La enfermedad periodontal: Una introducción
Con este nombre genérico se designa a una serie de enfermedades que afectan al aparato de soporte de los dientes y muelas.
La más frecuente de este grupo es la llamada enfermedad periodontal crónica del adulto, vulgarmente conocida 
como "piorrea", la cual provoca la mayoría de pérdida de piezas dentarias en esta etapa de la vida si no se trata adecuadamente y en estadíos precoces.
Muchas personas desdentadas total o parcialmente lo son a causa de esta enfermedad que se caracteriza por una destrucción progresiva de los tejidos que rodean las raíces de los dientes, es decir el ligamento periodontal y el hueso de los maxilares donde están introducidas las raíces dentarias. Llega un momento en que la pérdida de hueso alrededor de las raíces es tal que los
 dientes empiezan a moverse y estos al ir quedándose sin los cimientos acaban por caerse, muchas veces sin dolor alguno.
Al ser un proceso que cursa sin dolor (excepto que se complique con un absceso agudo) el diagnóstico muchas veces se hace en una exploración rutinaria. Los signos que la acompañan suelen ser sangrado de encías (la enfermedad se inicia siempre con una gingivitis que se va cronificando), mal sabor de boca y mal aliento (halitosis). En muchas ocasiones el sangrado puede estar enmascarado en fumadores pues el tabaco disminuye la 
vascularización de las encías agravando todavía más el proceso. Por un lado nos priva de un signo clave como es el sangrado y por otro al haber menos irrigación hace que los mecanismos de defensa corporales no actúen adecuadamente con lo cual el proceso tiende a avanzar más rápidamente.
La causa de esta enfermedad es infecciosa, los responsables son unos gérmenes que hay en la placa bacteriana y en el sarro dental, estos al ir introduciéndose debajo de la encía desarrollan un proceso inflamatorio infeccioso que implica la destrucción de esos tejidos que sostienen a los dientes. Tiene que haber además un factor predisponente individual (genético) que es clave y es lo que nos explica el que pacientes con muy poco sarro puedan desarrollar una enfermedad periodontal agresiva y, viceversa, pacientes con mucho sarro apenas tengan pérdidas óseas en los maxilares.
Es fundamental la prevención y poder detectar a aquellas personas que sean susceptibles para poder instaurar los tratamientos oportunos en estadios iniciales.
Cómo se trata la enfermedad periodontal crónica del adulto?
Cuando se hace el diagnóstico con la anamnesis y el estudio completo periodontal (serie radiográfica, sondaje, retracciones gingivales, movilidades...) se sacan unas conclusiones acerca del pronóstico y del tratamiento.
Es evidente que si la enfermedad está muy avanzada con gran pérdida de hueso maxilar alrededor de las raíces dentarias y movilidades importantes poco se puede hacer para mantener esos dientes.
 En cambio si la pérdida de hueso es incipiente o moderada el tratamiento suele obtener unos resultados excepcionales para el mantenimiento de esos dientes en salud a largo plazo siempre y cuando el paciente entienda el problema y lleve a cabo en su casa un estricto control de placa.
Cada boca es un mundo pero básicamente el tratamiento completo consta de tres fases:
· Fase higiénica: donde se elimina el sarro grueso y se le instruye al paciente en las técnicas correctas de cepillado y de los métodos auxiliares (cepillos interproximales, hilo dental, irrigador, etc.) 

· Fase desinflamatoria: que consiste en hacer unos raspajes y alisados de las raíces con unos instrumentos llamados curetas para eliminar el sarro y placa subgingival. Esta fase se suele realizar con anestesia y por cuadrantes (se divide la boca en cuatro partes). Si la enfermedad es moderada puede ser suficiente con esta fase y los mantenimientos periódicos (limpiezas periódicas profesionales). 

· Fase quirúrgica: una vez desinflamada la encía hay que eliminar esos fondos de saco (bolsas periodontales) donde se acantonan los gérmenes. Esta fase se realiza cuando las bolsas son muy profundas para poder erradicar todo el tejido inflamatorio y alisar correctamente el hueso que rodea a las raíces. 

A continuación la encía se sutura sobre una base de hueso sano sin que quede ya espacio o quede muy poco entre ésta y el hueso, de esta forma el paciente puede acceder adecuadamente a los espacios de manera visible. Es evidente que cuando se realiza este tratamiento la encía queda más retraída y las raíces más sensibles en los primeros días.
La finalidad principal del tratamiento es frenar la pérdida de hueso no recuperar el perdido. Esto se podría hacer en determinados casos y con técnicas regenerativas de injertos y/o membranas.
Enfermedades de las encías 

El Doctor Pardiñas se ha especializado en uno de los mayores problemas de la salud bucal de los gallegos: Las enfermedades de las encías. Aunque los odontólogos las ven como un problema importante, la mayoría de los pacientes las ignoran hasta que se les diagnostica en clínica, porque estas enfermedades pueden afectar a las personas sin producir ningún dolor antes. 

¿Cuáles son las enfermedades de las encías? Son las que afectan el periodonto (que es el área alrededor del diente), y alteran el soporte del hueso que sujeta al diente. Esto puede llevar a una pérdida dentaria. Las enfermedades de las encías se manifiestan inicialmente como una gingivitis para luego convertirse en periodontitis (enfermedad periodontal o piorrea). 

La gingivitis se caracteriza por una inflamación de la encía sin afectación del hueso que rodea al diente. Se manifiesta como una encía enrojecida, edematosa, y que sangra fácilmente. 
Es una de las enfermedades más frecuentes del ser humano, siendo muy común en todas las edades (hasta un 75% de los jóvenes de 20 a 25 años tienen esta enfermedad). 

Es muy importante curar la gingivitis a tiempo, porque puede transformarse en una periodontitis. Y lo más importante es que a este nivel, la enfermedad es reversible y puede ser eliminada mediante cepillados diarios y uso de seda dental y colutorios adecuados. 

La periodontitis (antiguamente llamada piorrea) se caracteriza por una destrucción del hueso que soporta al diente, acabando con el tiempo en una completa pérdida dentaria si no es tratada. 
Clínicamente se manifiesta como una encía inflamada con presencia de bolsas periodontales (espacios que se forman debajo de la encía) que se valorarán con una pequeña sonda que mide la distancia entre la encía y el hueso, movilidad o exposición de la raíz dental. La periodontitis es muy rara en jóvenes y adolescentes, un caso entre 10.000. Sin embargo su frecuencia aumenta con la edad (10% entre 30 y 40 años; 25-30% entre 50-60 años). 

¿Cuál es la causa de la enfermedad periodontal (periodontitis)? 

Está provocada por unas bacterias que se acumulan en la placa dental, la cual se pega alrededor de los dientes y que si no eliminamos, se introducen entre el diente y la encía. Estas bacterias crean toxinas que dañan e inflaman la encía. Posteriormente se pueden desplazar por debajo de la encía, migrando a través de la raíz del diente y destruir el hueso que sujeta a los dientes. 

Ciertas condiciones son perjudiciales para la evolución de la periodontitis, como: 

· Genética (hay personas especialmente susceptibles a padecer periodontitis) 

· Fumar tabaco 

· Estrés 

· Embarazo, pubertad y menopausia 

· Fármacos (contraceptivos orales, antidepresivos, y ciertas medicaciones cardíacas pueden favorecer el desarrollo) 

· Rechinar o apretar fuertemente los dientes 

· Diabetes 

· Mala nutrición 
· Otras enfermedades sistémicas 

¿Cuáles son los síntomas y signos de la enfermedad periodontal (periodontitis)? [image: image14.jpg]



Pueden ser todos o algunos de los siguientes:
· Encías sangrantes cuando cepillas los dientes, o a veces de manera espontánea 

· Enrojecimiento de las encías. 

· Encías separadas del diente 

· Aparición de abcesos, con supuración entre los dientes y las encías 

· Mal aliento que no desaparece (halitosis) 

· Dientes flojos (movilidad) 

· Sensación de dientes más largos y huecos entre ellos 

· Aumento de la sensación dentaria al frío 

¿Cómo puedo prevenir la enfermedad periodontal? 

· Cepille sus dientes bien, como mínimo, dos veces al día. Esto hará que la película de bacterias se elimine. Debe usar un cepillo en buen estado y pastas con fluor. 

· Utilice seda dental o un cepillo interproximal, para eliminar la bacterias de entre los dientes, y donde los cepillos no llegan. 

· Coma una dieta equilibrada. Elija una variedad de comidas de los grupos básicos de alimentos, tales como cereales,frutas, vegetales, carne, pescado, y productos lácteos, como leche, queso o yogur. Limite las comidas entre horas. 

· Visite regularmente a su dentista. Es importante tener chequeos de forma regular, y limpiezas profesionales.
Pagina de bocas asquerosas http://www.uv.es/medicina-oral/Docencia/atlas/2/1.htm
CASO CLINICO
Paciente masculino de 20 años de edad se presenta a la consulta con un notable AG abarcando la encía vestibular y palatina/lingual de ambos maxilares. El crecimiento gingival mostraba un aspecto de lobulaciones coalescentes que disminuían gradualmente hacia la línea mucogingival. La encía presentaba un color rosado, de consistencia firme, dura, de aspecto granulado y raramente sangraba, a pesar de un índice de placa elevado y la mala higiene bucal del paciente, evaluados a través del índice de O´Leary cuyo valor obtenido fue del 70%. (Fig. 1, a)
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Fig. 1-a
Obsérvese el agrandamiento gingival de apariencia fibrosa.



La historia médica del paciente no aportaba datos de importancia, salvo que debido a la práctica de físico-culturismo su entrenador le administraba altas dosis de testosterona por vía oral para aumentar la masa muscular. Durante el interrogatorio el paciente relacionó el comienzo del aumento de tamaño gingival con la ingesta de la droga. 

Antes de iniciar el tratamiento odontológico se puso énfasis en la necesidad de consultar un psicólogo para el manejo del trastorno de la conducta alimentaria (“síndrome del fisicoculturista”), para disminuir la imperiosidad que tenía el paciente de ingestas alimentarias continuas por la “necesidad de un mínimo de calorías diarias”5.

El segundo intento terapéutico fue suspender la medicación, previa interconsulta con un médico, no solo para controlar el AG sino también por el potencial riesgo para su salud. 

Luego se procedió a realizar un tratamiento periodontal no quirúrgico y quirúrgico que consistió en: 

1. Control de placa por parte del paciente, mediante cepillado dental con el método de Bass y limpieza interdental. 

2. Como terapia de apoyo se administró gluconato de clorhexidina, dos enjuagues diarios con 15 ml de solución al 0,12%, a la mañana y a la noche, mientras duró el tratamiento.

3. Gingivoplastia a bisel externo por sectores, a intervalos mensuales, con bisturíes de Bard-Parker (números 12 y 15) y tijeras como instrumentos auxiliares, eliminándose completamente el cálculo antes de la colocación del apósito periodontal, el cual fue renovado a la semana. 

4. Terapia de mantenimiento para evitar recidivas, hasta tanto el paciente elimine totalmente la medicación, consistiendo en visitas de recitación periódicas donde se realizaba la reevaluación del estado periodontal, limpieza dentaria profesional y reforzamiento de la motivación del paciente para el control de placa. (Fig. 1, b, c y d)
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Fig. 1-b
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Fig. 1-c
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Fig. 1-d

	1-b.- Realización de la gingivoplastía del sector anterior superior, observándose la presencia de tártaro.
1-c.- Posoperatorio inmediato. Note la incisión biselada y la superficie adamantina libre de tártaro.
1-d.- Posoperatorio mediato donde se aprecia la obtención de una morfología gingival vestibular adecuada.



DISCUSION
Existe la posibilidad de desarrollo de una gingivitis edematosa hiperplásica en la pubertad de pacientes varones similar a la que se desarrolla en mujeres6 . La interacción entre los sistemas endocrinos e inmunológico que ocurre en la pubertad podría explicar el desarrollo de dicha gingivitis; así, el incremento de los niveles de hormonas esteroideas endógenas en la pubertad provocan una disminución del timo y una inmunosupresión que a veces favorece la aparición de una gingivitis transitoria7

Existen limitados reportes en la literatura, donde se señala que la administración de hormonas sexuales masculinas (andrógenos), tal como la testosterona, también ocasionan AGs.8 mediante la aplicación intramuscular de testosterona en monos “rhesus” (machos y hembras) y la observación clínica de pacientes que recibían testosterona por patologías sistémicas (hipoplasia genital en hombres y hemorragias uterinas persistentes en mujeres), afirmó que la testosterona tiene una acción estimulante sobre los tejidos gingivales. En ambos grupos (humanos y animales), clínicamente apreció AGs con evidencias de inflamación mínima o ausente; microscópicamente observó hiperqueratinización, leve hiperplasia epitelial (estrato espinoso), marcada hiperplasia del tejido conectivo, vascularidad levemente aumentada y exudado inflamatorio mínimo. Los cambios observados, tanto clínicos como histológicos, fueron dosis dependientes. 

La apariencia clínica de la encía del caso clínico, caracterizada por la ausencia casi completa de inflamación, coincide con las observaciones anteriores donde los AGs inducidos por testosterona presentaban una apariencia netamente fibrosa8,9. 

La testosterona es rápida y fácilmente metabolizada por parte de los tejidos gingivales en respuesta a diferentes mediadores bioquímicos, teniendo sus metabolitos un efecto estimulador sobre la actividad sintética de los fibroblastos, al actuar sobre receptores específicos de sus membranas celulares10 La metabolización de la hormona se incrementa en presencia de inflamación gingival asociada a placa11.

Entre los mediadores que contribuyen con el potencial anabólico de los andrógenos a nivel gingival en presencia de enfermedad periodontal inflamatoria, se han reportado prostaglandinas (PGE1 y PGE2), factor de crecimiento tumoral beta (TGF-beta) y factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF)12,13

Por otra parte, los andrógenos reducen la producción de IL-6 (Interleucina) por parte de las células orales, de conocidos efectos antiinflamatorios e immunosupresivos. Esta acción indudablemente podría afectar la resolución de la inflamación crónica en presencia de concentraciones elevadas de dichas hormonas por disminución de la resistencia normal a la inflamación provocada por las bacterias14.

La mala higiene bucal observada en el paciente del caso presentado, permitiendo el acúmulo de placa dental, posiblemente contribuyó al desencadenamiento de la cascada de eventos bioquímicos, en que se basa la hipótesis que trata de explicar el origen de los AGs inducidos por fármacos1

Tal y como sucedió en el caso aquí presentado, mediante el control de los factores locales (placa dental y morfología del tejido gingival) con el tratamiento instaurado, se logró evitar la recidiva del AG, obteniéndose además una estética y funcionalidad masticatoria adecuadas. 

Es interesante mencionar los incrementos de formas activas de testosterona (5 a - dihidrotestosterona y 4 - androstenediona) encontrados en la gingiva de pacientes con AGs inducidos por fenitoína, ciclosporina y antagonistas del calcio; donde juegan un rol fundamental en la fisiopatología de dichos agrandamientos4,15.

En base a los estudios in vivo e in vitro revisados, podemos afirmar que los andrógenos administrados en altas dosis son capaces de modificar los efectos de la placa dental sobre los tejidos periodontales y producir en ellos efectos adversos. Además, el metabolismo de los andrógenos naturales a nivel gingival, se ha convertido en la “llave” de la patogénesis de los AGs inducidos por otras drogas.

Manifestaciones Bucales de la Diabetes
Las manifestaciones clínicas y la sintomatología bucal de la diabetes, pueden variar desde un grado mínimo hasta uno más grave, y dependen: del tipo de alteración hiperglicémica existente, de un control o tratamiento, hasta del tiempo de aparición de la enfermedad.6

Ahora bien, las manifestaciones bucales de los pacientes diabéticos diagnosticados, incluyen un espectro completo de alteraciones. Los signos y síntomas clínicos pueden estar en relación con cambios salivales y dentales, alteraciones periodontales y de la mucosa, infecciones oportunísticas, aliento cetónico o diabético, y alteraciones de la curación de las heridas.6

En el caso de pacientes diabéticos no controlados, la presencia de poliuria puede agravar las dificultades de formación salival por falta de agua, que se pierde por vía renal.6

Esta xerostomía produce irritación de las mucosas, por ausencia del efecto lubricante de las mucinas salivales, lo que trae como consecuencia directa la aparición de queilitis angular y fisuramiento lingual.4

Otra de las consecuencias de la hiposalivación, es la pérdida del efecto mecánico de barrido microbiano y de residuos alimenticios por parte del flujo salival constante, lo que se traduce en un aumento de la población microbiana bucal y con un mayor riesgo de aparición de infecciones de distinta índole.1 De forma secundaria a la xerostomía, puede observarse un aumento de la actividad de caries, principalmente en la región cervical dental.2 La hiposalivación además, dificulta la formación del bolo alimenticio, y la captación de los sabores (disgeusia), ya que es el vehículo de diluyentes para que lleguen y penetren las sustancias saborizantes a las papilas gustativas.4, 5

La respuesta gingival de los pacientes con diabetes no controlada, ante la acumulación de placa dental, suele ser acentuada, produciéndose una encía hiperplásica y eritematosa.4

Estos cambios gingivo-periodontales en un paciente diabético, revelan histológicamente una disminución de la respuesta vascular a la irritación (producida por el acúmulo de la placa dental), dificultad en la respuesta por parte de las células inflamatorias, y engrosamiento de la lámina basal de los microvasos gingivales, lo que a su vez afecta la permeabilidad de estos vasos, disminuyendo así la resistencia a las infecciones.2,4

En un estudio realizado por Ervasti y col, en 198511, se encontró que el incremento en el sangramiento gingival en los pacientes diabéticos mal controlados, es consecuencia de los cambios inflamatorios o vasculares en la encía, no existiendo correlación alguna entre la duración de la diabetes, las complicaciones sistémicas existentes y la medicación para el tratamiento de la enfermedad.

Característicamente, los pacientes diabéticos no controlados presentan hallazgos periodontales, como lo son: la presencia de abscesos gingivales, las proliferaciones granulares subgingivales, ensanchamiento del ligamento periodontal, pérdida del hueso alveolar, produciéndose consecutivamente movilidad dentaria extrema y perdida precoz de los dientes.12 Esta relación entre diabetes y enfermedad periodontal ha sido ampliamente estudiada. Algunos autores señalan que la diabetes es un factor predisponente capaz de reducir la resistencia de los tejidos periodontales a la actividad microbiana y en contraste, otros han encontrado que la presencia de infecciónes periodontales pueden interferir con la regulación de los niveles de glucosa en sangre.12,13

La alteración en la regeneración tisular y el aumento a la susceptibilidad de infecciones, son producidas por procesos como: disminución de la actividad fagocítica, reducción de la diapédesis, retraso de la quimiotaxis, cambios vasculares que conducen a la reducción del flujo sanguíneo y alteración de la producción de colágeno.2,4

En cuanto a la regeneración de tejidos, estos pueden verse afectados por la mala difusión de elementos estructurales como los aminoácidos, que se necesitan para la producción de colágeno y de sustancias glucoproteicas intercelulares, requeridas para el reestablecimiento del tejido dañado (esta mala difusión de elementos, se debe a las alteraciones vasculares del paciente diabético). La alteración de la quimiotaxis en un paciente diabético no controlado, puede causar un aumento de la susceptibilidad de infecciones, y podría facilitar el desarrollo de enfermedad periodontal; ello aunado al compromiso del sistema inmunitario y al uso prolongado de antibiótico terapia(antibióticos de amplio espectro como las tetraciclinas) da paso a la instalación de infecciones oportunísticas producidas por Cándida albicans , así como por otras especies del Género Candida y por algunos de la Familia Mucoraceae. El aliento cetónico, es otras de las características bucales propia de los pacientes diabéticos que se manifiesta cuando los cetoácidos del metabolismo lipídico se elevan en sangre de manera importante. (160 mg de glucosa/ 100ml de sangre).11

PRESENTACIÓN DE CASOS CLINICOS (CASO I)
Paciente femenina de 32 años de edad, natural y procedente de La Guaira, soltera, a los antecedentes personales refiere haber tenido una gesta y un aborto. Alérgica a la penicilina e hipertensa. A los antecedentes familiares refiere madre fallecida con antecedentes de diabetes. Asiste al servicio de odontología de la “Maternidad Concepción Palacios”, referida del servicio de gineco-obstetricia y medicina interna del mismo Centro, de la que es paciente hospitalizada por antecedente de aborto séptico de 18 semanas de gestación. A la evaluación clínica y de laboratorio se determina aborto incompleto séptico, Diabetes Mellitus no controlada, obesidad mórbida, hipertensión arterial, micosis superficial o tiña corporis (Acantosis Nigricans). Al momento del examen la paciente presenta sangramiento genital profuso, fiebre no cuantificada y escalofríos, por lo que se encuentra en regulares condiciones de salud. Al examen clínico extrabucal la paciente presenta sobre peso, cuello móvil, tiroides no visible ni palpable. A nivel corporal presenta lesiones cutáneas hipopigmentadas de diferentes formas y tamaños que van desde áreas en forma de máculas y hasta placas, que afectan gran parte de la piel en especial los pliegues de los brazos, piernas y zona axilar. Figuras 1 y 2. 

A nivel de las comisuras labiales se observan fisuras bilaterales y resequedad de los labios tanto superior como inferior. Figura 3.
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Figura 1: Mácula hipopigmentada
en pliegue del antebrazo.
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Figura 2: Úlcera costrosa en pie derecho.
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Figura 3: Queilitis Angular



Examen clínico Intrabucal:
Clínicamente, en la cara dorsal de la lengua se observan placas blancas de aproximadamente de 2 cms, que a su remoción mecánica deja una superficie eritematosa. En el tercio anterior de la lengua y a nivel del borde de la misma, se observa hipertrofia e hiperpigmentación de las papilas filiformes. Figura 4.

A nivel de la mucosa de los carrillos se observan lesiones blanquecinas de aspecto aterciopelado, de fácil remoción mecánica que deja superficie eritematosa.

A nivel gingival se observa aumento del volumen y cambio en la coloración de la encía a rojo violáceo y de textura lisa y brillante. Retracción gingival leve generalizada.
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Figura 4: Placas blancas en cara dorsal de la lengua.

A nivel dentario, hay ausencia de algunos dientes. Hay presencia de caries incipiente. Se observa presencia de cálculo supra y subgingival en todos los dientes presentes. Dentro de los exámenes complementarios se le practicó: Hematología completa, química sanguínea, glicemia, toma de muestra en la lengua y siembra en medio de cultivo de agar-saboraud para posterior incubación permitiendonos detectar la presencia de levaduras sugerentes de pertenecer al Género Candida. Pudiéndose establecer como diagnósticos presuntivos: Candidiasis Pseudomembranosa, Gingivitis crónica generalizada, Caries incipiente, Caries avanzada. Se estableció el siguiente plan de tratamiento: Tratamiento Interdisciplinario. (Interconsulta con los servicios de: Medicina Interna, Endocrinología, Nutrición y Dietética.), en la fase inicial del tratamiento odontológico se le indicó: tratamiento con antimicóticos: Ketoconazol en tabletas de 400mg 1 diaria por 10 días, Daktarin (jalea oral) cada 6 horas durante 10 días y tratamiento periodontal: Tartrectomías, raspado radicular, técnica de cepillado y métodos auxiliares de higiene bucal. 

CASO CLÍNICO II
Paciente femenino de 31 años de edad, quien consulta por presentar sangramiento gingival profuso, movilidad de algunos dientes, lo cual le impide la función masticatoria. Refiere presentar esta sintomatología a partir del tercer mes del embarazo, concomitante con el desarrollo de Diabetes Gestacional, siendo diagnosticada en el Servicio de Endocrinología de la Maternidad Concepción Palacios.

Presenta parálisis facial periférica del lado derecho que evolucionó al sexto mes de embarazo, lo cual produce una sintomatología dolorosa aguda, que cesa con analgésicos tipo Aine's.

En el momento de la consulta odontológica, la paciente se presenta con notable sobrepeso, sudorosa, ansiosa, con la piel pálida y edema de los miembros inferiores. A nivel facial, la paciente se observa con hemiparesia del lado derecho de la cara, además presenta trastornos notables del habla y signo de Bell positivo. Figura 5.
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Figura 5: Hemiparesia del lado derecho.

Clínicamente a nivel periodontal, la encía se observa eritematosa, con aumento de volumen, edematosa y sangrante al mínimo contacto o presión. La mucosa de los carrillos, mucosa palatina y piso de boca, presentan color rojizo y ardor al tacto. 

Al examen periodontal hay presencia de sacos periodontales que oscilan entre los cuatro y los seis milímetros, movilidad dentaria, y dolor a la percusión vertical y horizontal. Para el estudio radiográfico se realizaron radiografías periapicales de las zonas afectadas. Figura 6
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Figura 6: Rx periapical zona 7 8 inferior

En esta paciente se pudo establecer como diagnósticos presuntivos, periodontitis generalizada, parálisis facial periférica asociada a Diabetes Gestacional. 

DISCUSION
La diabetes mellitus es una enfermedad metabólica caracterizada por el déficit parcial o total de insulina, que tiene como consecuencia el aumento de glucosa en sangre y orina. El objetivo del presente trabajo fue realizar una revisión bibliográfica y presentación de dos casos destacando las manifestaciones bucales de los pacientes con diabetes mellitus. La patología bucal más frecuente en estos pacientes es las lesiones periodontales y candidiasis. Se trata de destacar las medidas terapéuticas y preventivas de la patología bucal en el paciente diabético. 

CONCLUSIÓN
El odontólogo como profesional de la salud y como integrante del equipo multidisciplinario, debe estar debidamente capacitado para el manejo del paciente con diabetes gestacional. Es conveniente recordar que se trata de pacientes con características muy particulares por dos grandes motivos: el primero lógicamente es el hecho del embarazo per se. Ya de por sí, el solo hecho de estar embarazada requiere determinados cuidados, especialmente, en lo que se refiere a la utilización de drogas, fármacos y agentes físicos como las radiaciónes, el correcto manejo de la ansiedad entre otros que puedan afectar permanentemente al feto en formación; el segundo motivo y centro de este articulo, es la diabetes gestacional, que es una entidad particular de cierto grupo de mujeres embarazadas, y su relación con las manifestaciones que se presenten a nivel de la cavidad bucal. Una vez establecida la diabetes como posible diagnóstico presuntivo, es imperativo para el odontólogo, la interconsulta con los médicos tratantes y los especialistas (como por ejemplo endocrinólogos, ginecólogos, etc.), los cuales en mutuo acuerdo establecerán el orden apropiado del tratamiento a seguir.

La investigación, que se realiza por cuarto año consecutivo, ha detectado además cinco posibles casos de cáncer oral, cuatro de ellos ex fumadores mayores de 50 años, "lo que reitera una vez más la nefasta incidencia que tiene el tabaco en nuestra salud", según los autores del estudio. 

Además, recalcan que existe una asociación estadística entre ser fumador y el índice de caries, empastes o ausencia de dientes. Asimismo, más del 65 por ciento de los fumadores que revisaron sus bocas durante el Mes de la Salud Bucodental presentaban algún tipo de patología periodontal. Los ex fumadores no se quedan atrás, y casi un 70 por ciento presentaban patologías. 

En general, un 44,1 por ciento de la población presenta algún tipo de patología periodontal, siendo la más frecuente la gingivitis (65 por ciento), un problema que puede evolucionar hacia la periodontitis y la pérdida de las piezas dentales. El estudio también muestra que la media de dientes con caries, empastados o ausentes es de casi once, una cifra prácticamente constante desde 2002. 

Por otro lado, el estudio revela que los españoles se cepillan los dientes cada vez con mayor frecuencia. Cuatro de cada diez usan el cepillo dos veces al día y tres de cada diez los hacen tres veces. Sólo nueve de cada diez se cepilla menos de una vez al día. 

Las mujeres se cepillan más lo dientes
A partir de más de 5.000 encuestas realizadas en consultas de dentistas, se ha comprobado que las mujeres son más aplicadas en el hábito del cepillado que los hombres. Un 65 por ciento se cepillan tres veces al día, frente al 35 por ciento de los varones. En cuanto a los niños, un 38,5 por ciento de los menores de 6 años se cepilla dos veces al día. 

Por comunidades autónomas, la mayor parte de los asturianos, cántabros, extremeños y vascos se cepillan los dientes tres o más veces al día. La tónica general en el resto de comunidades autónomas son los dos cepillados diarios. En cuanto a la frecuencia de cambio del cepillo de dientes, sólo el 27,3 por ciento de los encuestados lo renueva al menos cada tres meses. Los que más cambian de cepillo con la periodicidad recomendada son asturianos, cántabros, baleares, canarios y madrileños, mientras que los riojanos lo cambian al año o más tarde. 

Frecuencia de las consultas
En cuanto a la frecuencia de consulta al dentista, el 45,5 por ciento de los encuestados, sobre todo las mujeres, acude al menos una vez al año, aunque el 35,3 por ciento sólo lo visita cuando aparecen problemas. Del estudio también se desprende que los niños siguen sin visitar lo suficiente al especialista, ya que el 30 por ciento de los menores de 6 años no ha ido nunca a revisarse los dientes. Catalanes, extremeños, gallegos y baleares son los que menos visitan al dentista de forma regular, según este informe. 

Según los promotores del estudio, los datos confirman que las enfermedades bucodentales descienden cuanto mejores son los hábitos de higiene y prevención. Así, los pacientes que visitan al dentista regularmente, se cepillan los dientes tres veces al día y cambian de cepillo cada tres meses, tienen menos enfermedades periodontales y menos índice de caries y empastes que aquellas que sólo van al odontólogo cuando tienen problemas, se cepillan los dientes menos de una vez al día y cambian de cepillo pasados más de doce meses.
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RESUMEN

Se estudiaron 30 sitios o áreas periodontales que presentaban gingivitis y 30 con periodontitis, con el objetivo de determinar la relación existente entre el sangramiento gingival y la flora microbiana presente en la gingivitis y la periodontitis. Los pacientes seleccionados no presentaban antecedentes de enfermedad general y no habían recibido medicación antimicrobiana ni tratamiento periodontal en los útimos 6 meses; en el caso de las mujeres, no podían estar embarazadas. En los dientes seleccionados se procedió a tomar la muestra cumpliendo con los requisitos establecidos; luego se examinó inmediatamente en el microscopio de campo oscuro. Los resultados obtenidos indican que no hubo relación entre los morfotipos microbianos y los diferentes valores del índice de sangramiento gingival. 

Palabras clave: GINGIVITIS/microbiología; PERIODONTITIS/microbiología; DIENTE/microbiología; HEMORRAGIA GINGIVAL; ENFERMEDADES PERIODONTALES. 

INTRODUCCION

Las bacterias presentes en la placa dentobacteriana constituyen agentes claves en la patogénesis de la enfermedad periodontal.1-4 

Los microorganismos de la placa dentobacteriana son capaces de producir en el huésped una serie de reacciones inmunoinflamatorias, caracterizadas por un aumento en la permeabilidad capilar y mayor dilatación de los vasos, lo cual favorece el sangramiento gingival al menor estímulo. 

Teniendo en cuenta que la encía sana no sangra, el sangramiento al sondeo, sin signos visuales de inflamación ha sido considerado un signo clínico y objetivo con un valor diagnóstico considerable que nos indica la presencia de una lesión inflamatoria periodontal.5-9 

En numerosas investigaciones se plantea que el sangramiento gingival puede ser reducido o eliminado por un cuidadoso control de la placa dentobacteriana.5-9 

En estudios realizados en microscopio de campo oscuro y de fase, se ha señalado la superioridad de formas cocoides e inmóviles en sitios gingivales sanos y que en los enfermos predominan las formas móviles y espiroquetas, medianas y largas.10-15 

Sin embargo, la literatura muestra diferentes criterios en cuanto a la relación del sangramiento gingival con la flora microbiana subgingival.16,17 

Teniendo en cuenta el gran potencial diagnóstico que constituye el sangramiento al sondeo y las diferencias microbianas encontradas en sitios sanos y enfermos, con ayuda del microscopio de campo oscuro, nos propusimos realizar un estudio que nos permitiera determinar la asociación entre el grado de sangramiento gingival y la composición microbiana subgingival en pacientes con enfermedad periodontal. 

MATERIAL Y METODO

Nuestro estudio se realizó en un grupo de pacientes seleccionados entre los que acudieron al Servicio de Periodoncia de la Facultad de Estomatología del Instituto Superior de Ciencias Médicas de La Habana para recibir atención periodontal. 

Los pacientes seleccionados fueron de uno y otro sexos y sus edades entre 15 y 60 años. 

Se excluyeron de la investigación: 

· Los afectados por diabetes mellitus, trastornos hematológicos y deficiencias inmunológicas. 

· Las embarazadas. 

· Los que tuvieron tratamientos con antibióticos y antiparasitarios en los últimos 6 meses. 

· Los que habían recibido algún tipo de tratamiento periodontal en los últimos 6 meses. 

Para realizar la investigación se seleccionaron 30 áreas diagnosticadas como gingivitis crónica y 30 áreas diagnosticadas como periodontitis. En cada una de esas áreas se seleccionó un diente y se registró el grado de sangramiento gingival de éste, según el índice de sangramiento de Muhlerman y Son.18 

En otra sesión de trabajo se tomaron muestras microbiológicas de los surcos gingi-vales de los dientes seleccionados. Se procedió a la limpieza mecánica de la placa supragingival con una cureta. 

Previo aislamiento relativo con rollos de algodón, se secó con torunda estéril la superficie dental, y para tomar la muestra del surco o bolsa periodontal, se introdujo hasta el fondo de ésta una pipeta tipo Pasteur estéril con una ligera presión positiva. 

El contenido del surco se disolvió en una cantidad de 0,1 a 0,3 mL de una solución estéril y fresca de cloruro de sodio al 0,85 % con el 1 % de gelatina. Para dispersar la muestra en esta solución se aspiró y se expelió el fluido 3 veces con la misma pipeta. 

De la suspensión obtenida se tomó una gota y se colocó sobre un portaobjeto que se cubrió con una lámina cubreobjeto. La lámina se observó en un microscopio de campo oscuro. 

Se seleccionaron 3 campos con número de 100 a 200 bacterias en cada uno. Se contaron los microorganismos que correspondieron a una misma característica morfológica de agrupación y su movilidad en los 3 campos seleccionados. 

Se determinó el porcentaje de cada grupo dentro del total de microorganismos observados. 

Este procedimiento se realizó no más de 30 minutos después de la toma de la muestra, para reducir al mínimo la aglutinación y la pérdida de la motilidad bacteriana. 

METODO PARA EL PROCESAMIENTO Y ANALISIS ESTADISTICO

Para determinar si existían diferencias tanto en la gingivitis como en la periodontitis, entre los distintos grados de sangramiento gingival, se utilizó la prueba de Kruskll-Wallis; para determinar entre qué índices, específicamente, se hizo la prueba Nemenyi a posteriori, y para determinar si existían diferencias en la flora microbiana en pacientes con gingivitis y periodontitis se utilizó la prueba no paramétrica Wilcoxon-Mann-Whitney. 

RESULTADOS

En la tabla 1 se registraron los microorganismos presentes en la gingivitis y la periodontitis con valor 1 del índice de sangramiento, se obtuvo como resultado una media mayor de cocos en la gingivitis que en la periodontitis. Los bacilos móviles y el total de espiroquetas se comportaron de forma inversa, al igual que cada uno de los grupos de espiroquetas: pequeñas, medianas y largas. Estadísticamente se comprobó una diferencia significativa de los cocos a favor de la gingivitis y de las espiroquetas en la periodontitis. 

TABLA 1. Microorganismos presentes en la gingivitis y periodontitis con índice de sangramiento 1 

	 
	Gingivitis
	Periodontitis

	Microorganismos 
	_
	_

	Cocos
	216,4
	69,9

	Bacilos móviles
	173,1
	261,1

	Espiroquetas pequeñas
	1,86
	18,0

	Espiroquetas medianas
	1,8
	12,6

	Espiroquetas largas
	-
	7,1

	Total espiroquetas
	3,7
	37,8


Significación estadística: p < 0,05.

En la tabla 2 se compararon los microorganismos presentes en la gingivitis y en la periodontitis con el índice de sangramiento 2, donde las medias estadísticas fueron mayores para los cocos en la gingivitis y los bacilos móviles y espiroquetas en la periodontitis. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los cocos a favor de la gingivitis y del resto de los microorganismos a favor de la periodontitis, con excepción de las espiroquetas largas que no tuvieron significación estadística. 

TABLA 2. Microorganismos presentes en la gingivitis y periodontitis con índice de sangramiento 2 

	 
	Gingivitis
	Periodontitis

	Microorganismos 
	_
	_

	Cocos
	190,5
	35,8

	Bacilos móviles
	59,2
	158,9

	Espiroquetas pequeñas
	3,9
	20,6

	Espiroquetas medianas
	0,1
	7,6

	Espiroquetas largas
	0,3
	1,4

	Total espiroquetas
	4,3
	29,6


Significación estadística: p < 0,05.

En la tabla 3 se establece una comparación de los microorganismos presentes en la gingivitis y en la periodontitis con el índice de sangramiento 3; los resultados obtenidos fueron los siguientes: una media estadística mayor de cocos en la gingivitis que en la periodontitis y de forma inversa los bacilos móviles y las espiroquetas (en cada una de sus formas), así como el total de ellas que estuvieron aumentadas en la periodontitis. Se comprobaron diferencias estadísticas significativas de los cocos a favor de la gingivitis, de las espiroquetas pequeñas y total de espiroquetas de la periodontitis. No sucedió así en el caso de los bacilos móviles, las espiroquetas medianas y largas que no tuvieron significación estadística. 

TABLA 3. Microorganismos presentes en la gingivitis y periodontitis con índice de sangramiento 3 

	 
	Gingivitis
	Periodontitis

	Microorganismos 
	_
	_

	Cocos
	295,5
	55,7

	Bacilos móviles
	156,0
	211,4

	Espiroquetas pequeñas
	0,75
	25,0

	Espiroquetas medianas
	0,25
	10,0

	Espiroquetas largas
	-
	0,6

	Total espiroquetas
	1,0
	15,6


Significación estadística: p < 0,05.

En la tabla 4 se relacionan los microorganismos presentes en la gingivitis y en la periodontitis con el valor 4 del índice de sangramiento donde podemos ver una media estadística mayor de cocos y de espiroquetas pequeñas en la gingivitis; y de los bacilos móviles, espiroquetas medianas, espiroquetas largas y el total de espiroquetas, en la periodontitis. Se halló la diferencia estadística significativa de los cocos y espiroquetas pequeñas a favor de la gingivitis y de las espiroquetas largas y total de espiroquetas de la periodontitis. A los bacilos móviles y espiroquetas medianas no se les encontró significación estadística. 

TABLA 4. Microorganismos presentes en la gingivitis y periodontitis con índice de sangramiento 4 

	 
	Gingivitis
	Periodontitis

	Microorganismos 
	_
	_

	Cocos
	216,4
	69,9

	Bacilos móviles
	173,1
	261,1

	Espiroquetas pequeñas
	1,86
	16,0

	Espiroquetas medianas
	1,8
	12,0

	Espiroquetas largas
	-
	1,1

	Total espiroquetas
	3,7
	37,8


Significación estadística: p < 0,05.

DISCUSION

Al comparar los microorganismos presentes en los distintos grados de sangramiento en la gingivitis y la periodontitis encontramos que, estadísticamente, no hubo correlación de las espiroquetas con el sangramiento, y en el caso de los bacilos móviles sucedió de forma similar. 

En los cocos se comprobó una diferencia estadística significativa en la gingivitis entre los grados 1 y 4, así como entre los grados 3 y 4 y en la periodontitis, entre los grados 1 y 2. 

Estos resultados se corresponden con el estudio realizado por Boob,16 cuyo propósito fue ver si la flora subgingival de las bolsas periodontales guardaba alguna relación con el sangramiento de éstas. El obtuvo por resultado que el sangramiento no estaba significativamente asociado con cambios en la composición de la microflora subgingival. 

Otro hallazgo similar al nuestro fue el de Loesche,17 quien comprobó que la presencia o ausencia del sangramiento gingival no afecta la distribución proporcional total de espiroquetas. 

Santamarina10 estudió la flora microbiana en la enfermedad periodontal y evidenció un aumento del sangramiento que se correspondía con un predominio de espiroquetas y una disminución de las formas cocoides. En los hallazgos de nuestra investigación no se encontró similitud alguna con su trabajo, ya que las espiroquetas se encontraron en menor cantidad donde hubo mayor sangramiento, tanto en la gingivitis como en la periodontitis; los cocos estuvieron presentes en gran cantidad de forma variada, independientemente del sangramiento. 

CONCLUSIONES

1. Los cocos fueron los morfotipos microbianos más frecuentes en la gingivitis, y los bacilos móviles y las espiroquetas en las periodontitis en todas y en cada uno de los valores del índice de sangramiento, respectivamente. 

2. No se encontró relación entre la flora microbiana subgingival y los distintos valores del índice de sangramiento, por lo que podemos decir que en nuestro estudio no se presentó una asociación entre éstos. 

PREVALENCIA DE HELICOBÁCTER PYLORI EN PACIENTES CON GIMGIVITIS Y ENFERMEDAD PERIODONTAL
 

1Hilda MOROMI NAKATA, 2Sonia CALLE ESPINOZA, 3Sonia ZAMBRANO DE LA PENA
 

	Resumen

Con el objetivo de determinar la prevalecencia de helicobacter pylori (Hp) en pacientes con gingivitis y enfermedad periodontal, se colectó y procesó muestras de placa subgingival de 117 pacientes categorizados según los siguientes antecedentes registrados: 1) úlcera gingivitis, 2)gastritis v gingivitis, 3) gingivitis y 4) periodontitis, aleatoriamente seleccionados en la Clínica a Odontológica de la Universidad de San Marcos. Se recupero Hp en 9,4% de la población en estudio, más frecuentemente en mujeres (6,8%) que en hombres (2,6%). Helicobacter pylori se recupero en el 7,7 % de pacientes con gingivitis, y en el 1, 7 % de pacientes con gastritis y gingivitis. No se recuperó de pacientes con úlcera y gingivitis, ni de pacientes con periodontitis. Hp se recuperó mayormente en los estratos Ile 20 a 30 afios, y más frecuente en mujeres que hombres.

Palabras clave: Placa subgingival, Gingivilis, periodontitis, Helicobacter pylori, prevalencia.

Summary

With the objetive of detennine the helicobacter pylori (Hp) prevsalencv in patiens with gingivitis and periodontal disease, it was collected and processed sullgingival plate samples from 177 patients whose have been classffied according to: 1) Ulcer and gingivitis, 2) gastritis and gingivitis, 3) gingivitis and 4) periodontitis aleatoriamente selected at the Odontological Clinic! of San Marcos University It was recovered Hp in 9,4%ftom the studied poblation, tnoreftecuenilly in women (6,8%) than in men (2,6 %). Helicobacerpylori was recovered.front the 7,7 % qfpatients with giligivitis, and from the 1,7% of patients with gastritis and gingivitis. Principally Hp was recovered neither from patients with ulcer and gingivitis nor patienty with periodontitis. principally Hp was recovered form people between 20 and 30 years old, and more frecuently in womwn than in men.

Key words: Sullgingivalplate, Gingivitis, Periodontitis, Helicobacter pylori, prevalency


 
Introducción

El hallazgo de Helicobacter Pylori (Hp) en un ambiente considerado inapropiado para la colonización bacteriana corno se suponía a la mucosa gástrica, ha sido un hecho de gran importancia cientffica, desde que Warren y Marshall en (1983)1 descubrieran a la bacteria en casos de gastritis y úlcera.

La habilidad de Hp y la importancia que ha adquirido en relación a la patología gástrica ha motivado una serie de investigaciones que involucran el estudio de las características de la bacteria, incluyendo el estudio de su genoma, el mecanismo de infección, las fuentes de infección, los métodos de diagnóstico, el reservorio, así como la determinación de la prevalencia y distribución geográfica de acuerdo a los hallazgos logrados.

Uno de los aspectos donde hay opiniones contradictorias es, si la cavidad bucal puede ser reservorio del microorganismo, siendo entonces de interés este aspecto para comprender mejor el proceso de infección y reinfección especialmente en los riesgos de recidivas de las enfermedades luego del tratamiento. Luego es también importante el nivel de riesgo de los profesionales relacionados con el mantenimiento de la salud bucal y el tratamiento de las enfermedades correspondientes; dado que se ha reportado la presencia de Hp en muestras corno la saliva, placa dental y otras, en rangos diversos desde 1,6% hasta 20,0% 1. Otro estudio reporta hallazgo 100,0 % en pacientes pakistanies, concluyendo que los factores de higiene oral y étnicos deben ser considerados en tal estudio Igualmente se considera la posibilidad de la transmisión de la bacteria por medio de la saliva3.

El presente estudio tiene como objetivo determinar la prevalencia de Hp en pacientes con gingivitis y enfermedad periodontal que acuden a la Clínica Odontológica de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos, que por la naturaleza de su casuistica podía ser considerada como una buena referencia social de País en desarrollo

Material y método

1. POBLACIÓN
La selección de los pacientes para la colección de la muestra, se realizo en la Clínica Odontológica, previa evaluación, considerando la presencia de gingivitis y enfermedad periodontal y antecedente testimonial de gastritis y úlcera; registradas en la ficha de trabajo ad hoc. Se seleccionó al azar 117 pacientes.

2. MUESTRA
Las muestras constituidas por "placa subgingival" fueron obtenidas mediante instrumental de uso odontológico, así como instrumental confeccionado con alambre de acero (nickrone) en ángulo, esterilizado; y luego transportadas en tubo conteniendo fluido tioglicolato 0,5 ml, para el procesamiento inmediato en el laboratorio de microbiología.

   2.1 Procesamiento

   2.2 Se realizó la coloración Gram y la siembra se realizó en agar TSA con 7% de sangre, suplementado con isovitalex al 1% y de Campylobacter (Merck) Fig.: 1). La incubación se hizo en presencia de CO2 por un lapso de 3 hasta 7 días. De acuerdo a las características de las colonias, coloración de Gram, prueba de oxidasa y catalasa(Fig.:2), se ob tuvieron las cepas para la posterior identificación 2, 4, 5 y 6. El test de úrea fue la prueba base que permitió la definición de la identificación.

Resultados

1. Distribución de la muestra poblacional. De los 117 pacientes seleccionados al azar 44,2 % fueron hombres y 55,8 % mujeres, distribuidos en 5 estratos estarios, entre los cuales el estrato de 20?30 años resultó el más numeroso, seguido por los > 50 años, cuadro 1. En el mismo cuadro se puede apreciar que Hp se recuperó mayormente en los estratos de 20 a 30 años; más frecuente en mujeres que hombres.
	Cuadro 1. Distribución etaria de la población muestreada y hallazgo de H. Pylori

	Edad
	N° Total
	Porcentaje total
	Hombres
	Mujeres

	
	
	
	Porcentaje de n
	Porcentaje de hallazgo
	Porcentaje de n
	Porcentaje de hallazgo

	<20
	13
	11,1
	5,9
	0,0
	5,2
	0

	20-30
	37
	31,6
	14,5
	1,71
	17,1
	3,41

	31-40
	18
	15,4
	9,4
	0,85
	5,9
	1,71

	41-50
	19
	16,2
	5,9
	0,0
	10,3
	0,85

	>50
	30
	25,7
	8,5
	0,0
	17,1
	0,85

	 
	117
	100,0
	44,2
	2,56
	55,8
	6,82


 

	Cuadro 2. Recuperación de Helicabacter pylori en la población

	SEXO
	N° Total
	Porcentaje total
	Positivos
	Negativos

	
	
	
	n
	%
	n
	%

	Masculino
	52
	44.5
	3
	2.6
	49
	41.9

	Femenino
	65
	55.5
	6
	6.8
	57
	48.7

	TOTAL
	117
	100.0
	11
	9.4
	106
	90.6


 

	Cuadro 3. Distribución de la población en estudio según el antecedente clínico del paciente y sexo

	Antecedente clínico
	N° Total
	Porcentaje total
	Positivos
	Negativos

	
	
	
	n
	%
	n
	%

	Úlcera y gingivitis
	2
	1.7
	0
	0.0
	2
	1.7

	Gastritis y gingivitis
	29
	24.8
	11
	9.4
	18
	15.4

	Gingivitis
	84
	71.8
	40
	34.2
	44
	37.6

	Periodontitis
	2
	1.7
	1
	0.85
	1
	0.85

	TOTAL
	117
	100
	52
	44.4
	65
	55.6


 

	Cuadro 4 Recuperación de helicobacter pylori según el antecedente clínico de los pacientes 

	Antecedente
	N° Total
	Porcentaje total
	Positivos
	Negativos

	
	
	
	n
	%
	n
	%

	Úlcera y gingivitis
	2
	1.7
	0
	0
	2
	1.7

	Gastritis y gingivitis
	29
	24.8
	2
	1.7
	27
	23.1

	Gingivitis
	84
	71.8
	9
	7.7
	75
	64.1

	Periodontitis
	2
	1.7
	0
	0
	2
	1.7

	TOTAL
	117
	100
	11
	9.4
	106
	90.6


 

	[image: image11.jpg]




	Fig1. Cultivo de Helicobacter Pylori
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	Fig 2. Prueba de Oxidasa. Test de Urba


 

2. Hallazgo de Helicobacter pylori. La prevalecencia de helicobacter pylori en la población estudiada es 9,4% de la cual 2,6 % correspondió a los hombres y 6,8% a mujeres. El porcentaje mayoritario tanto en hombres como en mujeres se dio a nivel de edades entre 20 y 30 años, Cuadros 1 y 2. Del total de 11 muestras positivas, el 72,7% correspondieron a pacientes mujeres y 27,3% a hombres

3. Distribución de la población muestreada según antecedente clínico. En el cuadro 3 se muestra la distribución de los 117 pacientes, categorizados según su antecedente clínico. Estuvo constituido mayormente por pacientes con gingivitis (71,8%), seguida de los con gastritis y gingivitis (24,8) y notoriamente en menor cantidad aquellos que tenían úlcera y gingivitis, y periodontitis. Tal tendencia se registro también en la distribución por sexos.

4. Distribución de helicobacter pylori según el antecedente clínico del paciente. En la población categorizada según el antecedente clínico, la recuperación de la bacteria fue notoriamente más frecuente en pacientes con gingivitis (7,7%) seguida de los pacientes con gastritis y gingivitis (1,7%). No se recuperó de pacientes con úlcera y gingivitis, ni de pacientes con periodontitis, Cuadro 4.

Discusión

En el presente estudio, el porcentaje de Hp hallado (9.4%) en pacientes con procesos inflamatorios moderados, mediante cultivo en medio selectivo, puede considerarse dentro de los márgenes de porcentajes hallados por otros autores a partir de la placa dental.

Es importante mencionar que el mayor porcentaje de las muestras de pacientes positivos para Hp se da en casos con gingivitis y sin que el paciente mencione gastritis; es probable que los síntomas no son tan evidentes o que en su defecto son portadores que podrían ser colonizados favorablemente si las condiciones son propicias, como la existencia del stress7. Otro aspecto que llama la atención es el mayor porcentaje de positivos hallados en la población de adultos jóvenes y no en los de mayor edad.

Otros autores como Chen8 en estudio de 41 pacientes con dispepsia en muestras de placa supragingival y subgingival, obtuvo 2,4%; Mattana4 en muestras de placa supragingival de 62 pacientes voluntarios, sólo recuperó en el 1,61 % de un paciente de 15 años con síndrome ácido?sensitivo recurrente, Cellini citado por Mattana 4, recuperó de úlcera duodenal, 3,2% de un total de 31 pacientes dispéticos, Madinier y col 1 menciona el amplio rango controversial que se conoce de los hallazgos de Hp, que oscila entre 0,0 a 100%, siendo en la mayoría de los casos positivos, procedentes de biopsias gástricas positivas, pero hay casos que no exhiben coinfección oral. Sin embargo la carencia de resultados positivos en los cultivos se debe atribuir a varios causas, entre enas a la presencia de células de formas cocoides no viables, pero que pueden sobrevivir en la placa dental, Von Recklinghausen-G y col10.
Las características el microorganismo a través de: sus exigencias nutricionales, los diversos procedimientos para el cultivo, las asociaciones entre los microorganismos que se presentan típicamente en la placa dental, y la probable presencia intermitente especialmente en los casos de trastornos digestivos; podrían ser los principales factores de las variaciones encontradas en los diversos estudios realizados y de amplia variabilidad de los porcentajes hallados. No se debe descartar por supuesto las realizados y de la amplia variabilidad de los porcentajes hallados. No se debe descartar por supuesto las diferencias a nivel sociocultural, las condiciones higiénicas y sanitarias, los hábitos diebéticos, los factores genéticos, así como otros factores que se relacionan con la presencia de Hp, como el estudio de los mecanismos de interacción de hospedero microorganismo.7
Se requiere por tanto, un protocolo de estandarización para el manejo de las muestras y los resultados puedan ser comparados, permitiendo un mejor nivel de comprensión sobre el posible rol que algunos autores atribuyen a la cavidad oral como reservorio. Igualmente los estudios comparativos de diversos métodos simplificados podrían facilitar este análisis. Entonces se requiere la continuación con estudios sobre otros aspectos también relacionados con nuestra población, como fuentes de infección, mecanismos de transmisión, etc, que aún no están debidamente clarificados.

Conclusiones

1. Se recuperó helicobacter pylori en 9,4% de una muestra poblacional aleatoria de 117 pacientes categorizados según los siguientes antecedentes clínicos: 1) úlcera y gingivitis, 2) gastritis y gingivitis, 3) gingivitis y 4) perodontitis. Más frecuentemente en mujeres (6,8%) que en hombres (2,6%).

2. H. Pylori se recuperó en el 7,7% de pacientes con gingivitis, y en el 1,7% de pacientes con gastritis y gingivitis. No se recuperó de pacientes con úlcera y gingivitis, ni de pacientes con periodontitis.

3. H. Pylori se recuperó mayormente en los estratos de 20 a 30 años; más frecuente en mujeres que hombres.
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 Tratamiento Para La Enfermedad Periodontal: 


El tratamiento específico para la enfermedad periodontal será determinado por el odontólogo basándose en lo siguiente: 

· la edad del paciente, su estado general de salud y sus antecedentes médicos 
· la gravedad de la enfermedad 
· la tolerancia del paciente a determinados medicamentos, procedimientos o terapias 
· las expectativas para la evolución de la enfermedad 
· su opinión o preferencia 

El tratamiento puede incluir cualquiera, o una combinación de los siguientes: 

· eliminación de la placa dentaria
La limpieza profunda puede ayudar a eliminar la placa dentaria y el tejido infectado en las primeras etapas de la enfermedad, y a la vez suaviza las superficies dañadas de las raíces de las piezas dentarias. Las encías pueden volver a reinsertarse en las piezas dentarias.  
· medicamentos 

· Antiflamatorios/analgesicos

· Dexametazona inyectables

· Naproxeno sodico tabletas 275-550mg

· Ibuprofeno tabletas 500mg

· Diclofenco tabletas 50mg
· Antibiotico

· Inyectables

· Penicilina clemizol 1000000mg

· Megacilina oral 1000000mg

· Penicilina benzatinica 1200000mg
· Tabletas

· Amoxicilina 500mg

· Amplicilina 500mg

· Eritromicina 500mg

Lo que se busca es:

   Principios de Educación del Enfermo   

· Ayudar al enfermo a mantener unos niveles de glucosa adecuados.  
· Enseñarle a eliminar la placa de la forma siguiente:  
· Cepillándose los dientes con un cepillo suave y una pasta dentífrica fluorada al menos dos veces por día, especialmente antes de acostarse.emove plaque:  
· Enjuagar cuidadosamente el cepillo después de cada lavado, guardándolo verticalmente (con las cerdas hacia arriba) y sustituirlo al menos cada tres meses (los cepillos pueden mantener bacterias)  
· Utilizar hilo dental, limpiadores de puentes, pulverizadores u otros accesorios de limpieza que hayan sido recomendados por su dentista.  
· Destacar la importancia de una revisión regular de su dentadura al menos una vez cada 6 meses (o de acuerdo con la frecuencia recomendada por el dentista)  
· Animar a los enfermos para que pidan a su odontólogo instrucciones o accesorios que les permita cuidar mejor de su salud dental.  
· Recomendar a los enfermos para que vean un odontólogo si tienen halitosis, mal sabor de boca, encías sangrantes o inflamadas, si tienen dificultad para masticar o si se le mueven los dientes.  
· Urgir a los enfermos para que informen a su odontólogo acerca de su diabetes y recordárselo en cada una de las visitas. Los enfermos deberán dar, además, al odontólogo el nombre y número de teléfono de su médico diabetólogo.  
· Acentúar la importancia de que las visitas al dentista no interfieran con el tratamiento insulínico y el programa de las comidas. El mejor momento para una visita al dentista es a las pocas horas después del desayuno. Recomendar a los enfermos que no se salten una comida o una inyección de insulina antes de una visita al dentista.  

Este estudio fue motivado por la falta de información sobre la distribución de las patologías gingivales entre los adolescentes de 13 a 17 años en Colombia. En el momento de la elaboración de este documento se encontraba en proceso un estudio de morbilidad oral a nivel nacional, razón por la cual la fuente más actual sobre la problemática de la salud periodontal en el país era el estudio realizado entre 1977 y 1980, bajo la dirección de Herazo y Moncada 
[1], donde se reportaba que el 94.7% de la población colombiana presentaba enfermedad periodontal en cualquiera de sus fases, pero no se especificaba un dato de personas afectadas por periodontopatías en Santafé de Bogotá.  

Los estudios publicados sobre prevalencia de enfermedad periodontal específicos para el grupo de jóvenes corresponden a países como Suiza, Reino Unido, Brasil, Estados Unidos o Noruega. En Colombia, este grupo poblacional no es considerado de alto riesgo, debido a que supuestamente la frecuencia de la patología periodontal es baja. Además, como no presentan manifestaciones clínicas evidentes que indiquen la presencia de la patología, en muchos casos es pasada por alto en el examen clínico. 

Esta investigación buscó identificar la tendencia de aparición de enfermedad periodontal en jóvenes con edades entre 13 y 17 años de algunas zonas de Santafé de Bogotá, información que pueda sentar las bases para estudios de alcance poblacional y a su vez ser útil para crear políticas de salud pública específicas para este potencial grupo de riesgo. Con este fin se diseñó un estudio clínico y radiográfico acerca de las estructuras periodontales de los jóvenes para identificar la presencia de patologías como gingivitis simple, hiperplásica y con pérdida de inserción preexistente, alteraciones mucogingivales, y periodontitis juvenil y del adulto.
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Primera etapa de la énfermedad: Gingivitis
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Segunda etapa: Periodontis temprana.
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