gingival, v que se encuenira en cantidades 14-20
veces superiores en pacientes con perjodontitis del adulto y
periodontitis juvenil localizada, que en individuos sanos. Los
niveles de la enzima disminuyen tras el tratamiento y desapa-
recen en individuos edéntulos (Gangbar y cols.9”, Uitto y
cols.78), '

A pesar de estos resultados, 1a relacion entre la actividad de
la colagenasa en saliva y la enfermedad periodontal activa no
se ha podido clarificar.

Por otro lado las glicosidasas como alpha-glucosidasa y beta-
galactosidasa incrementa su actividad tras la terapia inicial, pero
tras el tratamiento completo la actividad decrece; el por qué de
estos cambios es desconocido,

Las fosfatasas dcidas no guardan relacion con la enferme-
dad periodontal (Cimasoni y cols.7; sin embargo las fosfata-
sas alcalinas estdn incrementadas en relacion con gingivitis
{(Baehni v cols.®) y bolsas profundas (Ishikawa y Cimasoni®n).
Puesto que el aumento en suero se asocia a enfermedad ésea,
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en el fluido crevicular nos hace pensar en una destruccion en
fase activa de la enfermedad.

Con respecto a la lisozima, que se encuentra en los grinu-
los azurdfilos y especificos de los PMN y de fagocites mone-
nucfeares®, se han obtenido resultados contradictorios. En
algunos estudios se ven incrementados los valores de la misma
en ¢l fluido crevicular de pacientes con enfermedad severa y
durante la gingivitis experimental (Brandtzaed ¥ Mann®?); mien-
tras que Van Palenstein-Helderman® no encuentra diferencias
significativas entre individuos sanos y con diversos grados de
inflamacion gingival.

Friedman y cols.®? tampoco encuentran diferencias entre
sujetos sanos, con gingivitis v periodontitis; pero si observan
un incremento (se duplica) en pacientes con periodontitis juve-
nil focalizada con respecto a los tres grupos anteriores.
Coincidiendo con este estudio, McArthur y cols.®3 encuentran
que los PMN liberan una mayor concentracién de lisozima en
el suero de individuos con periodontitis juvenil y en presen-
cia de Actinoniyces actinomycetemcomilans.

Si bien por si sola no se sabe con seguridad si nos puede
servir como ayuda diagnostica, Friedman v cols 0 sugieren que
la razén lisozima/lactoferrina pudiera tener vator diagnéstico
para la periodontitis juvenil.

B) COMPONENTES INFLAMATORIOS

En las décadas de los 60 y los 70 se empezd a estudiar fa
presencia de leucocitos en la saliva. En el surco gingival hay
una gran cantidad de neutréfilos que se ven incrementados
durante fa inflamaci6n; aunque la proporcidn poli/mononu-
cleares no se ve alterada, tienen un papel clave en la respues-
ta a los microorgarismos patégenos. Asi se pensd que los fac-
tores derivados de los leucocitos en el fluido crevicular pueden
ser importantes desde el punto de vista diagnostico
Klinkhammer y cols.)©_ Sin embargo en estudios como los
de Woolweaver y cols.® y Cox y cols.®9 se encontré una pobre
relacién entre los niveles de leucocitos y el estado de salud gin-
gival.

Los leucocitos tienen una cantidad importante de hidrola-
525, proleasas neutras y agentes antibacterianos que ayudan a
la fagocitosis; pero que al ser estimulados y liberados en el
surco pueden destruir el tejido adyacente.

Uno de los agentes antibacterianos contenidos en los PMN
es la lacioferring, que ayuda a la eliminacion de la bacteria, ya
que compite con ella por el hierro esencial que necesita. Se
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encuentran niveles duplicados en gingivitis, periodontitis del
adulto y periodontitis juvenil localizada en relacién a indivi-
duos sanos, por lo que nos padria servir de indicador de la acti-
vidad de los PMN en sitios especificos (Friedman y cols.®9),

Otros autores como Rasch y cols.92, estudian el Jactor de
activacion plaquetario (PAF) y su implicacién en una serie de
procesos que se dan en varias células y tejidos, entre los que
se pueden incluir la activacién del leucocito polimorfonuclear,
la agregacion vy la fagocitosis del monocito/macréfago, la acti-
vacion de los eosinofilos, el aumento de la permeabilidad vas-
cular, la vasoconstriccién y contraccién del masculo liso.

Se-trata de un fosfolipido acetilado con capacidad de indu-
cir una marcada respuesta inflamatoria: Parece ser que se ori-
ginz en el surco gingival v que se encueritra en muy bajas con-
centraciones o estd ausente en individuos sanos edéntulos
(McManus y cols.®), Se ha aislado en la encia y el fluido cre-
vicular en relacién a signos clinicos de inflamacion periodon-
tat (Noguchi y cols.®®, Rasheed y cols.9%). En pacientes con
periodontitis, los niveles de PAF dependen de la extensién de
la misma (Garito y cols.99), y en aquellos pacientes con perio-
dontitis refractaria se encuentran niveles muy por encima de
los que se obtienen tras la terapia periodontal v de manteni-
miento (Diaz y cols.om),

Los niveles de PAF disminuyen considerablemente desde I
visita inicial hasta después del taspado vy alisado radicular, vién-
dose también una reduccién tras la profilaxis dental y el con-
trol de placa, ya que consigue una reduccién importante de
la inflamacién gingival.

Sin embargo, los niveles de polimorfonucleares en saliva
disminuyen muy poco tras la profilaxis dental ¥ la ensefianza
de higiene oral; por otro lado si decrece considerablemente tras
el raspado y alisado radicular (307 + 52 PMN/mm? a 173 = 32
PMN/muy?).

La reduccidn del nivel de PAF en saliva es paralela a la reduc-
cion de la inflamacion periodontal, considerando como tal la
disminucién del sangrado al sondaje y de los niveles de poli-
morfonucteares en saliva. Estos resultados coinciden con el estu-
dio transversal realizado por Garito y cols.0%,

Con respecto a la profundidad de sondaje se ve disminuida
modesta pero significativamente tras el raspado y alisado radj-
cular en zonas con profundidad moderada (4 6 & mm}, lo cual
estd acompafado por un incremento del niimero de sitios con
profundidad de sondaje pequeia (<4 mm).

Los cambios clinicos obtenidos tras la terapia inicial son bas-
lante menores en sujetos con destruccidn moderada que en
pacientes con.destruccidn severa.

Caton y cols.%39 observaron que la higiene oral y un
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episodic de raspado subgingival reducen de una forma impor-
tante la densidad de PMN y linfocitos/macrdfagos/monocitos
en las zonas proximales que dejan de sangrar, en comparacién
con zonas que siguen sangrando.

Los resultados obtenidos de estos estudios sugieren que hay
una relacion entre los niveles en saliva de PAF y el cardcter y
magnitud del infiltrado inflamatorio periodonial.

La importancia del factor de activacidn plaquetario se extien-
de a la produccion de IL-1 por los monocitos®®™® y 2 la estimula-
cion de los osteoclastostor109 1o cual puede contribuir a 1a reab-
sorcién Osea localizada en la enfermedad periodontal crénica.

Ademas, €] PAF inhibe la produccién de IL-2 por los linfo-
citos T4 v regula la funcidn de los linfocitos BA®,
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C) COMPONENTES DEL COLAGENOQ

Si por otro lado se estudian los nivetes de fibronectina en
saliva y se compara en individuos sanos € individuos enfermos
de enfermedad periodontal crénica, no se encuentran dife-
rencias®®?, a pesar de que el fluido crevicular sea un exuda-
do de plasma en el caso de enfermedad, con igual concentra-
cién de proteinas que éste, y que en individuos sanos se trate
de un trasudado extracelular normal.

Estos resultados sugieren que no se puede emplear el indi-
ce de fibronectina para identificar individuos con riesgo de
padecer la enfermedad periodontal, excepto en algunas oca-
siones por tratarse de casos extremos.
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