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INTRODUCCION

Si bien la enfermedad periodontal es una enfermedad cronica e infecciosa que
se caracteriza por presentar inflamacion gingival, formacion de sacos y una
placa bacteriana especifica ubicada en la region del surco gingivodentario, los
cambios que ocurren en el hueso son fundamentales, ya que la destruccion
6sea es la principal causante de la pérdida dentaria *?

Cuando hay una tendencia generalizada a la resorcion 0sea, la perdida de
hueso que inician los procesos inflamatorios locales puede aumentar, siendo la
naturaleza del elemento sistémico y no la virulencia y cantidad de placa
bacteriana, la que agrava la destruccién periodontal. @

Es por esto, que se han hecho estudios para evaluar la relacion existente entre
la enfermedad periodontal y la Insuficiencia Renal Croénica, enfocandose
principalmente en la etapa final de la enfermedad, en donde hay una perdida
permanente de la funcion renal, que se caracteriza por presentar un sindrome
urémico que requiere tratamiento de sustitucién renal por didlisis o transplante,
ya que se sabe que estos enfermos presentan mdltiples alteraciones
metabdlicas y endocrinas, entre las cuales figuran las producidas en el

metabolismo 6seo y mineral. 4"



Alteraciones del metabolismo 0seo:
» disminucibn en la absorcion de Calcio a partir del intestino
(hipocalcemia),
» sobreproduccion de hormona  paratiroidea  (hiperparatiroidismo
secundario)
Trastorno en el metabolismo de la vitamina D
Bajos niveles plasmaticos de Calcitriol

Acidosis metabdlica cronica

vV V VWV V¥V

Trastornos en el metabolismo del fosfato (Hiperfosfatemia)

Estas alteraciones en conjunto provocan una complicacion comun en los
pacientes urémicos llamada Osteodistrofia renal, termino que engloba a una
serie de anomalias como la osteomalacia, la osteitis fibrosa quistica, la
osteosclerosis, y en los nifios sobre todo, la alteracién del crecimiento 6seo.® "9
También se ha visto en muchos estudios clinicos que los pacientes con
insuficiencia renal cronica, presentan mas placa bacteriana y calculo dentario
gue los controles sanos, lo cual puede ser atribuido a una higiene oral
insuficiente y/o a un desbalance de la relacion calcio/fésforo. ©

A pesar de que practicamente todas las anormalidades funcionales y

metabdlicas a nivel de todos los sistemas del organismo son revertidas



mediante un transplante renal exitoso, aun es frecuente en estos pacientes la
persistencia del hiperparatiroidismo, debido a la incapacidad de las glandulas
paratiroides hiperplasicas de volver a su tamafo original, que se suele agravar
con el tratamiento con glucocorticoides. Y por otro lado emergen nuevas
alteraciones secundarias a la inmunosupresion, por los efectos adversos de los
inmunosupresores (corticoides y anticalcineurinicos). ®

La modificacibn de las manifestaciones clinicas habituales de infeccion por
terapia inmunosupresora es el problema principal en el periodo post
transplante. La Ciclosporina que es utlizada en esta etapa como
inmunosupresor, puede predisponer a infecciones oportunistas poco frecuentes,
y enmascarar los signos y sintomas de infeccion. Las infecciones bacterianas
tienen su maxima frecuencia durante el primer mes después del transplante. ®
Por lo tanto y de acuerdo a todo lo ya mencionado, es importante investigar la
posible relacién que hay entre la insuficiencia renal crénica y la enfermedad
periodontal, para lo cual se haran evaluaciones del tejido 6seo y el estado
periodontal en los pacientes sometidos a dialisis y a transplante renal, mediante
un seguimiento clinico y radiografico.

Radiografico porque la comparacion de radiografias tomadas en el tiempo permite
evaluar los cambios a lo largo un intervalo de tiempo especifico, proporciona una

evaluacion dindmica de la rapidez de progresion de enfermedades odontologicas



cronicas como la periodontitis, lo que representa ademas un registro permanente
del estado del hueso a lo largo de la enfermedad. Y clinico porque la exploracion
permite valorar factores que no se distinguen bien en las radiografias, como por
ejemplo la profundidad de los sacos periodontales, el indice gingival del paciente y

el grado de movilidad de las piezas dentarias. ©



MARCO TEORICO

I. INSUFICIENCIA RENAL

A diferencia de la destacada capacidad del riidon de recuperar su funcién tras
una lesion renal aguda, la lesion renal de naturaleza mantenida suele no ser
reversible, sino que conduce a la progresiva destruccion de masa de nefronas.
A pesar del tratamiento con éxito de la hipertension, de la obstruccion e
infeccion de las vias urinarias, y de las enfermedades sistémicas, muchas
formas de lesidn renal progresan inexorablemente hacia una insuficiencia renal
cronica.

La reduccion de la masa renal produce hipertrofia estructural y funcional de las
nefronas que quedan. Esta hipertrofia compensadora se debe a la hiperfiltracién
adaptativa mediada por aumentos de las presiones y flujos capilares
glomerulares. Estas adaptaciones terminan por demostrar que son una mala
adaptacion dado que predisponen a la esclerosis glomerular. Un aumento de la
carga funcional sobre los glomérulos menos afectados, que a su vez conduce a
su destruccion final.

La glomerulonefritis, en sus diversas formas fue la causa mas comun de inicio

de la insuficiencia renal crénica en el pasado, en cambio hoy la diabetes melitus



y la hipertension se han convertido en las principales causas de insuficiencia
renal cronica.

Independientemente de la causa, el impacto final que produce la reduccion
grave de la masa de nefronas es la disminuciéon de la tasa de filtracion
glomerular, (siendo en un adulto normal de aproximadamente 100 a 120
ml/minuto), la cual produce un estado de intoxicacion interna ya que el rifidon se
ve imposibilitado para excretar los productos de desecho del metabolismo del
cuerpo y llevar a cabo en forma correcta las funciones endocrinas. “®

Este estado de intoxicacion interna es conocido como uremia, el cual es un
término que generalmente se aplica al sindrome clinico de los pacientes que
padecen grave pérdida de funcién renal. Aunque las causas del sindrome no se
conocen, originalmente se adopt6 el termino de uremia debido a la presuncién
de que las anomalias resultan de la retencién en la sangre de urea y de otros

productos finales del metabolismo que normalmente se excretan en la orina.

Anormalidades clinicas de la Uremia
Esta claro que la uremia representa algo mas que el fracaso de la funcion
excretora renal exclusivamente, dado que se caracteriza por presentar ademas
una alteracioén de la funcién de practicamente todos los sistemas del organismo,

siendo los mas importantes:



1. Cardiovascular : (donde se producen alteraciones en multiples niveles)

a) Sodio:

Normalmente se excreta por la orina la misma cantidad de sodio que se
ingiere (100-200 mEqg/dia), pero cuando la filtracion glomerular (FG) se ha
reducido a menos del 10%, se pierde la capacidad de regular la excrecion de
sodio. En consecuencia, si se mantiene la ingesta el espacio extracelular se
expande, aparece hipertension arterial, disnea y edema de extremidades. Es
por esto que es recomendable reducir la ingesta de sodio moderadamente, y si

aparece congestion, administrar diuréticos.

b) Hipertension arterial:

La hipertension arterial que afecta a la mayoria de los pacientes con
insuficiencia renal terminal, es predominantemente secundaria a la
hipervolemia, aunque en ocasiones se debe a un aumento de la resistencia

periférica.

c) Cardiopatias:

La poblacibn de pacientes urémicos presenta una mayor incidencia de
ateroesclerosis coronaria e hipertrofia ventricular izquierda debido a la

hipertension arterial e insuficiencia cardiaca que los afecta.



2. Tracto gastrointestinal:
Los pacientes urémicos presentan anorexia, nauseas y vOmitos; estos
sintomas mejoran con la restriccion de proteinas de la dieta y también con la
didlisis. Suelen sufrir también de hemorragia digestiva por Ulcera péptica o
gastritis. Contribuyen a esta complicacion los defectos en la funcion plaguetaria

asociados a la uremia.

3. Hematoldgicas e inmunoldgicas:
a) Anemia:
Tiene un origen multifactorial (déficit de eritropoyetina, acortamiento de la vida
del eritrocito, sangramiento, menor ingesta de hierro y folato), y aparece cuando

la filtracion glomerular (FG) se ha reducido a 30-40 ml/min.

b) Hemostasia:
Su principal perturbacion es la prolongacion del tiempo de sangria, por

disfuncién plaquetaria.

c) Respuesta inmune:

En la uremia también se pueden producir cambios en la formacién y funcién de

los leucocitos, que dan a lugar a un aumento en la susceptibilidad a la infeccién.



En la IRC se producen linfocitopenia y atrofia de las estructuras linfoides,
mientras que la produccion de neutrofilos esta relativamente inalterada. No
obstante todos los tipos de células leucocitarias pueden verse afectados de
forma adversa por el suero urémico. Entre los defectos mejor documentados
gue aparecen en los leucocitos urémicos esta el descenso de la quimiotaxis que
da como resultado una alteracion en la respuesta inflamatoria aguda, la
alteracion de la funcion de los linfocitos T y la alteracion de la fagocitosis por los
mononucleares.

La leucopenia es una caracteristica frecuente y transitoria en los pacientes

expuestos a membranas derivadas del celofan durante la dialisis >

4. Neuroldgicas y psiquiatricas:
Estas son deterioro mental (compromiso de la memoria), movimientos

anormales y compromiso de nervios periféricos.

5. Funciones endocrinas y reproductivas:

Comprenden disfuncion tiroidea y gonadal. En la insuficiencia renal avanzada

es frecuente que los pacientes presenten amenorrea por anovulacion. %29
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6. Metabolismo del agua y electrolitos:

a) Regulacion de la osmolaridad:

Los nefropatas pierden la capacidad de concentrar y de diluir la orina. Como
consecuencia, la osmolaridad urinaria y plasmatica son muy similares. La
concentracion de sodio en el plasma (principal determinante de la osmolaridad

plasmatica) varia segun la proporcién en que se retengan sodio y agua.

b) Metabolismo del potasio:

La hiperkalemia aparece cuando la excrecion de potasio esta muy reducida
debido a la disminucion en la FG (menos de 8-10 ml/min). La hiperkalemia es
grave, en especial cuando supera los 7,0 mEqg/l y aparece bruscamente, ya que

provoca alteraciones electrocardiogréaficas y arritmias fatales.

c) Acidosis metabdlica:

Cuando la FG cae bajo 20 ml/min, la secrecidon de protones por nefron se
vuelve insuficiente para mantener el equilibrio acido-base, apareciendo
entonces acidosis metabolica. Su sintoma principal es la disnea, al provocar
hiperventilacibn compensatoria y sSu consecuencia mas grave es la

desmineralizacion 6sea. La acidosis se trata con bicarbonato de sodio oral.

(7,18,29)
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d) Alteraciones del Fosfato, Calcio y Hueso:

Cuando la filtracion glomerular baja un 25% de lo normal empieza a subir la
concentracion de fosfato sérico, debido a la incapacidad del rifion de eliminar la
carga de fosforo. Previamente, el fosforo puede acumularse en el tejido renal
inhibiendo la 1 alfa-hidroxilasa que es la enzima encargada de transformar el
25-(OH)-colecalciferol (sintetizado en el higado), en 1,25-(OH)2-colecalciferol o
calcitriol. El calcitriol es el metabolito terminal activo de la vitamina D y actia
sobre los receptores (VDR) que se encuentran principalmente en las glandulas
paratiroides, intestino, huesos y rifion, pero también en otros tejidos no tan
conocidos como la piel, el sistema inmune, las células beta o los vasos
sanguineos.

El calcitriol tiene un doble efecto: el primero es inhibir directamente la sintesis
de PTH en las glandulas paratiroides, actuando sobre sus receptores
especificos, y el segundo es actuar sobre los receptores intestinales de calcio,
favoreciendo la absorcién activa del mismo y regulando por tanto, a su vez, la
produccion de PTH. Cuando bajan los niveles de calcitriol, disminuye el efecto
inhibidor sobre los receptores de vitamina D de las glandulas paratiroides (que a
Su vez son mas escasos a medida que avanza la IRC) y se estimula la
produccion de PTH y el crecimiento glandular. Al mismo tiempo, el menor efecto

sobre los receptores intestinales de calcio, favorece la aparicion de
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hipocalcemia ya que se altera la absorcion de calcio en el intestino, lo cual
también estimula la produccion de PTH.
El hecho de que se deposite calcio en el hueso depende de la disponibilidad
de fosfato; la retencion de fosfato en el plasma, como se menciono
anteriormente, por tanto, facilita la entrada de calcio en el hueso y contribuye a
la hipocalcemia y a la elevacién de los niveles de PTH en la Insuficiencia Renal
Crénica. Finalmente en la Insuficiencia Renal Cronica avanzada, la capacidad
de la PTH de movilizar las sales de calcio puede estar alterada. "'
Por lo tanto los factores responsables del aumento de la PTH son:

1. Hipocalcemia

2. Hiperfosfatemia

3. Los bajos niveles de calcitriol.

La hiperplasia de las glandulas paratiroides y los altos niveles plasmaticos de
paratohormona dan origen a una condicion conocida como hiperparatiroidismo
secundario ©, el cual en conjunto con la alteracién del metabolismo de la
vitamina D, la acidosis metabdlica crénica y las pérdidas excesivas de calcio por
heces contribuyen al desarrollo de la osteodistrofia renal y a complicaciones

cardiovasculares.
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pacientes con insuficiencia renal cronica. Incluye a diversos tipos de lesiones,

como la osteitis fibrosa (enfermedad 6sea de alto remodelado), osteomalacia,

enfermedad 6sea adinamica (enfermedad 6sea de bajo remodelado), raquitismo

en nifios, osteosclerosis y osteoporosis.
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Estas modificaciones en el metabolismo 6seo provocan cambios morfolégicos
en el esqueleto, llegando incluso a producir deformidades Oseas

macroscopicas. (%)

1. Aspecto radiografico:

Las manifestaciones radiograficas de la osteodistrofia renal son muy variables.
Algunos cambios se deben al hiperparatiroidismo, incluyendo la pérdida
generalizada de densidad é6sea y el adelgazamiento de la cortical de los
huesos.

Puede desaparecer la cortical alveolar y disminuir el grosor de la cortical en el
angulo mandibular. Los estudios morfométricos del maxilar inferior en las
radiografias panoramicas muestran también un aumento del espacio medular a
expensas de las trabéculas.

Los huesos largos presentan erosiones de la cortical y se da un aumento de la
densidad del craneo, el cual puede tener aspecto de "vidrio molido" o "sal y

pimienta”. % 1)

2. Lesiones 6seas asociadas:

a) Raquitismo y Osteomalacia: El raquitismo en los nifilos y la osteomalacia en

los adultos corresponden a desordenes en la mineralizacion de la matriz

estructural del hueso, el raquitismo es un trastorno de la nifiez que involucra el
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reblandecimiento y debilitamiento de los huesos ocasionado principalmente por
falta de vitamina D, de calcio o fosfato. Y la osteomalacia es una anormalidad
del hueso causado por un descenso en la disponibilidad de 1.25 (OH.) D o al
deposito de aluminio en las lineas de calcificacion.

En las radiografias se puede observar que las corticales 6seas femorales y
tibiales estan disminuidas, como también las trabéculas 6seas de modo que
determina el aspecto de "vidrio esmerilado". Las falanges distales de las manos

presentan resorcion 6sea propia del hiperparatiroidismo. @ 1427

—

Figura N°1: Se Observa el adelgazamiento de las corticales maxilares y alveolares

b) Osteitis fibrosa quistica: complicacion del hiperparatiroidismo secundario

(exceso en la produccién de la hormona paratiroidea), caracterizada por una
reabsorcién Gsea osteoclastica que se manifiesta con erosiones subperiosticas,
sobre todo en las falanges, los huesos largos y los extremos distales de las

claviculas y el posible desarrollo de quistes.®”

Figura N°2: Osteitis fibrosa quistica



http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/001215.htm
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c)_Enfermedad 6ésea adinamica: Se trata de un proceso similar a la

osteomalacia, es decir, de bajo remodelado, pero sin alteraciones en la
mineralizacion, que se caracteriza por presentar una reducida cantidad de
osteoblastos y osteoclastos, sin acumulacién de tejido osteoide y un bajo
recambio 0seo, la cual ha sido encontrada en un porcentaje relativamente alto

de pacientes sometidos a didlisis. ** 2"

d) Osteoporosis: condicion caracterizada por la pérdida progresiva de la

densidad 6sea, adelgazamiento del tejido 6seo y mayor vulnerabilidad a las

fracturas.

e) Osteosclerosis: Se caracteriza por el aumento de la densidad ésea en los

margenes superiores e inferiores de las vértebras, produciendo la llamada

columna de jesey de rugby.

Como se ha sefalado anteriormente, en Ultima instancia la Insuficiencia Renal
Crénica da a lugar a trastornos de la funcién de todos los 6rganos. Con la
aplicacion de la dialisis crénica, la incidencia y gravedad de estos trastornos ha
sido modificada, desapareciendo casi por completo las manifestaciones

evidentes y floridas de la Uremia.
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Desgraciadamente, ni siquiera una optima terapia de dialisis es una panacea
para el paciente con Insuficiencia Renal Crénica debido a que algunos
trastornos que son resultado de la alteracion de la funcion renal no responden
del todo, mientras que otros progresan a pesar del tratamiento con dialisis.
Ademas como ocurre con muchas modalidades terapéuticas complejas, la
didlisis puede causar anomalias especificas no observadas antes de la
iniciacion del tratamiento: dichas anomalias deben ser consideradas como
complicaciones de la didlisis.
Dialisis y Transplante

Como la falla renal cronica es una enfermedad progresiva que se caracteriza
por sufrir la destruccion de las unidades funcionales del rifion (nefrones), los
cuales no se regeneran una vez destruidos, es necesario iniciar el tratamiento
de la insuficiencia renal lo antes posible para asi prevenir complicaciones
graves y prolongar la vida del paciente.

La Didlisis la cual es un método artificial que remueve desde la sangre el
nitrdgeno y otros productos toxicos del metabolismo, es el tratamiento de
eleccion. Sin embargo a pesar de todos los adelantos en las técnicas de
didlisis que se han desarrollado, esta es s6lo un tratamiento temporal, ya que
el transplante es el tratamiento ideal para los pacientes con Insuficiencia Renal

Cronica. ®©
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a) Hemodialisis

La hemodidlisis, que es un tipo de dialisis, emplea el proceso de difusion a
través de una membrana semipermeable para retirar sustancias no deseadas
de la sangre mientras se afiaden componentes deseables. Un flujo constante de
sangre a un lado de la membrana y una solucion limpiadora de dializado al otro,
permite la retirada de productos de desecho de forma similar a la filtracion

glomerular.

Complicaciones durante la didlisis: Muchas complicaciones del paciente
sometido a dialisis crénica tienen que ver con la enfermedad subyacente o con
aquellas situaciones urémicas que no se corrigen con la terapia de didlisis. ("
Pendras & Erickson (1966) observaron algunos tipos de enfermedad ésea en
aproximadamente el 50% en los pacientes en didlisis de largo periodo de
tiempo. Estos pacientes exhibian cambios 0seos cuantitativamente mas
severos, mientras mas larga era la duracién del tratamiento. "

Maxwell et al. (1985) en un estudio comparativo de radiografias de pacientes
con hemodidlisis cronica, encontraron reabsorcion 0sea y ausencia de cortical
alveolar en estos pacientes. Ademas Bras et al. (1985) sugiri6 que el HPT
puede conducir a una reduccion extrema de la altura mandibular.

En contraste a estos estudios, Grossi et al. (1995) en un estudio de indicadores

de riesgo de perdida de hueso alveolar, encontraron que la historia de
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enfermedad renal era inversamente asociada con el grado de severidad de
pérdida de tejido 6seo. En un reporte previo de este mismo estudio no se
encontré asociacion entre la historia de enfermedad renal y la pérdida de union
de las piezas dentarias (Grossi et al. 1994). Sin embargo en este reporte no se
analizé la funcion renal residual y la posibilidad de un HPT secundario en los

pacientes examinados.

Otros estudios realizados sobre la osteoporosis, también dieron resultados
disimiles, puesto que en un estudio realizado por Klemetti et al. (1994) se
reportd que los individuos con mas alta densidad Gsea sistémica tenian mas
dientes que aquellos pacientes con baja densidad 6sea sistémica. Y un estudio
realizado por May et al. (1995) no pudo establecer ninguna relacion entre la
densidad mineral 6sea sistémica (BMD) y el nimero de dientes remanentes o la
altura del hueso alveolar. A pesar de estos resultados Wactawski — Wende et al.
(1996) sefalé a la osteoporosis como un factor de riesgo para la perdida de

hueso alveolar.

b) Transplante renal
El transplante de rifibn humano suele ser apropiado para el tratamiento de la
insuficiencia renal crénica avanzada. En todo el mundo se han hecho decenas

de de miles de estas operaciones. De hecho el primer transplante entre
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humanos fue realizado en Diciembre del afio 1952 en Paris, aunque se produjo
el rechazo del transplante 10 dias después de la cirugia, terminando en la
muerte del paciente. El primer tratamiento exitoso se produjo siete afios
después en Boston entre gemelos idénticos. El procedimiento quirdrgico fue el
mismo en ambos casos pero el respaldo inmunologico fue obviamente
diferente. La operacion en Boston fue exitosa porque habia un 100% de
compatibilidad inmunoldgica. Desde entonces hay un mayor entendimiento de
los factores involucrados en el rechazo del transplante y un mejor tratamiento
en base a drogas para prevenir y tratar los procesos inmunes responsables del
rechazo.
El tratamiento inmunoldgico que se aplica a los pacientes que son sometidos a
transplante generalmente consiste en una terapia triple, en base a la
combinacion de:

1. Prednisona (glucocorticoide)

2. Azatioprina

3. Ciclosporina

Glucocaorticoides:

Los glucocorticoides son importantes colaboradores de la terapia
inmunosupresora. De todos los agentes empleados, la prednisona tiene los

efectos mas faciles de valorar y a grandes dosis es el agente mas eficaz para
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revertir un rechazo, ya que suprime la inflamacion asociada a la reaccion
inmunoldgica, al actuar sobre el sistema monocito- macrofago, impidiendo la
liberacion de IL-6 e IL-1. Sin embargo a pesar de lo beneficioso de su efecto,
los glucocorticoides alteran la cicatrizacion y aumentan la predisposicion a
infecciones (efectos secundarios), por lo cual es muy importante ajustar su

dosis lo mas rapido posible en el periodo postoperatorio inmediato.

Azatioprina:
La azatioprina Inhibe la proliferacion de los linfocitos, al suprimir la sintesis de

DNA y RNA, impidiendo por lo tanto la division celular de estos. ¢+ *®

Ciclosporina:

La ciclosporina es un agente inmunosupresor que ha sido utilizado
exitosamente para prevenir el rechazo a 6rganos transplantados, ya que inhibe
en forma selectiva las células T, evitando que estas ataquen al érgano
trasplantado o generador de estimulos antigénicos, mediante la inhibicién
reversible de la transcripcion de IL2 y otras citoquinas. Sin embargo a pesar de
los efectos beneficiosos que tiene esta droga, también tiene otros efectos
indeseables entre los que se encuentran; nefrotoxicidad, disfuncion hepatica,
disturbios neurolégicos, hipertension, agrandamiento gingival y osteopenia. Las

alteraciones en el metabolismo de los tejidos causadas por la ciclosporina se
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pueden deber a varios factores como por ejemplo el genero del paciente, las

dosis de ciclosporina y la duracién de la terapia. %19

Alteraciones asociadas a tratamiento inmunusupresor

a)_ Agrandamiento gingival:

El agrandamiento gingival se encuentra confinado a la encia libre o la papila
interdental, es extremadamente fragil, sangra al sondaje suave y se caracteriza
por presentar una acumulacion de matriz extracelular en los tejidos conectivos
gingivales, particularmente de colageno, ya que se produce un desbalance en la
sintesis y degradacion de este.

Montebugnoli et al. sugieren que el agrandamiento gingival se desarrolla
principalmente dentro de los primeros 6 meses una vez realizado el transplante
y que este efecto secundario esta directamente relacionado con el tiempo,
puesto que habria una disminucién en la sensibilidad del periodonto a la
ciclosporina. Un estudio realizado por L.C.Spolidorio et al. demostré que la
administracion de ciclosporina en dosis inmunosupresoras en ratas, produjo un
evidente agrandamiento gingival a los 60 y 120 dias, observandose sin
embargo un mejoramiento en dichas ratas a los 180 y 240 dias. Es por esto que
se ha sugerido que la disminucion del agrandamiento gingival, puede no ser

dependiente del control de placa, si no mas bien del paso del tiempo, durante el
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cual se produce una reduccion en la sensibilidad de la gingiva a la

ciclosporina,.?

Figura N°3: Agrandamiento gingival

b) Osteopenia: Un efecto secundario comun y bastante serio que ocurre en el
transplante de 6rganos es la Osteoporosis y la ciclosporina puede contribuir en
la patogénesis de ésta.

Se cree que en una situacion fisiologica normal, ambos, la formaciéon y
reabsorcién 0sea estan balanceados, ya que mientras se produce reabsorcion
por parte de los osteoclastos, también se produce formacion dsea por parte de
los osteoblastos.

Estudios realizados han demostrado que la presencia de ciclosporina produce
un desbalance en este ciclo dindmico de remodelacion 6sea, puesto que hay
evidencias convincentes que demuestran que la ciclosporina causa alteraciones
en el metabolismo éseo, en el cual la reabsorcién de tejido 6seo es mayor que
la formacion de éste.

Schlosberg et al. han demostrado que el efecto de la ciclosporina en el

metabolismo mineral y 6seo, depende de la duracion del tratamiento. Ellos
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observaron que se produjo un aumento en la reabsorcion ésea, la cual se
evidencio por un aumento en el numero de células similares a los osteoclastos y
por una reducciéon del volumen de hueso de un 79% a los 28 dias de iniciado el
tratamiento con ciclosporina. Sin embargo, segun algunos estudios in vitro
realizados en organos y células 0seas cultivadas, se observo una inhibicion en
la reabsorcion 6sea al aplicar ciclosporina. Segun Movsowits, estas diferencias
en los efectos de la ciclosporina en el metabolismo 6seo, entre los estudios in
Vivo e in vitro se pueden deber al hecho de que el animal completo es mas
representativo al analizar la relacidon que se produce entre la ciclosporina y el
sistema inmune, al compararlo con los factores locales elegidos y aislados
estudiados en los sistemas in vitro. %

A pesar de toda la evidencia que se ha presentado sobre el aumento en el
namero de osteoclastos y el aumento en la reabsorcion de las superficies
Oseas, los andlisis radiograficos han mostrado que las ratas con periodontitis
tratadas con ciclosporina presentan una menor pérdida de hueso alveolar que
las ratas con periodontitis sin tratamiento de ciclosporina.

Esta bien establecido que la asociacion entre el sistema inmune y la
patogénesis de la periodontitis es evidente, es por eso que se puede sugerir
gue la inhibicion del sistema inmune mediante la ciclosporina puede minimizar

la intensidad de la reaccion inflamatoria en la fase inicial. Una posible razén que
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explica esta observacion es que desde que se sabe que la ciclosporina inhibe
en forma especifica la respuesta de las células T, las cuales son predominantes
en las lesiones periodontales tempranas en las ratas, puede que interfiera en el

establecimiento de la periodontitis, disminuyendo la reabsorcién Gsea alveolar.

(19, 20)

b) Enmascaramiento de infecciones:

La modificacion de las manifestaciones clinicas habituales de infeccion por
terapia inmunosupresora, constituyen un gran problema en el periodo
postransplante, ya que tanto la azatioprina como la ciclosporina pueden
predisponer a infecciones oportunistas poco frecuentes y a la vez enmascarar
los signos y sintomas de una infeccion.

Un ejemplo de esto es la manifestacién clinica de la enfermedad periodontal, en
la cual segun algunos autores, pueden verse inhibidos los signos de ésta
debido a la disminuida respuesta a los patdgenos periodontales. De hecho
Oshrain et al. (1979) no encontraron asociacion entre la placa bacteriana y la
inflamacion gingival o el grado de destruccién periodontal en los pacientes

transplantados. 2"
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II. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal constituye una de las patologias de més alta
prevalencia en nuestra poblacion. La informacion mas reciente del banco
mundial de datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), sobre salud
bucodental, establece que en mas de 35 paises la prevalencia de
enfermedades periodontales es superior al 75% entre las personas entre 35 a

44 afos.

Los problemas de salud buco dental que presenta la poblacion de Chile son de
alta prevalencia, al igual que otros paises en vias de desarrollo.

En la regibn metropolitana la prevalencia de enfermedad periodontal en los
individuos de 35 a 44 afios es de 98,78% y de 100% en los individuos de 65 a
74 afnos, la prevalencia fue mayor en los hombres (99,52%) que en las mujeres
(98,44%). M

Esta alta prevalencia de la enfermedad periodontal destaca la importancia que
tiene un adecuado diagnostico y tratamiento para mejorar los niveles de salud
de la poblacion.

De forma tradicional, las afecciones del periodonto se dividen en dos categorias

principales; enfermedades gingivales y periodontales. Las primeras incluyen a
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los padecimientos que atacan solo a la encia, en tanto que las segundas a los

trastornos que comprenden las estructuras de soporte del diente. ®

Tanto la gingivitis como la periodontitis son de origen infeccioso bacteriano, y
tienen una estrecha relacion entre la placa bacteriana ubicada en la region del
surco gingivodentario y el inicio de la enfermedad periodontal.

Las bacterias que conforman esta placa bacteriana, se agrupan y organizan en
forma de biofilms, los cuales estan constituidos por una o mas comunidades de
microorganismos, embebidos en un glicocélix, unidos a una superficie solida. Lo
cual provoca profundos cambios en el comportamiento de las bacterias, tanto
en su relacion con el hospedero como en su respuesta a las condiciones
ambientales.

Las bacterias asociadas a la periodontitis residen tanto en biofilms que se
encuentran por encima como por debajo del margen gingival. El biofilm
supragingival esta unido a la superficie dentaria y esta formado
predominantemente por Actinomyces. Sin embargo, la naturaleza del biofilm
subgingival es mas complicada, ya que existen dos biofilms diferentes, uno
asociado a la superficie radicular y otro en intima relacién con la superficie

epitelial de la pared blanda del saco. Este ultimo contiene, predominantemente,
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espiroguetas y especies gram negativas (P. gingivalis, Treponema denticola,
etc). (1, 28)

Estas bacterias colonizan la superficie dentaria en la region del surco gingival,
donde se multiplican y luego se extienden en direccidon apical, causando la
desinsercion del epitelio y de las fibras del tejido conectivo, la destruccion del
ligamento periodontal, cemento y hueso adyacentes, los cuales son muy
dificiles de regenerar, con la consiguiente formacion del saco periodontal, que

es la caracteristica anatomo-clinica de la periodontitis.

Los resultados de los estudios longitudinales de la historia natural de las
enfermedades periodontales, proponen como modelo de progresiéon de la
enfermedad, un fendmeno periddico o episddico, con la presencia de periodos
de inactividad en los cuales no hay evidencias de destruccién de tejidos e
incluso puede existir regeneracion del tejido perdido, seguido de periodos de
exacerbacion y de destruccién de las estructuras periodontales, situacion que
se caracteriza histolégicamente por la presencia de inflamacién aguda, con un
gran incremento en el nimero de neutrdéfilos presentes en el tejido.

Los principios basicos de la epidemiologia de las enfermedades infecciosas

seflalan que la expresion de la enfermedad periodontal es producto de la
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combinacion de diversos factores, tales como factores del hospedero, de los

agentes microbianos y de factores ambientales. ¥

Dentro de los factores del hospedero, el sistema inmune juega un rol
fundamentalmente protector. Los antigenos bacterianos estimulan respuestas
celulares y humorales que inducen la destruccién y eliminacion de las bacterias.
Los monocitos y los granulocitos tienen un importante papel en la destruccion
bacteriana y la consiguiente destruccion de la periodontitis. Sin embargo se ha
comprobado que muchos pacientes con periodontitis presentan defectos

funcionales de estas células. 1©

Respuesta del hospedero

Frente al ataque bacteriano, el hospedero se defiende mediante dos lineas

defensivas; la primera no especifica y la segunda especifica.

1. Primer eje defensivo
Variadas poblaciones celulares presentes en el infiltrado inflamatorio

periodontal participan en la respuesta inmune contra los antigenos bacterianos
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de la placa. Como respuesta a estimulos especificos, estas células
inflamatorias migran de manera quimiotactica y se concentran en areas
localizadas. Ahi fagocitan a las bacterias y componentes bacterianos o eliminan
el tejido dafiado. El primer eje defensivo esta constituido por: Neutrofilos,

Sistema del complemento y Anticuerpos.

Neutrdfilos (PMNN): Los neutréfilos juegan el rol mas importante en la

respuesta del hospedero contra la invasibn de microorganismos
periodontopatdégenos. Estas células constituyen la primera linea de defensa
contra las bacterias orales en el periodonto. La reduccion de los neutrofilos
podria impedir esta respuesta contra las bacterias periodontopatégenas, como
la P. Gingivalis. Sus funciones son las siguientes; adherencia, quimiotaxis,

fagocitosis y actividad microbicida.

Sistema del complemento: La activacién del complemento es una consecuencia

de la interaccién antigeno-anticuerpo. Ejerce sus efectos biol6gicos sobre las
membranas celulares, acusando lisis y alteraciones funcionales que pueden
promover la fagocitosis.

La activacion de la cascada del complemento lleva a la formacién de

mediadores de la inflamacion (capaces de aumentar la permeabilidad
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endotelial), facilitar el proceso de fagocitosis por medio de la opsonizacion de
las bacterias y reclutar nuevos PMNN estimulando la quimiotaxis de estos.
La via clasica del sistema del complemento se activa por una reaccion de

antigenos con anticuerpos Ig M e Ig G.

Anticuerpos: Los anticuerpos median la proteccién del hospedero a través de
una variedad de mecanismos, incluyendo la inhibicién de la unién microbiana,
agregacion, opsonizacion, fijacion y activacion del sistema del complemento,
dando como resultado la prevencion de la colonizacion microbiana,
favoreciendo la lisis y/o muerte de los microorganismos, o la neutralizacién de

los productos toxicos.

2. Segundo eje defensivo:
Lo establece el macréfago, linfocito y citoquina, a nivel del tejido conjuntivo

gingival.

Macroéfagos: fagocitan los microorganismos y procesan los antigenos que
permitiran el reconocimiento de estas células bacterianas. Su funcion
complementaria junto con la del linfocito, es desencadenar una serie de

procesos que permitiran el establecimiento de una respuesta inmune de tipo
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especifico, activandose de esta manera la sintesis de anticuerpos especificos
contra organismos de la placa.

Los macrofagos ademas de secretar IL-1, IL-2, IL-8 y IL-10, TNF-Y, también
producen prostaglandinas y colagenasas, las cuales pueden tener una funcién

importante en la destruccion del colageno de los tejidos periodontales enfermos.

Linfocitos:

» Linfocito T (inmunidad celular): Comprende a dos subpoblaciones de
linfocitos, los TCD4 (Helper) y los TCD8 (supresores). Los TCD4 ayudan
en la reaccién de las células B para que se diferencien a células
plasmaticas y produzcan anticuerpos. Los TCD8 estimulan la actividad
citotoxica y microbicida de las células inmunitarias, liberan IL-4 e IL-5. En
la periodontitis cronica, los CD4 aumentan y los CD8 decrecen con el

aumento de la inflamacion gingival.

» Linfocito B (inmunidad humoral): Precursores de las células plasmaticas,
se reconocen por su lg de superficie celular, que a menudo es Ig M Ig D,

pero también pueden haber Ig G, IgA o IgE.

Citoquinas: corresponden a una serie de proteinas que median la interaccion

compleja entre los linfocitos, células inflamatorias y otros elementos celulares
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del tejido conectivo. En lesiones inflamatorias estas proteinas son producidas
topica y sistémicamente, participando ademas en la destruccion de tejidos al

estimular la liberacién de metaloproteinasas y reabsorcion 6sea.* 3

Caracteristicas clinicas de la Enfermedad Periodontal

1. Signos de inflamacién de los tejidos periodontales:
a) Color; Aunque el color normal de la encia es rosado coral palido, existe una
amplia variacién en color de esta, ya que este puede variar desde un color
rojizo hasta un color rojo vinoso. Este es uno de los primeros signos de

inflamacién gingival detectado al realizar el examen clinico. @

b) Tamafo: EI aumento de volumen de la encia es un signo que
frecuentemente se encuentra asociado con la inflamacion de la encia, la cual es
producida por el acumulo de fluidos en los tejidos, como resultado del

incremento en la permeabilidad vascular en los sitios inflamados. @

c) Sangramiento gingival, espontaneo y/o provocado: El sangramiento gingival

es un indicador de inflamacion de los tejidos periodontales, la presencia de este
signo refleja alteraciones histoldgicas, clinicas y bacterianas asociadas con las

enfermedades gingivales y periodontales. La ausencia de sangramiento al
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sondaje es un parametro fiable para indicar estabilidad periodontal, solo si los
procedimientos del test para evaluar el sangramiento han sido estandarizados y

la fuerza aplicada no excede los 25 gramos. 3%

d) Morfologia gingival alterada: Se puede visualizar preferentemente por la
presencia de agrandamiento gingival, por la pérdida de la papila gingival y por la

presencia de un crater interproximal. )

e) Exudado gingival: El fluido crevicular es un exudado inflamatorio que se

produce por el aumento de la permeabilidad vascular en los sitios afectados. 2

2. Signos clinicos de la destruccién de tejido:

a) Recesidén gingival: La recesion gingival es el desplazamiento apical del

margen gingival a través de la superficie radicular. Es una indicacion de que ha
ocurrido pérdida de insercién, pero no siempre este desplazamiento de la

posicién de la encia esta asociado a la presencia de enfermedad periodontal.

b) Sondaje periodontal aumentado: Es el mejor parametro clinico para

determinar la severidad de pérdida de soporte en caso de que asi sea. Se

determinada clinicamente a través de la medicion del nivel de inserciéon, que es

la distancia en mm. desde el limite amelocementario al fondo del saco. @
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Permite monitorear la estabilidad de la salud periodontal y/o documentar su
progresion a lo largo del tiempo. Idealmente debe hacerse una medicién de
seis puntos a lo largo de la corona del diente para obtener una lectura
significativa del saco y un mapa de este. Es importante para ello el correcto uso

de la sonda periodontal para asi evitar obtener mediciones erroneas.

c) Supuracién: Esta representa la presencia de un micro absceso en la pared
blanda del saco periodontal. Esto se detecta presionando la encia y fijandose

en la aparicion de pus.

d) Migracién patologica y movilidad anormal de las piezas dentarias: Estos

signos clinicos pueden ser caracteristicas comunes de la pérdida severa de
soporte periodontal.!) La magnitud de la movilidad dentaria segin Miller se
clasifica en tres grados;
» Grado 1: de 0 a 1 mm, aunque son movimientos suaves, van mas alla
de lo fisiolégico.
» Grado 2: mas de 1 mm aunque no existe movimiento en sentido
oclusoapical.
» Grado 3: Determina presencia de movimientos en sentido vertical

(extrusion) y ademas en sentido horizontal.
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e) Compromiso _de Furcas: se puede determinar la existencia de pérdida de

insercion en dichas zonas mediante un sondaje con instrumentos
especializados para ello, como la sonda Nabers por ejemplo. Esta perdida de
insercion puede ser clasificada en tres grados; a)Grado 1; penetracion de la
sonda Nabers en la zona de furcacion no mas de 1 mm, b)Grado 2: penetracion
de la sonda Nabers entre 1 a 3 mm. c)Grado 3; la sonda Nabers atraviesa la

furcacién de un lado a otro.

Ademas de los signos clinicos de destruccion de tejido periodontal ya
mencionados también esta la reabsorcion del hueso alveolar.

Los niveles de hueso alveolar se pueden evalian mediante un examen clinico y
un examen radiogréfico.

El examen clinico se realiza mediante el sondaje periodontal, el cual ayuda a
determinar; 1) la altura y el contorno de los huesos vestibulares y linguales
obstruidos en la radiografia por las raices densas y 2) la arquitectura del hueso
interdental.

El sondaje periodontal es el método mas preciso de valoracién y el que mas

informacion aporta sobre la arquitectura del hueso. @
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Indicadores de Salud Oral
Son medidas cuantitativas y/o cualitativas destinadas a medir o dimensionar los
problemas de salud oral de una comunidad. Miden la frecuencia con que

ocurren ciertos hechos en la comunidad.

1. indice Gingival de Lée y Silness
indice disefiado por Loe y Silness en 1963, que busca evaluar los diferentes

grados de inflamacion gingival que presentan los pacientes.

2. Indice de Placa de O’Leary

Este indice se aplica en el momento inicial y a lo largo del tratamiento para
determinar la capacidad de controlar la placa mecanicamente, antes y después
de la ensefianza de la higiene bucal.

Se estima que el paciente posee buen estado de salud oral cuando el indice de
O’Leary es inferior al 20%. %32

Clasificacion de las enfermedades periodontales

Las clasificaciones de las enfermedades son Uutiles con fines diagnésticos,
pronésticos y de planeacién terapéutica. A través del tiempo se usaron
diferentes clasificaciones de las enfermedades periodontales, que fueron
sustituidas a medida que conocimientos nuevos mejoraron la comprension del

origen y la patologia de los trastornos del periodonto.
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La Academia Americana de Periodoncia AAP, a finales de 1999 en la ciudad

Oak Brook lllinois, clasificé a la enfermedad periodontal, de la siguiente forma

(24).
Periodontitis Crénica Periodontitis agresiva
Caracteris- | 1. Mas prevalentemente en adultos 1. Excepto por la presencia de periodontitis los
ticas 2.Cantidad de destruccion consistente con la los pacientes son clinicamente sanos
presencia de factores locales 2. Rapida pérdida de insercion clinica y de tej.
3.Presencia de calculo subgingival Oseo.
4. Relacionada con un patrén microbioldgico 3. Agregacion familiar
variable 4. Cantidades de depdsitos bacterianos incon-
5. Tasa de progresién lenta a moderada sistentes con la severidad de la enf. Period
6. Clasificada en base a extension y severidad | 5. Elevadas proporciones de Aay Pg
7. Relacionada con factores locales predispo- | 6. Anormalidades fagocitarias
nentes 7. Clasificada en base a extension en localizada
8. Puede ser modificada y/o asociada a enfer- 0 Generalizada.
medades sistémicas 8. Progresion de la pérdida de insercion clinica
9. Puede ser modificada por factores como el y 6sea puede ser autolimitada.
tabaquismo o stress.
Extension Localizada: Si la extensién es menor Localizada:
(segin o igual al 30% .- Inicio circumpuberal
ndamero Generalizada:afecta a mas del 30% .- Fuerte respuesta de anticuerpo frente a
de sitios agentes infectantes.

involucrados)

.- Localizada en primeros molares, incisivos,
a nivel interproximal en al menos dos dientes
permamanentes, uno de los cuales es el
primer molar

Generalizada:

.- Generalmente afecta a personas bajo
30 afios de edad

.- Respuesta de anticuerpos sérica baja frente
a infectantes

.- Repetidos episodios destructivos

.- Afecta a mas de tres dientes, distintos que los
primeros molares e incisivos.

Severidad

Leve:1a2mm
Moderada: 3 a4 mm
Avanzada: mayor o igual a 5 mm
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Periodontitis como manifestacion
de enfermedades sistémicas

Enfermedad periodontal
Necrotizante

Periodontitis asociada a lesiones
endododnticas

A. Asociada con Des6rdenes
Hematolo6gicos:

1. Neutropenia Adquirida.

2. Leucemia

3. Otros

A. Gingivitis Ulceronecrotizante
.- hecrosis de papila interdental
.- sangrado espontaneo

.- dolor y halitosis

Lesiones Combinadas
Endo-Periodontales

B. Asociada con Desérdenes
Genéticos:

. Neutropenia Ciclica Familiar

. Sindrome de Down

. Sindromes de Deficiencia

. Adhesién Leucocitaria

. Sindrome Papillon-Lefévre

. Sindrome de Chediak-Higashi

. Histiocitosis

. Enfermedad de Almacenamiento
de Glicogeno

9. Agranulocitosis Genética Infantil
10. Sindrome de Cohen

11. Sindrome de Ehlers-Danlos
12. Hipofosfatasia

13. Otros

0o ~NO O~ WNDN P

B.Periodontitis Ulceronecrotizante
.- hecrosis de papila interdental

.- sangrado espontaneo

.- dolor y halitosis

.- destruccion soporte 6seo

Examen radiografico del periodonto

La radiografia es un medio auxiliar de inestimable valor para obtener el

diagndstico de la enfermedad periodontal, ya sea confirmando su existencia o

actuando como guia para la investigacion médica.

En la practica odontoldgica, el examen radiografico se une sistematicamente al

examen clinico, complementandolo pero nunca sustituyéndolo.

La imagen radiografica es un producto de superposicion de los dientes, la

estructura 0sea y los tejidos blandos en la trayectoria de los rayos-X entre el




40

aparato y la pelicula. Las radiografias revelan alteraciones en los tejidos
mineralizados pero no el estado real de la actividad celular, aunque si muestran
los efectos de esta sobre aquellas estructuras.

Con la finalidad de realizar un buen diagndstico, lo ideal es solicitar a cada
paciente una radiografia panoramica y una radiografia retroalveolar periapical
completa que contenga un minimo de catorce radiografias, para asi obtener una
vision panoramica del tercio medio e inferior de la cara y del sistema

dentoalveolar respectivamente.

Utilidad de la radiografia en el examen periodontal

1. Permite observar la altura del remanente 6seo alveolar (con respecto a la
cufia adamantina)

2. El estado de las crestas alveolares

3. Tipoy grado de reabsorcion 6sea causada por la enfermedad periodontal

4. Observar el ancho del espacio periodontal

5. Lalongitud y morfologia de las raices y el cociente corona-raiz

6. Determinar la posicion del seno maxilar en relacion con una deformidad
periodontal

7. Presencia de lesiones periapicales, caries calculos dentarios vy

resorciones radiculares
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Anatomia radiografica periodontal normal

Para poder reconocer y evaluar la enfermedad periodontal primero se debe
distinguir lo normal de lo patoldgico.

Radiograficamente los componentes visibles del periodonto corresponden al
espacio periodontal, el hueso alveolar y la pieza dentaria. En el hueso alveolar

se debe observar la cortical alveolar y el hueso esponjoso.

Espacio Periodontal:

La zona radiolucida lineal que rodea la raiz del diente es la correspondiente al
espacio ocupado por todos los elementos del ligamento periodontal.
Normalmente la espesura media de ese espacio en la radiografia es de
aproximadamente 0,11 mm pudiendo ser ligeramente mas espesa en la zona
cervical y periapical. Sus limites 6seos y cementarios deben ser lisos y
uniformes.

En los caninos, sin embargo, los efectos radiogréaficos, pueden dar una imagen
de mayor dimension del espacio periodontal en la region cervical.

La variacion de las dimensiones del espacio periodontal se pueden producir por
diversos factores; efectos radiograficos, edad del paciente, estados funcionales

0 patologicos.
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La presencia de raices de mayor diametro o achatadas en las regiones
proximales (seccion eliptica), la mayor extension del hueso alveolar, en la
trayectoria de los rayos-X produce una mayor absorcion de éstos, originando
una imagen radiografica de la cortical alveolar mas espesa y radiopaca, que por
contraste con la region radiolucida del espacio periodontal, ofrece la ilusidon
Optica de una mayor dimensién del espacio periodontal.

El grosor del espacio periodontal tiende a disminuir con la edad, la ausencia o
reduccion de la funcién, y aumentar con el traumatismo periodontal o el
aumento de la funcion.

Los estados sistémicos también pueden modificar el aspecto radiografico de

este espacio. Y

Hueso alveolar:

El hueso alveolar normal que sustenta la denticion tiene un aspecto radiologico
caracteristico. A menudo la cresta alveolar esta cubierta por una delgada capa
de hueso cortical opaco. La cresta queda aproximadamente a 1- 1,5 mm por
debajo de la unién ameolcementaria de los dientes adyacentes. En las piezas
posteriores, la forma de la cresta alveolar depende de la proximidad y posicion

de los dientes adyacentes. La cresta del hueso alveolar aparece lisa o0 aplanada
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en las piezas dentarias posteriores, y aguda y puntiforme en los dientes
anteriores.

La densidad de las crestas alveolares varia considerablemente, sin que exista
una correlacién clara entre la densidad de la cortical alveolar crestal y el estado
periodontal, por lo tanto para observar alteraciones 6seas en la enfermedad
periodontal hay que analizar el aspecto del tabique 6seo interdentario o septo
6seo. (01

La cresta alveolar se contindia con la cortical alveolar, la cual es una delgada
lamina de hueso corticalizado que forma las paredes del alveolo dentario.
Radiograficamente la cortical alveolar aparece como una linea radiopaca
continua rodeando a la raiz de los dientes, de espesura uniforme en torno de 1
mm, a pesar de que estad perforada por numerosos y minusculos orificios
(foraminas), donde circulan vasos sanguineos, linfaticos y nervios que pasan
entre el ligamento y el hueso alveolar.

El hueso esponjoso del hueso alveolar presenta una serie de trabéculas y
espacios medulares que dan una imagen radiografica de diferentes densidades
o radiopacidades, que varia de un individuo a otro. En general en la zona
anterior del maxilar superior, las trabéculas 6seas radiopacas son delgadas y
numerosas, haciendo que los espacios medulares radiollcidos se vean muy

pequefios y este patron se extiende en direccion vertical. En la zona posterior
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del maxilar superior la imagen es muy similar, excepto que los espacios
medulares son mucho mas grandes. En contraste, la mandibula muestra
espacios medulares amplios e incluso mas numerosos debido a que las
trabéculas 6seas son mas gruesas. En la zona anterior de la mandibula los
espacios se distribuyen de manera horizontal y en las zonas posteriores es muy
similar a excepcion de la zona apical de los molares donde se produce una
disminucién o ausencia aparente de las trabéculas Oseas. La densidad del
hueso alveolar de soporte en las zonas interproximales aumentara o disminuira
dependiendo de la proximidad de las raices de los dientes adyacentes.
Asimismo la forma y posicién de los dientes multirradiculares afecta el hueso

interradicular. Si existe un espacio amplio entre las raices el hueso sera muy

e (11,25

denso dando un fuerte soporte al dient

Cresta alveolar

Cortical alveolar

Figura N°4: Anatomia radiografica
hueso alveolar

Hueso esponjoso
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Anatomia radiogréafica enfermedad periodontal

En la fase inicial de la enfermedad periodontal, cuando el proceso inflamatorio
solo se restringe al tejido gingival, no observamos variaciones radiograficas en
el aspecto 6seo normal. Sin embargo en las lesiones precoces de enfermedad
periodontal, se comienzan a ver zonas de erosion localizadas en la cresta 6sea
alveolar. En las regiones anteriores se observa un embotamiento de las crestas
alveolares y en las regiones posteriores puede producirse también una pérdida
del angulo normalmente agudo que forman la cortical alveolar y la cresta
alveolar. En la fase inicial de la enfermedad periodontal, este angulo puede
perder su superficie cortical normal y dar una imagen redondeada con un borde
irregular y difuso. Ahora si la enfermedad periodontal sigue avanzando, puede
llegarse finalmente a la ausencia total de cortical alveolar de la cresta quedando
el margen alveolar mal definido y compuesto Unicamente por hueso reticular y
producirse una destruccion 6sea que altera los rasgos morfologicos del hueso,
ademas de reducir la altura 6sea. **°

Esta pérdida de hueso alveolar se manifiesta principalmente mediante

diferentes patrones y grados de pérdida 6sea.
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Patrones de reabsorcion Osea

1) Reabsorcion ésea horizontal: Es el patron mas frecuente del menoscabo

0seo en la enfermedad periodontal. El hueso aparece con altura reducida, pero
su margen permanece casi perpendicular a la superficie dentaria. Los tabiques
interdentales y las laminas vestibular y lingual se ven afectadas, pero no

necesariamente en igual grado alrededor del mismo diente.

En los casos tipicos la pérdida 6sea horizontal presenta los siguientes pasos;
A) Pérdida del detalle de la cortical de la cresta 6sea alveolar, B) Pérdida de la
cortical de la cresta 6sea alveolar, C) Zona radiollucida en la parte central,
cervical de la cresta 6sea alveolar (aspecto “ahumado” o “borroso”), desaparece

la cortical alveolar D) Reduccion de la altura de la cresta 6sea alveolar.
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2) Defectos anqgulares o verticales: Son los que suceden en direccion oblicua,

para dejar en el hueso un surco socavado a lo largo de la raiz. La base del
defecto se encuentra en sentido apical al hueso vecino. En la mayor parte de
los casos los defectos angulares poseen sacos infraoseos concomitantes. Estos

siempre poseen un defecto angular subyacente. Los defectos angulares se
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catalogan sobre la base del nimero de paredes 0seas. Pueden tener una, dos o
tres paredes. Los defectos verticales interdentales pueden registrarse por lo
general en una radiografia aunque las laminas Oseas gruesas a veces lo
obstruyen. Los defectos angulares pueden aparecer también en las superficies
vestibulares y linguales o las palatinas, sin embargo las radiografias no los

revelan. @

Figura N26: Reabsorcion
Osea vertical

Ao od

A menudo resulta dificil o imposible reconocer estas lesiones en una
radiografia debido a que una o0 ambas placas 6seas corticales se superponen al
defecto, siendo la exposicion quirdrgica el mejor medio para examinar la

verdadera arquitectura 6sea. °

Grado de reabsorcion O0sea:
Corresponde a la cantidad de hueso alveolar que ha sido comprometido en la
enfermedad periodontal, para lo cual se divide el area dentoalveolar en cuatro

cuartos.
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1) Reabsorcion ésea marginal incipiente; se produce cuando hay esfumamiento

de las corticales sin perdida de altura 6sea

2) Reabsorcion ésea marginal discreta (grado I); compromete al primer cuarto

radicular.

3) Reabsorcion 6sea marginal marcada (grado I1): compromete dos cuartos de

la raiz.

4) Reabsorcion 6sea marginal franca o profunda (grado 1ll): compromete hasta

el tercer cuarto radicular

5) Reabsorcién 6sea marginal _completa (grado 1V); involucra casi por

completo ala o las piezas dentarias.

] | Figura N2 7: Grados de
I" I reabsorciéon 6sea

Alteraciones del espacio periodontal:
Las principales alteraciones que podemos observar en la radiografia con
respecto al espacio periodontal son; aumento o disminucion de su espesura e

irregularidades localizadas en su continuidad.
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En los procesos inflamatorios, se puede ver aumentada la imagen radiografica
del espacio periodontal debido al aumento en el nimero de vasos sanguineos,

vasos linfaticos, exudado y células inflamatorias en el ligamento.

Alteraciones de la cortical alveolar:

Las alteraciones de la cortical alveolar que podemos observar en las
radiografias son las siguientes; pérdida de detalles, pérdida de continuidad,
ausencia total o parcial y aumento en su espesura.

La pérdida de detalle de la cortical alveolar ocurre generalmente por una
reabsorcion interna en el alveolo, en las regiones proximas de estos. Puede
tener como causa la presion ejercida por la raiz contra esa estructura, debido a
fuerzas excesivas que actuan sobre el diente, o también por un proceso
inflamatorio inicial que desmineraliza parcialmente esa porcidén 6sea.

La progresion de aquellos fendmenos inflamatorios que inicialmente causaron la
pérdida del detalle de la cortical alveolar, producen finalmente la pérdida de
continuidad de esta, cuando alcanzan las estructuras mas profundas. Este
fenébmeno puede ocurrir en un sélo lado de la raiz o en todo su contorno.

En los casos en los que la inflamacion alcanza estas zonas en las que hay

pérdida de continuidad de la cortical alveolar, la reabsorcion 6sea horizontal que
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estaba siendo producida por la inflamacién puede hacerse vertical y la imagen

radiogréafica sera de reabsorcion horizontal asociada a vertical.

Por otro lado el aumento del espesor de la cortical alveolar se traduce en un
periodonto integro o en un aumento de la carga oclusal en el sentido axial,
dentro de la capacidad de reaccion de estas estructuras, lo que configura la
hiperfuncion dentaria. Esto puede ocurrir en toda la extension radicular, o en
una de las paredes O&seas, como ocurre también en los dientes que soportan

una protesis. Y
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HIPOTESIS DE TRABAJO

Existen diferencias en los patrones éseos y el estado periodontal, entre los
pacientes nefropatas cronicos sometidos a dialisis y los pacientes sometidos a

transplante renal.
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OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Evaluar y comparar el estado periodontal y los patrones 6seos que presentan los

pacientes dializados en comparacion con los transplantados renales.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Determinar el tipo y grado de enfermedad periodontal que presentan los

pacientes dializados y transplantados renales.

2) Comparar la relacion que existe entre la placa bacteriana y la inflamacion

gingival en un estado de uremia e inmunosupresion.

3) Comparar el tipo y grado de reabsorcion 6sea que presentan los pacientes

dializados versus los pacientes transplantados tratados con ciclosporina.

4) Evaluar y comparar el estado de las corticales alveolares y maxilares de los
pacientes dializados y los pacientes transplantados.

5) Analizar el estado del tejido éseo de los maxilares, en ambos grupos de

pacientes.

6) Determinar el nUmero de pacientes que presenta signos radiograficos de

Osteodistrofia renal y analizar los signos observados en estos pacientes.

7) Someter a analisis estadistico los datos obtenidos.
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MATERIAL Y METODO

Se seleccion6 un grupo de 20 pacientes nefrOpatas en tratamiento de
periodoncia del Hospital Barros Luco Trudeau.

De los 20 pacientes 10 han sido tratados mediante dialisis y los otros 10 son
transplantados renales. Se procedié a llamar a cada uno de los pacientes y
citarlos para realizarles un examen periodontal y un examen radiogréfico

consistente en una radiografia panoramica y una radiografia periapical total.

Muestra

El grupo etario de los pacientes va desde los 22 afios a los 67 afios, con un
promedio de edad de 44 afios.

La muestra de pacientes esta constituida por 11 mujeres y 9 hombres, siendo
mayor el nimero de mujeres sometidas a dialisis, a diferencia de los pacientes
transplantados en donde el nimero de mujeres y hombres es equivalente.

El periodo de tiempo que llevan sometidos a tratamiento cada uno de los
pacientes es de 7 meses a 19 afos en los pacientes dializados y de 1 mes a 20

afos en los pacientes transplantados.

Se confeccionaron dos fichas, una clinica que contiene informacion sobre los
antecedentes meédicos, habitos de higiene oral, indices periodontales y

periodontograma practicados a cada uno de ellos. (Anexo 1) Y una radiografica,
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en la que se analizan y registran los aspectos radiograficos de relevancia
contemplados para este estudio (Anexo 2).

Examen clinico
Durante la revision de los pacientes se procedio a llenar la ficha clinica con los

siguientes datos a evaluar:

a) Indice de placa: Para realizar el indice de placa se dividi6 a la boca en seis

sextantes, evaluandose todas las piezas presentes en boca.

Figura N°8: Ubicacion de sextantes

Cuatro sitios por pieza dentaria (vestibular, mesial, distal y palatino o lingual),
fueron examinados, mediante la utilizacion de una sonda de caries, con la cual se
detect6 la presencia o ausencia de placa bacteriana.

Grados v Criterios de clasificacion:

(-): Ausencia de placa bacteriana

(+): Presencia de placa bacteriana

IP por sextante = Numero de sitios con signo (+) x 100
Numero total de sitios examinados
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Los porcentajes obtenidos en cada sextante se promediaron, obteniéndose asi el

indice de placa para cada paciente.

b) indice gingival: Para realizar el indice gingival, se procedié a hacer la misma

division por sextantes de la cavidad oral y evaluar todas las piezas dentarias
presentes en boca. Se examinaron cuatro sitios por pieza dentaria (vestibular,
mesial, distal y palatino o lingual), mediante un sondaje con una sonda periodontal
Carolina del Norte, con el cual se determino la presencia o ausencia de
sangramiento gingival después de 10 segundos una vez realizado el sondaje

periodontal.

Grados v Criterios de clasificacion:

0: Ausencia de inflamacion y ausencia de sangramiento

1: Inflamacion leve, alteracion de la superficie gingival, no hay sangramiento

2: Inflamacién moderada, eritema, edema y sangramiento al sondaje o bajo
efecto de la presion

3: Inflamacidén severa, eritema de importancia y edema. Tendencia al

sangramiento espontaneo y ulceracion

IG por sextante = Suma de todas las mediciones en cada sitio
Numero de sitios examinados
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Los valores obtenidos en cada sextante se promediaron, obteniéndose asi el

indice gingival para cada paciente.

c) Periodontograma: este examen contempld las siguientes mediciones;

profundidad al sondaje, nivel de insercion y evaluacion de la movilidad dentaria.

» Profundidad al sondaje:
Con una sonda periodontal Carolina del Norte, se midieron todas las piezas
presentes en boca en cuatro sitios (vestibular, mesial, distal y palatino o lingual).
Se insertd suavemente la sonda con una presion de 20 a 25 gramos paralela al
eje vertical del diente y se anoté en mm. la distancia encontrada desde el borde

de la encia marginal hasta el fondo del surco gingivodentario.

» Pérdida de insercion:
Primero se anoté en mm. la distancia existente entre el margen gingival y el limite
amelocementario en vestibular, mesial, distal y palatino o lingual de cada diente,
consignando los valores con un signo negativo cuando el margen se encontraba
apical a este limite y con un cero cuando el margen se encontraba al mismo nivel

gue el limite amelocementario.

Figura N° 9: Medicion
nivel de insercion

—I imite amelocementario

— Margen gingival




57

Luego se sumaron cada uno de estos valores a la profundidad de sondaje
previamente medidos, determinandose asi la pérdida de insercion para cada
pieza dentaria.
Finalmente se procedio a diagnosticar el estado periodontal de cada paciente
segun la clasificacion hecha por la Academia Americana de Periodoncia AAP en
1999.
Examen radiografico

Para realizar el estudio radiografico, se le tom6 a cada paciente dos tipos de
radiografias:

» Radiografia Periapical Total con un equipo PLANMECA modelo

PROSTYLE INTRA de comando digital de 55 Kv a 70 Kv.

» Ortopantomografia con un equipo SIEMENS modelo ORTHOPHOS Plus

Se usaron peliculas radiogréficas marca KODAK DF57 para las radiografias
retroalveolares y KODAK T- MAT G/RA Film 15 x 30 cm para las
Ortopantomografias. Las cuales fueron reveladas en un equipo de revelado
intraoral marca AIR TECHNIQUES modelo A/T 2000 Plus y en un equipo de
revelado extraoral marca AGFA modelo CURIX 60 respectivamente

En las radiografias se analizaron basicamente los siguientes aspectos:
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a) Pérdida 6sea: Se observo principalmente la existencia de esta, clasificandola

segun el tipo (vertical y/o horizontal) y el grado de reabsorcion 6sea (discreta,

marcada, profunda o total).

b) Tipo de trabeculado: Donde se analiz6 la presencia de un trabeculado normal o

alterado, consignando el aspecto del trabeculado en caso de que no estuviera

normal.

c) Corticales alveolares y maxilares: El analisis de las corticales alveolares

consistié en evaluar la presencia 0 ausencia de estas, la cantidad y el grosor
(gruesas; mayor a 1mm de espesor, normal; igual a 1 mm, delgadas; menor a1
mm). En el analisis de las corticales maxilares se evalud la presencia o ausencia
de estas y la radiodensidad (marcada o no marcada).
d) Presencia de célculo dentario y espacio periodontal

e) Presencia de lesiones 0seas en los maxilares

Posteriormente los datos fueron tabulados por grupo de pacientes (dializados y
transplantados) calculando proporciones para cada uno de ellos, las cuales fueron
relacionadas con el total de individuos de los grupos en cuestion y expresadas en
porcentajes. De esta forma se confeccionaron graficos y se realizé el andlisis y

discusion de los datos obtenidos.
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RESULTADOS

Tabla |

Numero total de pacientes dializados y transplantados clasificados sequn

SexXo
Paciente Dializado % Transplantado % Total pacientes %
Hombre 4 40 5 50 9 45
Mujer 6 60 5 50 11 55
Total 10 100 10 100 20 100

Se observa que del universo total de pacientes tanto dializados como
transplantados, el porcentaje de mujeres corresponde al 55% y el de los

hombres al 45 %.

Tabla Il
Estado periodontal de pacientes dializados y transplantados
Enf. Periodontal Dializados (%) Transplantados (%)
Ausente 1 10 1 10
Presente 9 90 9 90
Total 10 100 10 100

Se observa que el 90% de los pacientes tanto dializados como transplantados

presentan enfermedad periodontal.
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Tabla N Il

Tipo v grado de enfermedad periodontal en pacientes dializados y

transplantados

Tipo y grado Enf. periodontal Dializados % Transplantados %
P.C. moderada localizada 4 44,4 2 22,2
P.C. moderada generalizada 0 0 2 22,2
P.C. avanzada localizada 5 55,5 1 11,1
P.C. avanzada generalizada 0 0 4 44,4

Total 9 100 9 100

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados que

presentan enfermedad periodontal en sus diferentes grados de severidad.

Gréafico N°1

Tipo v grado de enfermedad periodontal en
pacientes dializados y transplantados

OP.C. moderada
0%
44 42 22,2% localizada
55 5% A% ' BP.C. moderada
generalizada
0% 11 1%, 22,2% OF.C. avanzada
' localizada
BP.C.avanzada
Dializados Transplantados generalizada

Gréafico N°1: Se observa que en los pacientes dializados el 55,5% presenta
periodontitis cronica avanzada localizada y el 44,4% presenta periodontitis

cronica moderada localizada. En los pacientes transplantados el 44,4%
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presenta periodontitis cronica avanzada generalizada, el 22% presenta
periodontitis cronica moderada localizada y generalizada y el 11,1% presenta

periodontitis cronica avanzada localizada.

Tabla N° IV
Porcentaje de pacientes Dializados vy Transplantados con calculo dentario

Calculo dentario Dializados (%) Transplantados (%)
Presente 7 70 8 80
Ausente 3 30 2 20

Total 10 100 10 100

transplantados presentan calculo dentario.

Se observa que el 70% de los pacientes dializados y el 80% de los pacientes




Tabla Vv

Relacion entre el indice de placa vy el tiempo de tratamiento en los

pacientes dializados y transplantados

I.P
N° pcte I.P dializados Tiempo transplantados Tiempo
1 58,40% 7 meses 34,30% 1,5 mes
2 75,40% 1,5 afios 88,10% 8 meses
3 89,10% 1,5 afios 39,60% 2 afios 1 mes
4 63,80% 2 afios 14,60% 2 afios 2 meses
5 55,30% 3 afios 4,16% 4 afios
6 49,30% 5 afios 35,20% 4 afos
7 100% 7 afios 41,60% 5 afos
8 23,50% 14 afios 16,50% 6,5ano0s
9 57,50% 14 afos 71,10% 20 afnos
10 18% 19,5 afios 70,10% 23 afos
Prom. 59,03% | @ - 4150% | @ --meeeeee-
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Se observa que el promedio del indice de placa para los pacientes dializados es

de 59,03% y de 41,5% para los pacientes transplantados.

En los dializados hay un paciente con un IP bajo el 20% y en los transplantados

3 pacientes con un IP bajo el 20%.
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Relacion entre indice gingival e indice de placa en pacientes dializados y

transplantados

N° | indice de placa | indice gingival indice de placa | Indice gingival
pcte dializados dializados transplantados transplantados

1 18% 0,76 4,16% 0,95

2 23,50% 0,91 14,60% 0,55

3 49,30% 1,42 16,50% 0,2

4 55,30% 0,77 34,30% 0,58

5 57,50% 0,6 35,20% 1,3

6 58,40% 0,92 39,60% 1,5

7 63,80% 0,88 41,60% 1,76

8 75,40% 1,13 70,10% 1,09

9 89,10% 1,43 71,10% 1,55

10 100% 1,47 88,10% 1,79

Se muestra el indice de placa ordenado de menor a mayor y el indice gingival

correspondiente

transplante renal

de cada uno de los pacientes sometidos a dialisis y
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Grafico N°2

Relacion entre el indice gingival e indice de placa en los
pacientes dializados y transplantados

2
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transplantados
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indice de placa

indice gingival

Gréafico N°2: No se observa una relacion entre el indice de placa y el indice

gingival en los pacientes dializados y transplantados.

Tabla VI

Porcentaje de pacientes transplantados que usan ciclosporina

Uso de ciclosporina N° de pacientes %
Si 9 90%
No 1 10%
Total 10 100%

Se observa que el 90% de los pacientes dializados estan sometidos a

tratamiento inmunosupresor con ciclosporina.
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Tabla VIII

Presencia de agrandamiento gingival clasificada segln tiempo de

tratamiento con ciclosporina

Agrandamiento
N°pcte gingival Tiempo
1 no 1,5 mes
2 Si 8 meses
3 no 2 afios 1 mes
4 no 2 afios 2 meses
5 no 4 afos
6 no 4 afos
7 Si 5 afios
8 no 6,5afnos
9 no 20 afios

Se observa un caso de agrandamiento gingival a los 8 meses de tratamiento y

otro a los 5 afios de tratamiento con ciclosporina.

Figura N°10: Paciente que presenta agrandamiento gingival a los 8 meses de

tratamiento con ciclosporina.
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Tabla IX
Reabsorcion 6sea en pacientes Dializados v Transplantados

Pérdida 6sea Dializados (%) | Transplantados (%)
Si 10 100 10 100

no 0 0 0 0
Total 10 100 10 100

Se observa que el 100% de los pacientes presenta reabsorcion osea.

Tabla X

Tipo de reabsorcion 6sea en pacientes Dializados y Transplantados

Tipo reabsorcién 6sea Dializados (%) |Transplantados| (%)
Vertical 1 10 0 0

Horizontal 9 90 10 100

Total 10 100 10 100

Se observa que el 90% de los pacientes dializados y el 100% de los pacientes

transplantados presenta una reabsorcion 6sea de tipo horizontal.

Tabla XI
Grado de reabsorcion 6sea en pacientes Dializados y Transplantados

Grado reabsorcion 6sea Dializados (%) Transplantados (%)
Discreta 3 30 4 40

Marcada 4 40 3 30

Profunda 1 10 2 20

Completa 0 0 0 0

Disc/Marc 1 10 1 10

Marc/Prof 1 10 0 0
Total 10 100 100 100

Se muestran los diferentes grados de reabsorcidon 6sea y los respectivos

porcentajes, que presentan tanto los pacientes dializados como transplantados.
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Grafico N°3

Grado de reabsorcidon 0sea en pacientes
dializados y transplantados
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Grafico N°3: Se observa que los pacientes dializados presentan reabsorcion
O0sea marcada en el 40% de los casos y reabsorcion Osea discreta en el 30%
de los casos. Los pacientes transplantados presentan reabsorcion Osea
marcada en el 30% y reabsorcion 6sea discreta en el 40% de los casos.

Tabla XllI

Grado de reabsorcion 6sea seqUn tiempo de uso de ciclosporina en

pacientes transplantados

Tiempo (afios) | Grado de perdida 6sea
0.08 (1 mes) Discreta
0.6 (8 meses) discreta
2.08 marcada
2.1 discreta
4 discreta
4 profunda
5 discreta
6.5 marcada
20 profunda

Se muestra el grado de reabsorcibn Osea que presentan los pacientes

transplantados y el tiempo de uso ciclosporina, para cada uno de los pacientes.
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Gréafico N°4

Grado de reabsorcién ésea segun tiempo de uso
de ciclosporina en pacientes transplantados
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Gréafico N°4: Se observa que no existe una relacion directa entre el grado de

reabsorcion 6sea y los afios de tratamiento con ciclosporina.

Tabla Xl
Estado del trabeculado 6seo en pacientes Dializados y Transplantados
Trabeculado Dializados % Transplantados %
Normal 2 20 0 0
Alterado 8 80 10 100
Total 10 100 10 100

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados que

presentan el trabeculado 6seo en forma normal o alterado.
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Grafico N°5

Estado del trabeculado 6seo en pacientes
Dializados y Transplantados
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Gréafico N°5: Se observa que el 80% de los pacientes dializados y el 100% de
los pacientes transplantados presentan el trabeculado 6seo de los maxilares

alterado.

Tabla XIV

Patron 6seo presente en pacientes dializados y transplantados con

alteracion del trabeculado 6seo

Patron 6seo Dializados % Transplantados %

V. Semi esmerilado 4 50 6 60
V. Esmerilado 15 18,5 15 15
Laxo 2,5 31,25 25 25

Total 8 100 10 100

Se muestra el tipo de patron 6seo que muestran los pacientes dializados y

transplantados que presentan alterado el trabeculado 6seo de los maxilares.



70

Gréafico N° 6

Patrén 6seo presente en pacientes dializados y
transplantados con alteracién del trabeculado
0seo
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Gréafico N°6: Se observa que el 50% de los pacientes dializados y el 60% de
los pacientes transplantados presentan un patron 6seo con aspecto de vidrio
semi-esmerilado. El 31,25% de los pacientes dializados y el 25% de los

pacientes transplantados presenta un patrén éseo tipo laxo.

Figura N°11: Se muestra el aspecto de vidrio semi-esmerilado que presentan
las ramas mandibulares y el maxilar superior, y el aspecto laxo del cuerpo

mandibular.
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Tabla XV

Patrones 6seos presentes en los maxilares de los pacientes dializados

con alteracion del trabeculado 6seo

Patrén 6seo Maxilar Sup. % | Ramas mandib. % Cuerpo mandib. %
V. Semi-esmerilado 1 12,5 3 37,5 1 12,5
V. Esmerilado 0 0 2 25 0 0
Laxo 0 0 2 25 1 12,5
Normal 7 87,5 1 12,5 6 75
Total 8 100 8 100 8 100

Se muestra la distribucién que presentan los diferentes patrones 0seos en los

maxilares de los pacientes dializados con alteraciéon del trabeculado 6seo.

Grafico N°7
Patrones 0seos presentes en los maxilares de los
pacientes dializados con alteracion del trabeculado
0seo
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Gréafico N°7: Se observa un patron 6seo normal en el maxilar superior y cuerpo
mandibular en el 87,5% y el 75% de los casos respectivamente. Y varios
patrones 0seos en las ramas mandibulares; vidrio semi-esmerilado (37%),

laxo (25%) y esmerilado (25%).




Tabla XVI

Patrones 6seos presentes en los maxilares de los pacientes

transplantados con alteracion del trabeculado 6seo
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Patrén 6seo Maxilar Sup. % Ramas mandib. % Cuerpo mandib. %

V. Semi-esmerilado 7 70 6 60 5 50
V. Esmerilado 1 10 2 20 0 0
Laxo 1 10 2 20 4 40
Normal 1 10 0 0 1 10
Total 10 100 10 100 10 100

Se muestra la distribucién que presentan los diferentes patrones 6seos en los

maxilares de los pacientes transplantados con alteracion del trabeculado 6seo.

Grafico N°8
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Gréafico N°8: Se observa un patron 0seo tipo vidrio semi-esmerilado en el

maxilar superior en el 70% de los casos, en las ramas mandibulares en el 60%

de los casos y en el cuerpo mandibular en el 50% de los casos. También se

observa un patron 6seo laxo en el cuerpo mandibular en el 40% de los casos.
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Tabla XVII
Estado de las corticales alveolares en los pacientes dializados v

transplantados

Corticales Alveolares Dializados % Transplantados %
Presente 7 70% 10 100%
Ausente 3 30% 0 0%

Total 10 100% 10 100%

Se observa que las corticales alveolares estan presentes en el 100% de los

pacientes transplantados y en el 70% de los pacientes dializados.

Figura N°12: Se muestra el estado de las corticales alveolares; a) ausencia de

corticales alveolares, b) presencia parcial y delgada de las corticales alveolares
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Tabla XVIII
Cantidad de corticales alveolares presentes en los pacientes dializados v

transplantados

Cantidad corticales alveolares Dializados % Transplantados %
parcial 4 57 9 90

total 3 42,80 1 10
Total 7 100 10 100

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados que

presentan sus corticales alveolares en forma parcial o total.

Gréafico N° 9

Cantidad de corticales alveolares presentes
en los pacientes dializados y transplantados
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Gréafico N°9: Se observa que el 57% de los pacientes dializados y el 90% de
los pacientes transplantados, presentan las corticales alveolares en forma

parcial.
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Tabla XIX

Grosor de las corticales alveolares en los pacientes dializados y

transplantados con presencia de ellas

Grosor corticales alveolares Dializados % Transplantados %
gruesa 0 0 0 0

normal 1 14,20 0 0
delgada 6 85,70 10 100
Total 7 100 10 100

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados con

corticales alveolares, que las presentan en forma gruesa, normal o delgada.

Grafico N°10

Grosor de las corticales alveolares en los
pacientes dializados y transplantados con
presencia de ellas
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Gréafico N°10: Se observa que el 100% de los pacientes transplantados y el

85,7% de los pacientes dializados presentan corticales alveolares delgadas.
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Tabla XX
Porcentaje de Corticales maxilares presentes en pacientes dializados y

transplantados

Cortical Dializados % Transplantados %
Sinusal 10 100 10 100
Borde basilar 9 90 9 90
Borde parotideo 6 60 6 60
Angulo mandibular 6 60 7 70
Condilar 6 60 9 90

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados que

presentan las diferentes corticales maxilares.

Gréafico N°11

Porcentaje de corticales maxilares presentes en
pacientes dializados y transplantados
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Gréafico N°11: Se observa que los porcentajes entre los pacientes dializados y
transplantados son idénticos, a excepcion de la cortical condilar la cual se
presenta en el 60% de los pacientes dializados y en el 90% de los pacientes

transplantados.



Tabla XXI

Radiodensidad de las corticales maxilares en los pacientes dializados

7

C. Borde C. Borde C. Angulo
Radiodensidad C.Sinusal % basilar parotideo % | mandibular| %
Marcada 7 70 5 55,50 0 0 0 0
Poco marcada 3 30 4 44,40 6 100 6 100
Total 10 100 9 100 6 100 6 100

Se muestra el porcentaje de corticales maxilares que se presentan en forma

marcada o poco marcada, en los pacientes dializados.

Grafico N°12

Radiodensidad de las corticales maxilares en los
pacientes dializados
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Gréafico N°12: Se observa que la cortical del borde parotideo y la cortical del

angulo mandibular se presentan poco marcadas en el 100% de los pacientes

dializados. La cortical del borde basilar se presenta poco marcada en el 44,4%

y la sinusal en el 30% de los pacientes dializados.




Tabla XXII
Radiodensidad de las corticales maxilares en los pacientes transplantados
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C. Borde C.Borde C. Angulo
Radiodensidad C. Sinusal % basilar % parotideo % | mandibular | %
Marcada 8 80 7 77,7 1 16,6 1 14,2
Poco marcada 2 20 2 22,2 5 83,3 6 85,7
Total 10 100 9 100 6 100 7 100

Se muestra el porcentaje de corticales maxilares que se presentan en forma

marcada o poco marcada, en los pacientes transplantados.

Grafico N°13
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Gréafico N°13: Se observa que las corticales del borde parotideo y del angulo

mandibular

se presentan

respectivamente.

poco marcadas en el

83,3%

y 85,7%

La cortical sinusal y la cortical del borde basilar, se presentan poco marcadas

en el 20% y 22,2% de los pacientes transplantados respectivamente.
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Figura N°13: a) Ausencia de cortical del borde basilar, b) Ausencia cortical
angulo mandibular

Tabla XXIII
Porcentaje de pacientes dializados v transplantados que presentan

lesiones 6seas en los maxilares

Lesiones 6seas Dializados % Transplantados %
Presentes 9 90 8 80
Ausentes 1 10 2 20

Total 10 100 10 100

Se observa que el 90% de los pacientes dializados y el 80% de los pacientes
transplantados presentan lesiones éseas.

Tabla XXIV

Cantidad de lesiones 6seas presentes en los pacientes dializados y

transplantados

Cantidad de lesiones 6seas Dializados % Transplantados %
Escasa 3 33,3 4 50

Regular 3 33,3 2 25
Abundante 3 33,3 2 25

Total 9 100 8 100

Se muestra el porcentaje de pacientes dializados y transplantados que

presentan lesiones 6seas en forma escasa, regular o abundante
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Grafico N°14

Cantidad de lesiones 6seas presentes en los
pacientes dializados y transplantados
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Gréafico N°14: En los pacientes dializados se observa que hay una cantidad
abundante, regular y escasa en un porcentaje equivalente de casos (33,3%). En
los pacientes transplantados la cantidad de lesiones Oseas es escasa en un
50% de los casos.

Tabla XXV
Tipo de lesiones 6seas presentes en los pacientes dializados y

transplantados

Tipo Dializados % Transplantados %
Radiollcida 5 55,5 3 37,5

Radiopaca 1 11,1 0 0
Radioluc/Radiopaca 3 33,3 5 62,5
Total 9 100 8 100

Se observa que los pacientes dializados presentan lesiones 6seas de tipo
radioltcidas en el 55,5% de los casos y ambos tipos de lesiones (radioltcidas y

radiopacas) en el 33,3% de los casos. Los pacientes transplantados presentan
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ambos tipos de lesiones en el 62,5% de los casos y solo lesiones radioltcidas

en el 37,5% de los casos.

Figura N° 14: a) Lesion 6sea radiopaca, b) Lesion radiollicida

Tabla XXVI
Forma de las lesiones 6seas en los pacientes dializados y transplantados

Forma Dializados % Transplantados %
Puntiforme 2 22,2 1 12,5
Redondeada 6 66,6 7 87,5

Irregular 1 11,1 0 0

Total 9 100 8 100

Se observa que el 66,6% de los pacientes dializados y el 87,5% de los

pacientes transplantados presentan lesiones 6seas de forma redondeada.
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Tabla XXVII

Ubicacion por sextantes de las lesiones 6seas en los pacientes dializados

y transplantados

Ubicacién lesiones

Oseas Dializados % Transplantados %
Sextante 1 1 11,1 1 12,5
Sextante 2 0 0 0 0
Sextante 3 0 0 1 12,5
Sextante 4 9 100 8 100
Sextante 5 5 55,5 6 75
Sextante 6 9 100 7 87,5

Se observa que los pacientes dializados que presentan lesiones 6seas, el 100%
de los casos (9 de 9) las presenta en los sextantes 4y 6, el 55,5% (5 de 9) en el
sextante 5y el 11,1% (1 de 9) en el sextante 1.

En los pacientes transplantados que presentan lesiones 6seas, el 100% de los
casos (8 de 8) las presentan en el sextantes 4, el 87,5% (7 de 8) en el sextante
6, el 75% (6 de 8) en el sextante 5y el 12,5% en los sextantes 1y 3.

Tabla XXVIII

Presencia de signos radiograficos de osteodistrofia renal en los pacientes

dializados y transplantados

N° Signos Dializados % Transplantados %
1 0 0 0 0
2 2 20 1 10
>2 8 80 9 90
total 10 100 10 100

mas de un signo radiografico de osteodistrofia renal.

Se observa que el 100% de los pacientes dializados y transplantados presenta



83

DISCUSION

En este estudio de pacientes nefrOpatas del Hospital Barros Luco Trudeau,
estudiamos el estado periodontal y 6seo que presentan los pacientes dializados
en comparacion con los pacientes transplantados renales tratados con
inmunosupresores.

Las edades de los pacientes en estudio fluctian entre los 22 y 67 afos, con un
promedio de edad de 44 afos. El porcentaje de hombres corresponde al 45% vy el
de mujeres al 55%, lo que hizo que la muestra fuera representativa para ambos

SeXo0s.

Al analizar los resultados obtenidos del examen periodontal practicado a cada
paciente, se puede apreciar que el 90% de los pacientes, tanto dializados como
transplantados presentan enfermedad periodontal. Siendo la periodontitis
cronica moderada localizada (44,4% de casos) y la periodontitis cronica
avanzada localizada (55,5% de casos) los tipos de enfermedad periodontal mas
prevalentes entre los pacientes dializados, y la periodontitis cronica avanzada
generalizada la mas prevalente en los pacientes transplantados, con un 44,4%
de pacientes afectados.

Es importante destacar que la diferencia en el tipo y grado de enfermedad

periodontal que afecta a los pacientes dializados y a los pacientes
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transplantados, se podria deber a una suma de varios factores, uno de ellos
podria ser el grado de compromiso que existe por parte de los pacientes
dializados con su tratamiento periodontal, en comparacién con los pacientes
transplantados, ya que los dializados para poder someterse a un transplante
renal, deben asistir en forma periodica a los controles con el periodoncista para
mantener una buena salud oral . Es por esto que al ver los resultados obtenidos
en el examen periodontal realizado a ambos grupos de pacientes, se puede
apreciar que en los pacientes dializados se ha logrado reducir la severidad de la
enfermedad periodontal, a pesar de presentar grandes perdidas de insercion
como consecuencia de esta, y que los pacientes transplantados presentan
mayores casos con periodontitis créonica avanzada generalizada, puesto que es
posible que hayan distanciado sus visitas al periodoncista, descuidando asi su
tratamiento periodontal debido a un relajo después del transplante renal.

Otro factor es el uso de ciclosporina como inmunosupresor en los pacientes
transplantados, la cual puede aumentar la severidad de la enfermedad
periodontal, segun un estudio realizado por Schlosberg et al. en el cual se
demuestra que la ciclosporina ejerce un rol reabsortivo sobre las superficies
0seas, al producir un aumento en el nimero de osteoclastos.

Sin embargo hay que sefialar que estos pacientes podrian presentar una

pérdida de insercion aun mayor, si no estuvieran tratados con ciclosporina, ya
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gue hay un estudio en el que se observa una menor pérdida de hueso alveolar
en las ratas con periodontitis tratadas con ciclosporina al compararlas con las
ratas con periodontitis sin tratamiento con ciclosporina, debido a la inhibicién en
forma especifica de las células T, en donde se minimiza la intensidad de la

reaccion inflamatoria y por ende la reabsorcion 6sea alveolar.

Al observar el porcentaje de pacientes que presenta calculo dentario
(dializados; 70% / transplantados; 80%) y los valores obtenidos en el indice de
placa (I.P) obtenidos en los dos grupos de pacientes, se puede apreciar que
tanto los pacientes dializados como los transplantados presentan una mala
higiene oral, ya que el valor promedio del I.P en cada grupo sobrepasa el 20%
y s6lo un paciente dializado y tres pacientes transplantados presentan valores
inferiores al 20%. Y que en ninguno de los dos grupos de pacientes se produce
un aumento en el indice de placa a medida que aumenta el tiempo de

tratamiento.

Al analizar la relacion que se produce entre el indice gingival y el indice de
placa en los pacientes dializados y transplantados, se puede apreciar que no
hay una correlacion entre los valores obtenidos en estos dos indices, ya que
hay pacientes que presentan valores altos en el indice de placa y valores bajos

en el indice gingival y viceversa, lo cual coincide con los resultados obtenidos
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por Oshrain et al. (1979), quien no encontrd asociacion entre la placa bacteriana
y la inflamacién gingival en los pacientes transplantados.

En los pacientes dializados esto se podria deber a que estos presentan una
alteracion en la quimiotaxis de los leucocitos y en la actividad fagocitica de los
mononucleares, o que da como resultado una alteracidbn en la respuesta
inflamatoria aguda. Y en los pacientes transplantados, esto podria ser causado
por los inmunosupresores como la ciclosporina, los cuales pueden inhibir los
signos de enfermedad periodontal, debido a una disminuida respuesta a los

patdgenos periodontales.

Al observar la cantidad de pacientes tratados con agentes inmunosupresores,
se pudo establecer que el 90% esta siendo tratado con ciclosporina. Ahora, al
analizar los resultados obtenidos con respecto a la presencia o ausencia de
agrandamiento gingival en estos pacientes, se puede apreciar que solo el
22,2% de los pacientes (lo cual corresponde a 2 pacientes transplantados
tratados con ciclosporina) presenta agrandamiento gingival, de los cuales uno
se produce a los 8 meses de tratamiento y el otro a los 5 afios. De acuerdo a
esto, se podria establecer una relacion entre el factor tiempo y el
agrandamiento gingival, puesto que sélo se observa un caso a los 8 meses de
tratamiento y ningln caso mas en adelante (a excepcion del segundo caso que

escapa de la regla), lo cual concuerda con los resultados obtenidos por
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Montebugnoli et al. quienes sugieren que el agrandamiento gingival se
desarrolla principalmente dentro de los primeros 6 meses una vez realizado el
transplante y que este efecto secundario de la ciclosporina va decreciendo con
el tiempo a medida que el periodonto va disminuyendo su sensibilidad a la

ciclosporina.

Al observar los resultados obtenidos en el examen radiografico practicado a los
pacientes dializados y transplantados, se puede apreciar que el 100% de estos
presenta reabsorcion Osea, y que practicamente la totalidad de los pacientes
presenta una reabsorcidn O0sea de tipo horizontal, ya que en los pacientes
dializados se da en el 90% de los casos y en los transplantados en el 100% de
los casos.

Al seguir con el analisis de la reabsorcion ésea, se puede apreciar que los
grados de reabsorcion que se presentan en mayor porcentaje tanto en los
pacientes dializados como transplantados, son la reabsorcion ésea discreta y la
reabsorcién 6sea marcada. La reabsorcion 6sea discreta se presenta en el 30%
de los pacientes dializados y en el 40% de los pacientes transplantados. Lo cual
se invierte para la reabsorcion ésea marcada, la cual se presenta en el 40% de

los pacientes dializados y en el 30% de los pacientes transplantados.
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Al analizar la relacion que se da entre la variable tiempo y el grado de
reabsorcion 6sea en los pacientes transplantados tratados con ciclosporina, se
puede apreciar que no hay una relacion entre la duracion del tratamiento con
ciclosporina y el grado de reabsorcion 0sea que presentan estos pacientes, ya
qgue el grado de reabsorcion no aumenta a medida que aumenta el tiempo de
tratamiento con este inmunosupresor. Sin embargo esto no descarta la teoria
gue sugiere que la ciclosporina ayuda a aumentar la reabsorcién 6sea, puesto
gue para ratificar esta suposicion hay que realizar un estudio prospectivo, en el
gue se haga el seguimiento de los pacientes desde que comienzan con el

tratamiento con ciclosporina.

Al analizar las ortopantomografias tomadas a los pacientes, se puede apreciar
gue en la mayoria de éstos, se encuentra alterado el trabeculado éseo de los
maxilares, ya que el 80% de los pacientes dializados y el 100% de los pacientes
transplantados presentan esta caracteristica, siendo el patréon 6seo con aspecto
de vidrio semi-esmerilado el de mayor porcentaje de ocurrencia, con un 50% y
un 60% de casos en los pacientes dializados y transplantados respectivamente.
Sin embargo hay que destacar que ambos grupos de pacientes, también
presentan un patrén 06seo de tipo laxo en un alto porcentaje de casos,
observandose éste en el 31,25% de los pacientes dializados y en el 25% de los

pacientes transplantados y un patron 6seo tipo vidrio esmerilado en el 18,5% de
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los pacientes dializados y en el 15% de los pacientes transplantados, lo cual
indicaria que en ambos grupos de pacientes, el patrén 6seo tipo vidrio semi-
esmerilado se presenta como un estado intermedio entre el patron laxo y el tipo

vidrio esmerilado.

Al observar estos resultados se puede apreciar que el porcentaje de pacientes
dializados que presenta alterado el trabeculado 6seo es menor al porcentaje de
pacientes transplantados y que la expresion de los diferentes patrones 6seos
(v.esmerilado, semi-esmerilado, y laxo) en los maxilares, es mas pareja en los
pacientes dializados, ya que en los transplantados, el nUmero de pacientes que
presenta el patron éseo tipo vidrio semi-esmerilado, es considerablemente
mayor al nimero de pacientes que presenta un patron 6seo tipo laxo y vidrio
esmerilado.

También es posible apreciar, al observar estos resultados, que en los pacientes
dializados es menor la cantidad de estructuras de los maxilares que presentan
alterado el trabeculado 6seo, al compararlos con los pacientes transplantados
en los cuales, la mayoria presenta alguna alteracion del trabeculado éseo, tanto

en el maxilar superior como en las ramas y el cuerpo de la mandibula.

Al analizar las radiografias retroalveolares de todos los pacientes, se puede

apreciar que el 70% de los pacientes dializados (7 de 10) presenta corticales
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alveolares, y que el 57% de estos (4 de 7) las presenta en forma parcial, a
diferencia de los pacientes transplantados, en los cuales el 100% (10 de 10)
presenta corticales alveolares y el 90% (9 de 10) las presenta en forma parcial.

También se puede apreciar que el grosor de las corticales alveolares es
delgado en el 100% de los pacientes transplantados y en el 85,7% de los

pacientes dializados (6 de 7) que presentan corticales alveolares.

Al observar las ortopantomografias de cada paciente, se puede apreciar que el
porcentaje de corticales maxilares presentes es el mismo, tanto en los
pacientes dializados como transplantados, a excepcion de la cortical condilar la
cual esta en mayor cantidad en estos ultimos, con un 90% de casos, en
comparacion con el 60% de los pacientes dializados.

También se puede observar que la cortical sinusal esta presente en el 100% de
los pacientes, y que el porcentaje de corticales mandibulares presentes en los
pacientes dializados va disminuyendo desde la cortical del borde basilar hasta

la cortical del condilo mandibular.

En los pacientes dializados, la cortical del borde basilar se presenta poco
marcada en el 44,4% de los casos Y la cortical del borde parotideo y del angulo
mandibular en el 100% de los casos. En los pacientes transplantados se

produce algo similar pero en menor porcentaje, ya que la cortical del borde
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basilar, solo se presentan poco marcada en el 22,2% de los casos, y la cortical
del borde parotideo y la cortical del angulo mandibular en el 83,3% y 85,7% de
los casos respectivamente. La cortical sinusal se presenta poco marcada solo
en el 30% de los pacientes dializados y en el 20% de los pacientes

transplantados.

Al observar estos ultimos resultados y la radiodensidad de las corticales
mandibulares, se puede apreciar que las corticales que se presentan poco
marcadas son las mismas que se encuentran presentes en el menor porcentaje
de casos, caracteristica que ademas parece seguir un patron direccional que va
desde el borde basilar hasta el borde parotideo, ya que la presencia de
corticales y la radiodensidad de estas va disminuyendo siguiendo esta

direccion.

Al analizar las ortopantomografias tomadas a los pacientes, se puede apreciar
que el 90% de los pacientes dializados y el 80% de los pacientes
transplantados, presenta en los maxilares una cantidad variable de lesiones
Oseas, de diferente forma y radiopacidad, ubicadas preferentemente en el
maxilar inferior, en los sextantes 4, 5y 6, los cuales agrupan a la mayoria de las

lesiones Oseas, tanto en los pacientes dializados como transplantados.
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Esto se puede apreciar al observar los resultados, ya que el 100% de los
pacientes dializados y el 100% y 87,5% de los pacientes transplantados
presenta lesiones 0seas en el sextante 4 y 6 respectivamente, el 55,5% de los
pacientes dializados y el 75% de los pacientes transplantados presenta lesiones
Oseas en le sextante 5, y solo el 11,1% de los pacientes dializados y el 12,5%

de los trasplantados presenta lesiones 0seas en el sextante 1.

Al seguir con el andlisis de las radiografias y observar los resultados obtenidos,
se puede establecer que la cantidad de lesiones éseas presentes en los
pacientes dializados es mayor que en los pacientes transplantados, puesto que
en estos ultimos, la cantidad de lesiones 6seas es escasa en el 50% de los
casos Y en los dializados sélo en el 33,3% de los casos presenta una cantidad
escasa, porcentaje que se repite para las cantidades regular y abundante.

Las lesiones O0seas observadas en los pacientes dializados son en su mayoria
radiollcidas ya que el 55,5% de los casos presenta solo lesiones radioltcidas y
el 33,3 % lesiones radiolicidas y radiopacas. En cambio, en los pacientes
transplantados estos resultados se invierten, puesto que estos presentan
lesiones radiollcidas y radiopacas en el 62,5% de los casos y sélo lesiones
radioltcidas en el 37,5% de los casos.

Se puede apreciar ademas, que las lesiones presentan en un alto porcentaje de

casos, una forma redondeada (66,6% en dializados y el 87,5% en
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transplantados), y un menor porcentaje de casos una forma puntiforme (22,2%
en dializados y 12,5% en transplantados), siendo las lesiones radiollcidas las

de forma redondeada y las radiopacas las de forma puntiforme.

Al observar los signos radiograficos de osteodistrofia presentes en los pacientes
dializados y transplantados, se puede apreciar que todos los pacientes
presentan al menos 2 de los 5 signos radiograficos de osteodistrofia descritos
en la literatura, por lo tanto se podria decir que el 100% de los pacientes
presentaria actualmente o presenté en algiin momento ostedistrofia renal, sin
embargo hay que destacar que los pacientes transplantados, presentan una
mayor cantidad de corticales alveolares y maxilares, y a la vez una menor
cantidad de corticales maxilares poco marcadas, en comparacion con los

pacientes dializados.

Al observar los resultados obtenidos en los pacientes transplantados, se podria
sugerir que la osteodistrofia renal tiende a disminuir en estos pacientes, una vez
reestablecido el buen funcionamiento de los diferentes sistemas del organismo,
en especial la regulacion del fosfato y del calcio, ya que al producirse esto, se
normalizan en la mayoria de los casos, los niveles de paratohormona circulante

y el metabolismo del tejido 6seo.
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CONCLUSIONES

- Los pacientes dializados presentan principalmente periodontitis cronica
moderada localizada y periodontitis cronica avanzada localizada, los pacientes

transplantados presentan periodontitis cronica avanzada generalizada.

- Los altos niveles de placa bacteriana encontrados tanto en los pacientes
dializados como en los transplantados, no se correlacionan con el grado de

inflamacion gingival que presentan estos.

- El agrandamiento gingival provocado por la ciclosporina pareciera estar
relacionado con el tiempo de exposicidn a este farmaco, ya que con el tiempo el

agrandamiento gingival desaparece en los pacientes transplantados.

- No se observan mayores diferencias en el tipo y grado de reabsorcion dsea
entre el grupo de pacientes dializados y transplantados, por lo tanto no es
posible comprobar mediante este estudio, que la ciclosporina es capas de

producir reabsorcion 6sea.
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- La alteracién del trabeculado Oseo (mayoritariamente en los pacientes
transplantados), se manifiesta principalmente mediante la expresiéon de un
patron 6seo tipo vidrio semi-esmerilado en el maxilar superior y ramas

mandibulares, y un patrén 6seo laxo en el cuerpo mandibular,.

- El estado de las corticales alveolares afectadas por la IRC, que se observan

en forma parcial y delgadas, tiende a mejorar en los pacientes transplantados.

- El estado de las corticales maxilares es muy similar en ambos grupos de
pacientes, los cuales presentan alteradas principalmente las corticales del

borde parotideo y angulo mandibular.

- El esfumamiento y la disminucién de la radiodensidad 6sea de las corticales
mandibulares, parecen seguir un patron direccional, que va desde la cortical del

borde basilar a la cortical del borde parotideo en ambos grupos de pacientes.

- Un porcentaje elevado de pacientes, aunque mayor en los pacientes
dializados, presenta una cantidad variable de lesiones dseas, en su mayoria
radiolicidas y redondeadas, ubicadas preferentemente en el maxilar inferior y

evidenciables sélo mediante radiografias.
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- De acuerdo a lo observado en las radiografias, se puede establecer que todos
los pacientes presentan mas de un signo radiografico de osteodistrofia renal, sin
embargo en los pacientes transplantados se observa una disminucion en la
expresion de alguno de estos signos, como lo son la ausencia de corticales

alveolares y la baja radiodensidad de las corticales maxilares.

- A los signos de osteodistrofia ya mencionados en la literatura y en los estudios
previamente realizados, se les podrian sumar la presencia de lesiones 6seas en
los maxilares y el esfumamiento de la cortical del borde parotideo y del condilo

mandibular.
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SUGERENCIAS

Se sugiere realizar un estudio prospectivo de este tema, haciendo un
seguimiento clinico y radiografico de los pacientes, durante su

tratamiento de dialisis y después del transplante renal.

Se recomienda utilizar para este estudio, una muestra mayor de

pacientes, con una edad promedio similar entre ellos.

Para poder estudiar el efecto de la ciclosporina sobre el tejido 6seo, se
recomienda estudiar a un grupo de pacientes que esté en tratamiento

con este inmunosupresor y otro que no lo este.

Para estudiar y analizar la relacion existente entre la enfermedad
periodontal y la IRC, es aconsejable descartar a los pacientes que
presenten ademas de la patologia de base, otras enfermedades

sistémicas como la diabetes, y consignar en la ficha clinica la causa de la
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pérdida de las piezas dentarias, en los pacientes que presenten esta

caracteristica.

RESUMEN

Se selecciono un grupo de 20 pacientes nefrépatas en tratamiento de
periodoncia del Hospital Barros Luco Trudeau.

De los 20 pacientes 10 han sido tratados mediante didlisis y los otros 10 son
transplantados renales. Se procedi6 a llamar a cada uno de los pacientes y
citarlos para realizarles un examen periodontal y un examen radiografico
consistente en una radiografia panoramica y una radiografia periapical total,
para evaluar principalmente, la salud periodontal y el estado del tejido 6seo.
Resultados:

Al evaluar los resultados obtenidos en los examenes clinicos se pudo apreciar
que,

- El 90 % de los pacientes presenta enfermedad periodontal, siendo la
periodontitis cronica moderada localizada y avanzada localizada los tipos de
periodontitis mas prevalentes en los pacientes dializados, y la periodontitis crénica

avanzada generalizada la mas predominante en los pacientes transplantados.
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- No hay relacion entre el grado de inflamacion gingival y los niveles de placa
bacteriana en ninguno de los dos grupos de pacientes.

- la mayoria de los pacientes presenta una mala higiene oral, ya que el 90% de
los pacientes dializados y el 70% de los pacientes transplantados presenta un
indice de placa superior al 20%.

- ElI agrandamiento gingival disminuye a lo largo del tiempo en los pacientes

transplantados tratados con ciclosporina.

Al analizar las radiografias se pudo apreciar que;

- EI 100% de los pacientes presenta reabsorcion 6sea alveolar, siendo el patrén
de reabsorcion 6sea horizontal el mas predominante en todos los pacientes.

- ElI 80% de los pacientes dializados y el 100% de los pacientes transplantados
presenta alteraciones en el trabeculado 6seo de los maxilares, en los cuales se
observan tres tipos de patrones 6seos anormales (vidrio esmerilado, vidrio
semi-esmerilado, y laxo) siendo el patron 6seo tipo vidrio semi- esmerilado, el
de mayor porcentaje de ocurrencia, con un 50% y un 60% de casos en los
pacientes dializados y transplantados respectivamente.

- Los maxilares de los pacientes transplantados presentan mas alteraciones en
el trabeculado 6seo que los maxilares de los pacientes dializados.

- Las corticales alveolares se encuentran presentes en el 70% de los pacientes

dializados y en el 100% de los pacientes transplantados, las cuales en ambos
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grupos de pacientes se presentan mayoritariamente delgadas y en forma
parcial.

- Las corticales maxilares que se presentan menos alteradas tanto en cantidad
como en radiodensidad 6sea, son la cortical sinusal y la cortical del borde
basilar, y las que se presentan mas alteradas son la cortical del borde parotideo
y la cortical del &ngulo mandibular.

- EI 100% de los pacientes presenta signos radiograficos de osteodistrofia renal.
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Anexo N° 1 Ficha Clinica
(D [Tr):
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Nombre paciente:

Teléfono:
Edad:

Sexo: D Masculino D Femenino

Antecedentes médicos asociados:

Farmacos:

Habitos: [ ] Bruxismo [] tabaquismo ] otro

Comienzo de Didlisis:

Fecha Transplante:

Donador: [ pariente [ ] otro

Cepillado: | ] 1vezaldia [] 2vecesaldia [ 3vecesaldia

Nunca

Tipo de cepillo: || Duro || Mediano | ] Suave

[]

Caracteristicas de la encia

Color:

Forma:

Tamairio:

Superficie:

Consistencia:
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indice Gingival (.G) Fecha:
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | 11 [ 12 | 13 | 14 | 15| 16
Vestibular
Mesial
Distal
Palatino
indice grupo 1: indice grupo 2: indice grupo 3:
17 | 18 | 19 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27 | 28 | 29 | 30 | 31 | 32
Vestibular
Mesial
Distal
Palatino
indice grupo 4: indice grupo 5: indice grupo 6:
0: Encia Normal Boca:
1: Leve inflamacién y alteracion de la superficie gingival, no hay sangramiento
2: Inflamacién moderada, eritema y edema, sangramiento al sondaje
3: Inflamacién severa, tendencia al sangramineto espontaneo, ulceracién
indice de Placa (I.P)
1 2 3 4 5 6 7 8 9| 10| 11| 12| 13| 14| 15| 16
Vestibular
Mesial
Distal
Palatino
indice grupo 1: % |indice grupo 2: % |indice grupo 3: %
17| 18 19|20 21| 22| 23| 24| 25| 26| 27| 28| 29| 30| 31| 32
Vestibular
Mesial
Distal
Palatino

(+) : Presencia placa bacteriana

indice grupo 4:

%

indice grupo 5:

%

indice grupo 6:

%

(-) : Ausencia placa bacteriana.

Boca:

%
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Periodontograma

Fecha:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 [11 |12 |13 |14 |15 16

Movilidad

Prof. Surco

Posic. Encia

N. Insercion

Prof. Surco

Posic. Encia

N. Insercion

17 1 18 | 19 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27 | 28 | 29 | 30 | 31 | 32

Movilidad

Prof. Surco

Posic. Encia

N. Insercion

17 | 18 | 19 | 20 | 21 | 22 | 23 | 24 | 25 | 26 | 27 | 28 | 29 | 30 | 31 | 32

Prof. Surco

Posic. Encia

N. Insercion

Diagnostico:
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Anexo N° 2 Ficha Radiogréfica

Nombre Paciente:

Edad paciente:

Tratamiento: Dializado Transplantado

Tiempo:

A. Pérdida 6sea: | SI [ 1 No

Tipo: Grado:

] Vertical || Discreta

|| Horizontal [ ] Marcada
[ ] Profunda
] Total

B. Presencia de célculo dentario: | | SI I NO

C. Trabeculado:

|| Normal || Alterado; Maxilar sup.

Ramas mandibulares

Cuerpo mandibular

D. Corticales

Corticales alveolares; Presente: L] s "I NO

Cantidad: [ Parcial L] Total
Grosor: [ ] Gruesa [ I Normal L] Delgada
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Corticales maxilares:

D Cortical Sinusal; Marcada
D Borde basilar; Marcada
|| Borde Parotideo; Marcada

[ ] Angulo mandibular; Marcada

Poco marcada
Poco marcada
Poco marcada

Poco marcada

E. Espacio periodontal

Presente: ] s L] NO Engrosado: L] s L] NO
F. Lesiones Oseas: L] sI L] NO
Cantidad: [ ] Escasa [] Regular [ ] Harta
Tipo: | | Radioucida [ ] Mixta [] Radiopaca
Tamafio: || Puntiforme | | Redondeada [ ] Irregular
Ubicacion por sextante: |] S1 L] s2 L] s3

|| s4 || s5 | s6

G. Sighos Osteodistrofia :

Adelgazamiento cortical alveolar

Pérdida cortical angulo mandibular

I I R I B O B

Patrén 6seo alterado

Pérdida cortical alveolar (total o parcial)

Pérdida densidad 6sea corticales maxilares
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