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RESUMEN DEL INFORME

El presente informe describe que cumpli con el programa operativo de servicio
social en la Clinica de Medicina Familiar Oriente del ISSSTE, durante el periodo
comprendido del 1 de febrero de 2008 al 31 de enero de 2009 de lunes a viernes en
el turno matutino con horario de 8:00 am a 12:00 pm. Con direccion en Avenida
Telecomunicaciones SN, Chinampac de Juarez, Iztapalapa, 09220, CDMX, México.
El reporte de investigacion documental denominado la periodontitis y su relacion
con las enfermedades cardiovasculares (ECV). Describe que tanto la periodontitis
como las ECV son enfermedades cronicas que se desarrollan lentamente, aunque
se ha propuesto explicar la asociacion de ambas enfermedades mediante algunos
mecanismos especificos: efecto bacteriano directo sobre las plaquetas, respuestas
autoinmunes entre bacterias periodontopaticas y células vasculares, invasion de
periodontopatogenos en las células endoteliales y macréfagos, efectos tipo
endocrinos de mediadores proinflamatorios. Existe justificacion epidemioldgica
suficiente para sefalar que los pacientes con periodontitis tienen un mayor riesgo a
padecer (ECV) en el futuro, aunque hay heterogeneidad en los resultados de los
estudios.

Aunque no podemos afirmar la asociacion directa entre ambas enfermedades,
nuestro deber como estomatélogos es la intervencion preventiva estableciendo un
tratamiento y régimen de higiene personalizado, concientizar a el paciente sobre
ambas enfermedades, proporcionarle las herramientas necesarias para controlar
sus factores de riesgo tradicionales, asi como remitirlo si fuera el caso con los
especialistas (periodoncista y cardiélogo) para la mejora de su salud general.

Palabras clave: periodontitis, enfermedad -cardiovascular, biofilm oral,
aterosclerosis.
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CAPITULO I: INTRODUCCION GENERAL

Realice el servicio social en la Clinica de Medicina Familiar (CMF) “Oriente” del
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado
(ISSSTE), ubicada en avenida Telecomunicaciones SN, Chinampac de Juarez,
Iztapalapa Ciudad de México, durante el periodo del 1 de febrero 2008 al 31 de
enero 2009.

La estructura del informe consta de seis capitulos, donde en el capitulo dos incluye
el reporte de investigacion documental denominado “la periodontitis y su relacion
con las enfermedades cardiovasculares (ECV)”, basado en articulos localizados en
diversas fuentes, con el objetivo de conocer cual es la posible relacion entre ambas
enfermedades.

En el capitulo tres, se encuentra la descripcidon de la Clinica de Medicina Familiar
(CMF) “Oriente” del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores
del Estado (ISSSTE), donde realicé el servicio social, mencionando su organizacion,
recursos humanos, infraestructura y los servicios y/o programas que ahi se
desarrollan.

En el siguiente capitulo, se encuentra el informe numérico narrativo describiendo la
informacion de las actividades intramuros (consultorio) en forma de tablas, ademas
de las actividades extramuros que realice mediante los programas de salud bucal.
En el siguiente capitulo, se encuentra el analisis de las actividades realizadas
durante el afo de servicio.

En el ultimo capitulo, se encuentra las conclusiones del afo de servicio social.



CAPITULO II: INVESTIGACION

Titulo: La Periodontitis y su relaciéon con las Enfermedades Cardiovasculares
INTRODUCCION

La periodontitis se define como una enfermedad inflamatoria, cronica de origen
multifactorial, que tiene como factor etiolégico primario, el biofilm bacteriano
altamente organizado en un nicho ecologico favorable para su crecimiento y
desarrollo; la cual se caracteriza por la destruccion progresiva de los tejidos de
soporte del diente (ligamento periodontal, hueso alveolar, cemento radicular).(") Se
estima que las enfermedades periodontales afectan aproximadamente al 19% de la
poblacion mayor a 15 anos, o que son mas de mil millones de casos en todo el
mundo, este niumero se duplicd entre 1990 y 2019 segun datos de la OMS. @

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son el conjunto de enfermedades que
afectan el corazén y los vasos sanguineos. En México, asi como en el mundo las
enfermedades cardiovasculares son consideradas enfermedades de alta
morbilidad. Segun datos del INEGI (Instituto Nacional de Estadistica y Geografia),
en 2022 fueron 200,023 muertes por enfermedades cardiovasculares siendo la
primera causa de muerte, tanto para hombres como mujeres. ¢

Diversas investigaciones confirman, que existe una justificacion epidemiolégica
entre la periodontitis y otras condiciones sistémicas, tales como diabetes mellitus,
artritis  reumatoide, enfermedades cerebrovasculares y enfermedades
cardiovasculares (ECV). ® Lo que permite considerar, que la presencia de
periodontitis en un paciente con otra enfermedad crénica no transmisible puede
contribuir a la exacerbacion de la primera 0 a su aparicion mediante diversos
mecanismos patogénicos. ©

La infeccion y la inflamacion estan asociadas a los mecanismos de patogénesis de
ambas enfermedades. Estudios sugieren que el impacto de la periodontitis en las
ECV era biologicamente plausible, a través del microbiota oral circulante
translocada, que puede inducir directa o indirectamente una inflamacién sistémica
que repercute en el desarrollo de aterotrombogénesis.



OBJETIVOS

Objetivo general:

e Es conocer la posible asociacion entre la periodontitis y las enfermedades
cardiovasculares.

Objetivos especificos:

e Evidenciar mediante la revision de literatura cientifica la justificacion
epidemioldgica entre la periodontitis y las enfermedades cardiovasculares.

e Explicar la asociacién entre la periodontitis y enfermedad cardiovascular a
través de la plausibilidad bioldgica.



MARCO TEORICO

1. Anatomia del periodonto

Primeramente, la palabra periodonto etimolégicamente significa peri = alrededor y
odonto = diente, es decir que el periodonto esta compuesto por todos aquellos
tejidos que rodean al elemento dentario y al conjunto de tejidos que soportan la raiz
del diente.

De acuerdo con su funcién el periodonto se divide en dos:

e Periodonto de proteccion: son aquellos tejidos encargados de proteger al
periodonto de insercion, aisla la porcion coronaria expuesta. Comprende dos
regiones: la encia y la union dentogingival.

e Periodonto de insercion: son aquellos tejidos encargados de mantener el
diente en su alvéolo, y por ende en su posicion en el arco. Constituido por el
cemento radicular, el ligamento periodontal (articulacién alveolodentaria) y el
hueso alveolar. ©)

1.1 Periodonto de proteccién

El periodonto de proteccion tiene como funcion esencial el aislamiento de la corona
dentaria expuesta y la proteccion de las estructuras de sostén subyacentes. El
sellamiento periférico del diente es a través del epitelio de unién, de acuerdo con
las caracteristicas y barreras biologicas de la encia se lleva a cabo la proteccion por
una parte y por la union dentogingival por otra.

1.1.1 Origen, evolucion y desarrollo del periodonto de proteccion
Este consta de tres periodos:

e Periodo previo a la erupcion dentaria: En la penultima fase del ciclo vital de
los ameloblastos, una vez que han elaborado la pelicula primaria de esmalte,
sufren una reorganizacién interna de su citoplasma celular. Es decir que los
ameloblastos de aspecto cuboideo se unen a las capas remanentes del
organo del esmalte y pasan a formar el llamado epitelio dentario reducido
constituido por varias capas de células aplanadas. Entre los
postameloblastos y el esmalte queda la lamina basal interna del epitelio
reducido del esmalte, esa lamina de insercion epitelial primaria se apoya,
directamente, sobre el esmalte de los dientes no erupcionados siendo una
cuticula amorfa de 0.5 a 1.5 mm de espesor. El contacto entre esta lamina y
las células del epitelio reducido se mantiene por medio de hemidesmosomas.

e Periodo de erupcion dentaria: Al comenzar la erupcion dentaria, el epitelio
dentario reducido que rodea la corona se acerca al epitelio bucal; los estratos
basales de ambos epitelios muestran una intensa actividad mitética y el tejido
conectivo interpuesto experimenta cambios degenerativos, lo que determina
mas tarde la fusion de ambos epitelios. La membrana basal externa del
epitelio dentario reducido se fisiona con la lamina basal del epitelio bucal. En
el area central de la masa de células epiteliales, formada al fusionarse el
epitelio bucal con el epitelio dentario reducido, se necrosa, formandose un
ojal erupcionando el diente.

e Periodo posterior a la erupcion dentaria: Al erupcionar parte de la corona en
la cavidad bucal, se produce la invaginacién de la mucosa bucal, con la
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consiguiente formacion de la hendidura gingival y del epitelio de union. La
relacion esmalte-epitelio se denomina ahora adherencia. A medida que el
diente sigue erupcionando, hasta alcanzar el plano de oclusion, el epitelio
reducido se va sustituyendo por la proliferacion de las células basales del
epitelio de origen bucal, el nuevo epitelio adyacente a la superficie del
esmalte se llama epitelio de unién. El origen de la encia se diferencia a partir
de la mucosa bucal, una vez que los dientes erupcionan, alcanzando su
forma y estructura definitiva con la erupcion de los elementos dentarios. Por
eso se dice que la encia nace y muere con elemento dentario. ©)

1.1.2 Encia

Es la parte de la mucosa bucal masticatoria que tapiza los procesos o rebordes
alveolares, rodeando el cuello de las piezas dentarias, a los que se adhiere a través
de la union dentogingival, esta compuesta por un revestimiento epitelial de tipo
masticatorio y un tejido conectivo subyacente llamado lamina propia a corion. ©)

La encia se divide las siguientes regiones:

Encia libre o0 marginal: Es la region de la mucosa que no esta unida al hueso
alveolar subyacente y que se extiende desde el borde gingival libre hasta el
denominado surco gingival libre o surco marginal, la ubicacion del surco
corresponde, aproximadamente, al limite cemento-adamantino, clinicamente
presenta un color rosado coral, superficie lisa, brillante y consistencia blanda
0 movil.

El epitelio de la encia libre puede ser de dos tipos queratinizado o
paraqueratinizado, por lo cual la microscopia éptica nos permite distinguir los
siguientes estratos celulares:

Estrato basal o germinativo (capa basal), Estrato espinoso (capa de células
espinosas), Estrato granuloso (capa de células granulosas), Estrato cérneo
(capa de células queratinizadas)

Al igual que en el epitelio de la mucosa bucal existen melanocitos, células de
Langerhans y células de Merkel.

Encia fija o adherida se encuentra unida al periostio de hueso alveolar, es la
continuacion apical de la anterior, extendiéndose desde el surco gingival
marginal hasta la union mucogingival que separa la mucosa masticatoria de
la encia de la mucosa alveolar, clinicamente presenta un color rosado palido,
consistencia firme y aspecto rugoso. El epitelio de la encia fija es de tipo
estratificado plano queratinizado ofreciendo el estrato cérneo distintos grados
de queratinizacién se observa mayor cantidad de células de Langerhans y
melanocitos, un corion de tipo denso sumamente fibroso. )

1.1.3 Unién dentogingival

Es parte de la regidn de periodonto de proteccion siendo su funcion el unir la encia
al diente esta constituido por: a) epitelio del surco, b) epitelio de unién y c) corion
subyacente a ambos epitelios.

epitelio del surco: Reviste al surco gingival, depresion poco profunda, que se
extiende desde la superficie libre del epitelio de unidn hasta el borde libre de
la encia es de tipo plano estratificado no queratinizado.




e epitelio de union: Su funcion esencial es la proteccion bioldgica, pues se trata
de una banda de epitelio que se fija alrededor del cuello de la corona clinica,
conecta la encia a la superficie del esmalte y de esta manera sella el
periodonto de insercion para su proteccion, histoldgicamente esta constituido
por un epitelio estratificado plano no queratinizado teniendo una lamina basal
interna y una lamina basal externa. ©

e corion del epitelio del surco y de union: Es de variedad laxa con escasos
fibroblastos y fibras de colageno en el que existe un infiltrado inflamatorio de
varios tipos de células (neutrdfilos, linfocitos y monocitos-macrofagos) la
invasion microbiana es frecuente y la presencia de este infiltrado se
considera fisioldgica, ya que forman parte de la reaccion de defensa. Se
afirma que la respuesta a los microorganismos comienza con la erupcién y
continua durante toda la vida del diente.

1.2 Periodonto de insercion

Esta compuesto por tres estructuras que conforman una unidad funcional y
comparten un mismo origen embriolégico: cemento, ligamento periodontal y hueso
alveolar. Estas se originan, a partir de la capa celular interna del saco dentario, al
mismo tiempo formandose la raiz de diente. Las tres estructuras del periodonto de
insercion constituyen una unidad funcional y evolucionan de forma interrelacionada
y coordinada durante la vida del diente.

1.2.1 Cemento

El cemento es un tejido conjuntivo que se situa en la raiz del diente, presentando la
particularidad de que su matriz organica tiene la capacidad de mineralizarse. Al ser
un tejido conjuntivo presenta tres componentes basicos como son las células, la
matriz fibrilar y los componentes de matriz no fibrilar, con la particularidad de que la
matriz organica esta mineralizada y podria considerarse un cuarto componente
estructural. ("

Es un tejido conectivo mineralizado derivado de la capa celular ectomesenquimatica
del saco o foliculo dentario que rodea al germen dentario. A semejanza del esmalte,
el cemento cubre la dentina, aunque sdlo en la porcidn radicular. Su funcién principal
es anclar las fibras del ligamento periodontal a la raiz del diente. ©

El cemento es parecido estructuralmente al hueso, ya que su dureza y composicion
quimica son practicamente similares, ademas, ambos crecen por aposicion. Ambos
tejidos proporcionan un sitio de anclaje o insercién a las fibras periodontales, pero
poseen caracteristicas que las diferencian:

e Elcemento cubre y protege la totalidad de la superficie dentaria de la raiz del
diente.

e El cemento no esta vascularizado y carece de inervacién propia.

e El cemento no tiene capacidad de ser remodelado y es, por lo general, mas
resistente a la resorcion que el hueso, siendo este desde el punto de vista
clinico el mas importante, ya que, si este fuera reabsorbido faciimente, la
aplicacién de técnicas ortoddncicas ocasionaria la pérdida de la raiz.

El cemento esta formado por elementos celulares, en especial, cementoblastos
(adosados en la superficie del cemento, en el lado del ligamento periodontal) y
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cementocitos, y por una matriz extracelular calcificada. Son células fenotipicamente
diferentes de las células oseas. ")

1.2.2 Ligamento periodontal
Es una capa delgada de tejido conectivo fibroso, que, por medio de sus fibras, une
el elemento dentario al hueso alveolar que lo aloja. Sus fibras principales se
insertan, por un lado, en el cemento y, por el otro, en la placa cribosa del hueso
alveolar.
Las funciones primordiales del ligamento son mantener al diente suspendido en su
alveolo, soportar y resistir las fuerzas empleadas por la masticacién y actuar como
receptor sensorial propioceptivo, funcidon necesaria para lograr el control posicional
de la mandibula y una correcta oclusion.
El ligamento periodontal es de tejido conectivo denso, constituido por células, fibras,
y sustancia fundamental amorfa, ademas posee vasos y nervios. Se distinguen
cinco tipos de células:

e Células formadoras: fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos.

e Células résortivas: osteoclastos y cementoclastos.

e Células defensivas: macrofagos, mastocitos, etc.

o Células epiteliales de Malassez.

e Células madre ectomesenquimaticas.
El ligamento periodontal tiene distintos tipos fibras: colagenas que representan la
mayor parte del componente fibrilar constituidas por la de mayor abundancia
colageno tipo |, tipo lll y tipo V. Tiene la capacidad de regenerar las fibras destruidas,
elaborando nuevas fibras es por lo que el ligamento periodontal tiene uno de los
fibroblastos mas especializados del organismo, teniendo asi una gran capacidad
regenerativa, no solo de fibras periodontales, sino que también de mantener la
normalidad tanto del hueso como del cemento. ¢.7)

1.2.3 Hueso alveolar

Se conoce con el nombre de apdfisis alveolar o alvéolo dentario, a la parte del hueso
maxilar o mandibula que aloja las raices de los dientes superiores e inferiores
respectivamente. No hay un limite anatémico preciso entre la porcién basal o cuerpo
de los huesos maxilar y mandibula, y las apofisis alveolares, pero si hay grandes
diferencias de origen y funcion. Por ello se afirma que el hueso alveolar es una
estructura al servicio del diente: se forma con el diente, lo sostiene mientras trabaja
y desaparece con él, ya que se atrofia cuando el diente se extrae. ©)

2. Clasificacion de enfermedad periodontal

Las clasificaciones estan disefadas para facilitar la comprensién de una gran
cantidad de factores e informacion de manera ordenada y de esta forma sean utiles,
contenga diferentes categorias, para que cada elemento tenga su grupo y de esta
manera no se ubique en mas de una clase. @)

La clasificacion de enfermedades periodontales del afio 1999 estuvo vigente
durante 18 afos, por lo que en 2017 se realiz6é por primera vez bajo el consenso de
las dos organizaciones mas importantes del mundo, la Academia Americana de
Periodontologia (APP) y la Federacidon Europea de Periodoncia (EFP) que se
presentd durante el congreso EuroPerio 2018 con el objetivo de volverla universal,
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la cual se conforma de cuatro grandes grupos: Grupo I: salud periodontal,
enfermedades y condiciones gingivales; Grupo Il: periodontitis; Grupo Il
enfermedades sistémicas y condiciones que afectan el tejido de soporte periodontal,
y Grupo IV: enfermedades y condiciones periimplantarias.®

Clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias
Classification of periodontal and peri-implant diseases and conditions 2017. (8,10)

|. Salud periodontal, Il. Formas de periodontitis lll. Manifestaciones IV. Enfermedades y
enfermedades y periodontales de las condiciones periimplantarias
condiciones gingivales enfermedades sistémicas y

condiciones del desarrollo y

adquiridas
- Salud periodontal y salud | - Enfermedades - Enfermedades y - Salud periimplantaria
gingival periodontales necrosantes condiciones sistémicas que | - Mucositis periimplantaria
- Gingivitis inducida por - Periodontitis como afectan el aparato de - Periimplantitis
biopelicula manifestacion de insercion periodontal - Deficiencias de los tejidos
- Enfermedades gingivales | enfermedades sistémicas - Abscesos periodontales y | blando y duro
no inducidas por biopelicula | - Periodontitis lesiones endoddncicas periimplantarios
dental periodontales

- Deformidades y

condiciones mucogingivales

alrededor de los dientes

- Fuerzas oclusales

traumaticas

- Factores relacionados al

diente y prétesis

2.1. Salud Periodontal, enfermedades y condiciones gingivales

Se define a la salud periodontal como el estado libre de enfermedad periodontal
inflamatoria. Esto, a su vez, significa la ausencia de inflamacion asociada con la
gingivitis, periodontitis u otra condicién periodontal. )

2.1.1 Salud periodontal y salud gingival

Existen dos situaciones distintas para diferenciar a la salud periodontal: salud
gingival clinica con un periodonto intacto y salud gingival clinica en presencia de un
periodonto reducido.

e [ asalud gingival clinica en un periodonto intacto es un periodonto estructural
y clinicamente sano, esto se refiere a la ausencia de inflamaciéon o de
destruccion de los tejidos periodontales.

e [a salud gingival clinica en presencia de un periodonto reducido se
caracteriza por no presentar eritema o edema en la encia o sintomas del
paciente, y por la ausencia de sangrado durante el sondeo en presencia de
un nivel de insercion y 6seos reducidos. @

2.1.2 Gingivitis inducida por biopelicula dental
Es una lesion inflamatoria que resulta de la interaccién de la biopelicula dental y la
respuesta inmune-inflamatoria del hospedero, esta solo afecta la encia sin afectar
la insercion periodontal.
Se puede clasificar de la siguiente manera:

e Gingivitis en un periodonto intacto.

e Gingivitis en un periodonto reducido con periodontitis estable.
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e Gingivitis en un periodonto reducido sin periodontitis (recesion gingival,
alargamiento de la corona).

Los signos mas comunes son: eritema, inflamacion gingival, edema, sangrado y
halitosis. La gingivitis en un periodonto intacto o reducido se define como la
presencia en igual o mas del 10% de los sitios de sangrado, con profundidades al
sondeo igual o menos a 3mm. @10
a) Extension: esta determinada a partir de la cantidad de sitios que muestran
inflamacién como localizada cuando presenta del 10 a 30% del sitio con
sangrado y generalizada con mas del 30% de sitios de sangrado.
b) Severidad: esta se basa en el indice gingival descrita por Loe:
¢ Inflamacion gingival leve: con un area minima de cambio de color y
textura del tejido
¢ Inflamacion gingival moderada: con un area brillante, enrojecida,
edema con aumento de volumen y sangrado al sondeo
¢ Inflamacion gingival severa: con un area evidente de enrojecimiento y
edema, con tendencia al sangrado al menor estimulo mas que al
sondeo. &10)

Gingivitis mediada por factores de riesgo locales y sistémicos

La biopelicula dental es el factor etiologico de esta enfermedad, pero las
manifestaciones clinicas varian segun dos factores mas que pueden exacerbar los
signos clinicos de la inflamacion.

e Factores predisponentes: definiéndose como cualquier agente o condicion
local que contribuye a la acumulacién de biopelicula dental (anatomia dental,
posicion, restauraciones)

e Factores modificadores: definiéndose como cualquier agente o condicién que
altera la manera en la cual un paciente responde a la presencia de biopelicula
subgingival (enfermedades sistémicas, tabaquismo, medicamentos). ©

Agrandamiento gingival influenciado por medicamentos

Causado por medicamentos especificos como antiepilépticos (fenitoina, valproato
de sodio), bloqueadores de canal de calcio (nifedipina, verapamilo, diltiazem,
amlodipina, felodipina) e imnunorreguladores (ciclosporina), estos promueven
mayor acumulacién de biopelicula dental y una inflamacién gingival mas severa.
Para ser considerado un agradamiento gingival inducido por medicamentos, este
debe de ser de tamafio mayor a lo que normalmente se esperaria en una reacciéon
de enfermedad gingival por lo que también se clasifica segun su extensién
(determinada por la localizacion y numero de dientes) y severidad (leve, moderada
o severa). €10

2.1.3 Enfermedades gingivales no inducidas por biopelicula dental
Son con frecuencia manifestaciones de condiciones sistémicas, pero también
pueden presentarse por cambios patologicos limitados a los tejidos gingivales.
Estan basadas en su etiologia e incluyen:

e Trastornos genéticos o del desarrollo

¢ Infecciones especificas
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Condiciones y lesiones inflamatorias e inmunes
Procesos reactivos

Neoplasias

Enfermedades enddcrinas, nutricionales y metabdlicas
Lesiones traumaticas

Pigmentacion gingival @)

2.2 Formas de periodontitis
Se define como una enfermedad inflamatoria multifactorial, crénica asociada a
biopeliculas dentales disbioticas (perdida del equilibrio bacteriano). Sus
caracteristicas principales incluyen la pérdida del soporte del tejido periodontal, que
se manifiesta a través de la pérdida de insercién clinica y la pérdida 6sea alveolar
evaluada radiograficamente, asi como la presencia de bolsas periodontales y
sangrado gingival.
La nueva clasificacion tiene tres formas de periodontitis:

o Enfermedades periodontales necrosantes

e Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

e Periodontitis

2.2.1 Enfermedades periodontales necrosantes

Estas enfermedades presentan tres caracteristicas clinicas tipicas: necrosis de las
pailas interproximales, sangrado y dolor, también estan asociadas a una menor
resistencia sistémica a la infeccion bacteriana:

e Gingivitis _necrosante: es un proceso inflamatorio agudo de los tejidos
gingivales caracterizado por la presencia de necrosis o Ulcera de las papilas
interdentales, sangrado gingival y dolor puede incluir halitosis,
pseudomembrana (formaciéon de una especie de membrana blanquecina

sobre la encia), linfadenopatia (enfermedad de los ganglios linfaticos)
regional, fiebre y sialorrea (hipersalivacion) en nifios.

e Periodontitis _necrosante: proceso inflamatorio del periodonto con la
presencia de necrosis o Ulcera de las papilas interdentales, sangrado
gingival, dolor y rapida pérdida 6sea.

e Estomatitis necrosante: es una afeccion inflamatoria grave del periodonto y
la cavidad oral en la que la necrosis de los tejidos blandos se extiende mas
alla de la encia y puede producirse exposicion ésea a través de la mucosa
alveolar, con grandes areas de osteitis y formacién de secuestro 6seo, se
produce en pacientes comprometidos sistémicamente de forma severa. (10

2.2.2 Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
Las enfermedades o condiciones sistémicas pueden influir en el inicio o progresion
de la periodontitis, afectando los tejidos de soporte periodontal, independientemente
de la inflamacion inducida por el biofilm bacteriano, entre las que se incluyen:
¢ Enfermedades y condiciones sistémicas raras como el sindrome de Papillon-
Lefevre, deficiencia de adhesion de leucocitos o hipofosfatasia las cuales
favorecen a periodontitis severa.
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e Enfermedades y condiciones sistémicas comunes, siendo la mas
representativa la diabetes mellitus, su efecto es variable en el inicio o
progresion de la periodontitis. (10

2.2.3 Periodontitis
La nueva clasificacion la categoriza por cuatro estadios y tres grados de progresion
basados en la pérdida de insercion ésea. Por lo que un caso de periodontitis se
define cuando:

e La pérdida de nivel de insercion clinica interdental es detectable en dos o

mas dientes.
e La pérdida de nivel de insercion clinica bucal es igual o mayor a tres
milimetros con bolsas de mas de 3 mm en dos o0 mas dientes.

Los estadios se basan en la severidad, complejidad, extensién y distribucion de la
enfermedad:

e Representa a la periodontitis inicial

e Periodontitis moderada

o Periodontitis severa con potencial a pérdida dental adicional

¢ Periodontitis avanzada con potencial para pérdida de la denticién
El estadio debe determinarse principalmente usando la pérdida de insercién clinica
(PIC); también se puede utilizar la pérdida 6sea radiografica o bien utilizar la pérdida
dentaria atribuible a periodontitis. @)
La severidad se determina por tres elementos:

e Pérdida de insercién clinica interdental

e Pérdida 6sea radiografica

e Pérdida dentaria

La complejidad valora la enfermedad actual, funcién y estética, determinandose por
factores locales como la profundidad al sondeo, tipo de pérdida ésea (horizontal o
vertical), grado de involucracion de furcacion, defectos del reborde, asi como la
rehabilitacion compleja debido a disfuncion masticatoria, trauma oclusal secundario,
colapso de mordida y cantidad de dientes remanentes. En algunos casos solo se
puede presentar algunos factores, pero con tener solo uno sera suficiente para
cambiar el diagndstico del estadio. @

La extension y distribucion se le conoce como la cantidad de tejido destruido o
danado, a partir de los dientes afectados periodontalmente puede ser localizada:
cuando presenta menos del 30% de los dientes involucrados y generalizada: cuando
presenta mas del 30%.

Grados de progresién son los indicadores de la velocidad o taza de progresién de
la periodontitis esta se clasifica en: grado de progresion lenta, moderada y rapida.
Para asignar el grado, se debe considerar el criterio principal que es a través de:
Evidencia directa de progresion (datos radiograficos a través del tiempo que
muestren la pérdida 6sea o de la insercion clinica de paciente) y Evidencia indirecta
de progresion ( al no tener datos radiograficos previos esta se puede determinar por
el porcentaje de pérdida 6sea presente en el diente mas afectado dividida entre la
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edad del paciente), también se puede determinar por la respuesta de los tejidos a
la presencia de biopelicula dental. ®)

Los modificadores de grado estos corresponden a los factores de riesgo como
tabaquismo y diabetes, agravando el grado segun la cantidad de cigarrillos fumados,
o los niveles de hemoglobina glicosilada HbA1c en pacientes diabéticos. Una vez
establecido el grado, se puede modificar en base a la presencia de factores de
riesgo, los valores de la proteina C reactiva (PCR) representa la inflamacion
sistémica del paciente, la cual puede estar influenciada en parte por la periodontitis,
pero también puede ser una carga inflamatoria por otras causas que requieren
determinarse en colaboracién con el médico general del paciente. @)

2.3 Manifestaciones periodontales de las enfermedades sistémicas vy
condiciones del desarrollo y adquiridas
Se clasifican en:
o Enfermedades sistémicas que afectan el aparato de insercién periodontal
sano
e Otras condiciones periodontales como son los abscesos en pacientes con o
sin periodontitis, y las lesiones endododncicas-periodontales con o sin dafio
radicular
Entre las deformidades y condiciones mucogingivales alrededor de los dientes, se
agrupan: el fenotipo periodontal, recesiones gingivales, falta de vestibulo poco
profundo, frenillos aberrantes, exceso gingival, color anormal y las condiciones de
la superficie radicular expuesta. (1)

2.3.1 Enfermedades sistémicas que afectan el aparato de inserciéon
periodontal

En este grupo se incluyen enfermedades sistémicas que ocasionan defectos o
provocan cambios metabdlicos en la encia o en el tejido conectivo periodontal y
enfermedades neoplasicas como carcinoma de células escamosas y tumores
odontogénicos o histiocitosis de células de Langerhans.

Otras condiciones periodontales pueden afectar el aparato de insercién dentro de
estas se encuentran los abscesos periodontales (acumulacién localizada de pus) y
lesiones endoddncicas-periodontales.

e Absceso periodontal en pacientes con periodontitis: representa la
exacerbacion de la enfermedad en un determinado sitio, favorecido por la
existencia de bolsas profundas, lesién en la furcacion o in defecto vertical
ocasionando mayor movilidad y extension de la infeccion de tejidos
periodontales, pudiéndose presentar como evento agudo en una periodontitis
no tratada o después del raspado o alisado radicular.

e Absceso periodontal en pacientes sin periodontitis: puede presentarse en
sitios previamente sanos, ocasionado por cuerpos extrafios como factores
ortodéncicos, agrandamiento gingival o por alteraciones de la superficie
radicular tales como fracturas o resorcion radicular externa.

e Lesiones endododncicas periodontales: son condiciones clinicas que
involucran tanto la pulpa dental como los tejidos periodontales y pueden
presentarse en formas agudas o cronicas ya sea con dafo o sin dafio
radicular. (")
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2.3.2 Deformidades y condiciones mucogingivales alrededor de los dientes
Son los defectos ocasionados por la enfermedad periodontal o trauma que
modificaron los tejidos blancos y/o hueso, desviando la relacién anatémica normal
entre el margen gingival y la linea mucogingival.

¢ Fenotipo periodontal surge de la relacion de un genotipo con el ambiente y
es una caracteristica que puede ser fisica, fisiologica, bioquimica o
conductual, esto significa que puede cambiar a través del tiempo,
dependiendo de los factores del medio ambiente y de las intervenciones
clinicas del paciente. Este se basa en las caracteristicas anatomicas de los
componentes del complejo masticatorio.

e Recesion gingival o de tejido blando es la migracion apical del margen
gingival, causada por condiciones o patologias asociadas a la pérdida de
insercion sin presentar periodontitis (clasificacion de la recesion gingival
segun Cairo).

e Falta de encia, vestibulo poco profundo condiciones que no estan asociadas
al desarrollo de recesiones gingivales o enfermedad periodontal.

¢ Frenillo aberrante son los frenillos con insercion en papila interdentaria y en
papila palatina se consideran aberrantes y se asocia con la pérdida de papila
interdental, recesion gingival, diastema, dificultad para el cepillando dental y
malposicion dentaria.

e Exceso gingival se considera a las pseudobolsas, margen gingival irregular,
exposicion gingival excesiva y agrandamiento gingival.

e Color anormal ocasionado por melanosis del fumador o tatuaje por tallado
del metal dentro de la cavidad bucal.

e Condicion de la superficie radicular expuesta. (1)

2.3.3 Fuerzas oclusales traumaticas

Son las fuerzas que exceden la capacidad adaptativa del periodonto y/o los dientes,
se le conoce también como trauma oclusal y es detectado clinicamente por los
desgastes excesivo o fractura de los dientes, el trauma oclusal se diagnostica
clinicamente con la presencia de los siguientes signos: movilidad dentaria
progresiva o adaptativa, ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal visto
radiograficamente, migracion dentaria, malestar o dolor al masticar y resorcion
radicular.

Se clasifica en:

e Trauma oclusal primario: se refiere al dafio que ocasiona cambios en el tejido
producida por fuerzas oclusales traumaticas aplicadas a uno o mas dientes
con soporte periodontal normal.

e Trauma oclusal secundario: se define como afectacién de los tejidos
producida por fuerzas oclusales traumaticas aplicadas a uno o mas dientes
con soporte periodontal reducido.

e Fuerzas ortodoncicas: es cuando hay evidencia de algunas fuerzas
ortodoncicas que afecten el periodonto y estén ocasionando resorcidon
radicular, alteraciéon pulpar, recesiones gingivales y pérdida de hueso
alveolar. ("
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2.3.4 Factores relacionados al diente y prétesis
Estas condiciones contribuyen al proceso de la enfermedad que puede depender
de la susceptibilidad de cada paciente.

e Factores localizados relacionados con el diente son los factores anatomicos
del diente a las proyecciones cervicales del esmalte, perlas del esmalte,
fisuras del desarrollo, proximidad radicular, anormalidades y fracturas,
también una erupcion pasiva se considera uno de estos.

e Factores localizados relacionados con la protesis dental los margenes de las
restauraciones que se colocan invadiendo los tejidos de adherencia e
insercion supracrestal, se asocian con inflamacién, migracién apical del
epitelio de unién y pérdida de insercion. Reacciones adversas a los
materiales dentales también asociadas a hipersensibilidad, y esto ocasiona
inflamacion localizada clinicamente. (")

2.4 Enfermedades y condiciones periimplantarias

Los tejidos periimplantarios son aquellos que se forman alrededor de un implante
dental oseointegrado. Se dividen en tejido blando o mucosa periimplantaria y tejido
duro formado por el hueso en intimo contacto con la superficie del implante
(oseointegracion). (1)

2.4.1 Salud periimplantarias

Se caracteriza por la ausencia de: eritema, sangrado al sondeo, inflamacién y
supuracion de la mucosa periimplantaria pudiendo presentar una leve pérdida 6sea
(que no exceda = 2mm) en el implante oseointegrado. También puede existir salud
periimplantaria en implantes con soporte 6seo reducido.

2.4.2 Mucositis periimplantaria

Es una lesién inflamatoria de los tejidos blandos que rodean al implante enddseo
sin pérdida del soporte 6seo, su principal causa es la acumulacién de biofilm
bacteriano en la superficie de los implantes oseointegrados ocasionando una
respuesta inflamatoria. Se caracteriza por la presencia de sangrado al sondeo,
también con presencia de eritema, inflamacién y o supuracién, esta puede estar
presente por largos periodos sin progresar a periimplantitis, pero hay que tenerla en
cuenta, como un mayor riesgo de desarrollo de esta. (10

2.4.3 Periimplantitis

Condicién patolégica asociada a biofilm en tejidos que rodean a los implantes
dentales, caracterizada por la inflamacién de la mucosa periimplantaria y pérdida
progresiva de hueso de soporte, se muestran signos de inflacién, sangrado al
sondeo supuracion, aumento en la profundidad del sondeo, recesion del margen de
la mucosa periimplantaria.

Se observa radiograficamente pérdida ésea comparada con examenes previos, las
mediciones iniciales al sondeo son igual o mayor a 6mm. Existe evidencia de mayor
riego de periimplantitis en paciente con historia previa de periodontitis, deficiencia
de control de placa y falta de mantenimiento regular después de la terapia de
implantes. (10)
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2.4.4 Deficiencias de los tejidos blando y duro periimplantarios

Estas son el resultado de una diversidad de factores previos o posteriores a la
colocaciéon del implante dental, ocasionando complicaciones o comprometer la
sobrevivencia del implante, incluye la pérdida del soporte 6seo provocado por:
periodontitis, infecciones periapicales, fracturas radiculares, resorcion en corticales
Oseas delgadas o trauma durante la extraccion del diente; ademas de la
neumatizacion del seno maxilar, enfermedades sistémicas, ingesta de
medicamentos que ocasiones la disminucién de la formacién 6sea natural. Las
deficiencias del tejido blando incluyen a la recesién o dehiscencia de la mucosa
periimplantaria, la falta de mucosa queratinizada y altura de papila. (")

3. Biofilm oral

Actualmente, se han identificado mas de 700 especies bacterianas que integran la
cavidad oral normal. Su equilibrio de estas es indispensable para la conservaciéon
de un estado de salud. Existe un ecosistema de organismos fisioldgicamente
diferentes en la cavidad bucal, los cuales coexisten gracias a los mecanismos
adaptativos, a las superficies y sitios que facilitan su adhesion, como son los dientes,
surco gingival, lengua, amigdalas, mucosas que revisten la boca. Diferentes
circunstancias propician modificaciones cuanticualitativa, de tal manera que los
microorganismos proliferen para atentar contra el equilibrio huésped- parasito. Por
lo cual estas colonizaciones bacterianas inician enfermedades gingivales,
periodontales, conocidas con el nombre de placa bacteriana, placa microbiana,
microbiota, pero recientemente como biofilm o biopelicula. (12

El biofilm es definido como un conjunto de microorganismos que crean un nicho
ecologico ideal para sobrevivir y desarrollarse. Esta compuesto no solo por
bacterias, sino también por hongos, levaduras, virus, etc. Las bacterias existen en
la naturaleza bajo dos estados: bacterias planctonicas, de libre flotacion (1%) y
bacterias sésiles, integrantes de colonias de microorganismos llamados biopeliculas
(99%). Estas se forman cuando las bacterias planctdénicas encuentran una
superficie y se adhieren a ella, elaboran una diferenciacién, coordinan una
formacion de estructura y desarrollo en una cubierta polisacarida protectora. ('? La
biopelicula es formada en una superficie solida no descamable de contenido acuoso
envuelta en una matriz extracelular. ('3

3.1 Formacioén y desarrollo de biofilm oral

Para estructurarse un biofilm se necesita tener contacto con un fluido de minerales,
moléculas organicas y microorganismos, con la capacidad de adherirse a las
superficies.

La primera etapa de la formacion de biofilm oral es producida por la absorcién de
macromoléculas hidrofdbicas a la superficie dental, formando asi la llamada pelicula
adquirida. Las principales bacterias que se adhieren en un inicio son estreptococo
mutans y lactobacillus usando proteinas de adhesion PAc’™ a través de un
mecanismo independiente de sacarosa (glucosiltransferasa). Posteriormente se
produce la degradacion de la sacarosa dando origen a la matriz extracelular
interactuando por fuerzas electroestaticas las prevotellas veillonellas y actinomices

las cuales se caracterizan por una adhesion a la pelicula adquirida. (3
"PAc: Proteina antigénica de adhesion celular.
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Inicialmente la pelicula adquirida o biopelicula se va a localizar en zonas rugosas,
zonas interdentales y oclusales del diente, después se extiende hacia el surco y alli,
dependiendo de las condiciones del nicho (oxigeno y caracteristicas de tejidos
blandos) se colonizan microorganismos anaerobios (prevotellas y porphyromonas)
que cambian la patogenicidad del biofilm oral, iniciando modificaciones clinicas
propias de periodontopatias. ('3

3.2 Biofilm oral y enfermedad periodontal

Dentro de la cavidad oral se forman dos tipos de biofilm sobre la superficie dental.
El biofilm oral supragingival presenta: bacterias gram positivas, incluyendo
streptococcus mutans, S. salivarius, S. mitis y lactobacillus.

El biofilm oral subgingival presenta: bacterias gram negativas, como son
actinobacillus, prevotella, fusobacterium y porphyromonas gingivales.

La respuesta a la acumulacion de biopeliculas microbianas es la inflamacion
gingival, este se considera un factor de riesgo clave para la aparicion de
periodontitis. Las primeras células son por lo general neutréfilos en el tejido del
margen gingival estos luchan con el biofilm del mismo margen, que si no eliminamos
nuestro sistema de defensa es incapaz de hacerlo y se presenta una respuesta
inflamatoria.

Las consecuencias de los biofilms orales intraorales se presentan enfermedades
periodontales, caries, halitosis, enfermedades periimplantarias entre otras, y las
consecuencias extraorales van a producir alteraciones en el embarazo, diabetes,
enfermedades cardiovasculares, etc. (13)

Condiciones del huésped

Factores de virulencia

Respuesta del huésped

Periodontitis
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4. Respuesta inflamatoria en la enfermedad periodontal

Si no tuviéramos bacterias no tendriamos células de defensa, por lo que estas
preparan a desarrollar una respuesta inflamatoria para defenderse. (13)

Como ya se ha mencionado, el inicio y desarrollo de la enfermedad periodontal son
originados por organismos patdgenos como Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Bacteroides forsythus y Actinobacillus actinomycetemcomitans, con la
capacidad de multiplicarse y persistir en los tejidos periodontales. Provocando la
activacion de la respuesta inmunitaria inflamatoria y, de no resolverse, se convierte
en un proceso cronico, entonces la infeccion y la inflamacién conllevan al deterioro
de este. Existen factores adicionales que influyen en la prevalencia y el
agravamiento de la enfermedad periodontal tales como: la genética, el estado
inmunoldgico, problemas hormonales, enfermedades sistémicas como diabetes o
enfermedades cardiovasculares, dieta, tabaquismo y factores sociodemograficos.
Siendo estos determinantes para promover la inflamacion y destruccion del tejido
periodontal. (14

4.1 Mecanismos de inflamacién en la enfermedad periodontal
Page y Schroeder describieron cuatro etapas para dividir el avance de la inflamacion
periodontal:

Lesion inicial: El epitelio gingival ante un dafio tisular o bacterias patdgenas inicia la
respuesta inflamatoria. Ademas, las células epiteliales son capaces de producir y
secretar péptidos antimicrobianos como defensinas y citocinas (IL-1, IL-6, TNF-a)
ante el reconocimiento de patrones moleculares asociados a patégenos.

Las células de Langerhans (inmersas en el epitelio gingival) migran cerca de la
lesidn en la gingivitis, cuando esta se convierte en cronica, las células migran hacia
capas mas profundas en el tejido hacia la lamina propia, donde pueden pasar
antigeno a otras células dendriticas plasmacitoides, viajando por los vasos linfaticos
al nodulo linfatico mas cercano para presentar el antigeno a los linfocitos. ('4)

Lesion temprana: La respuesta inflamatoria se lleva a cabo en la lamina gingival, es
decir en el tejido conectivo, donde se encuentran los macréfagos activandose por
las citocinas provenientes del epitelio y sintetizan mas citocinas, prostaglandinas y
quimiocinas. Ademas, en el tejido conectivo encontramos células cebadas que se
degranulan en respuesta a estimulos bacterianos, liberando histamina, un
vasodilatador que induce cambios vasculares, junto con las citocinas y cadherinas.
Esto permite la salida de células polimorfonucleares del torrente sanguineo al tejido
conectivo, en su mayoria y abundancia, neutrofilos.

Los mediadores proinflamatorios liberados por las células epiteliales, macréfagos
células cebadas y polimorfonucleares, en especial IL-1, IL-6, IL-8, factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) e histamina, amplifican la inflamacién, lo que provoca la
activacion de MMPs (metaloproteasas de matriz) responsables de la degradacion
del tejido conectivo de la encia y ligamento periodontal.

Las células epiteliales, debido a su proliferacién rapida, proliferan apicalmente hacia
la superficie radicular, aumentando la profundidad de las bolsas periodontales,
creando un idoneo ambiente para bacterias anaerobias. El 60 a 70% del colageno
de los tejidos gingivales se han degrado durante esta reaccién, pero el hueso
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alveolar aun sigue intacto y es reversible. En esta etapa de la enfermedad
periodontal, la respuesta inflamatoria es capaz de eliminar y neutralizar los agentes
nocivos de inicio, lo que lleva a la produccién de moléculas antiinflamatorias y
reguladoras de la inflamacion como la IL-10, la prostaglandina D2, lipoxinas,
resolvinas, lo que lleva a una resoluciéon de la inflamacion. Pero el fracaso de este
proceso conduce a la inflamacion crénica, la activacion de la respuesta inmunitaria
adaptativa y por ende al desarrollo de periodontitis crénica de forma irreversible. (14

Lesion establecida: En esta etapa las células dendriticas viajan al nddulo linfatico
mas cercano y presentan el antigeno a los linfocitos T con el TCR (por T cell
receptor) es un receptor celular, especifico para tal antigeno.

Como respuesta, los linfocitos proliferan de forma clonal dando lugar a la respuesta
inmunitaria celular dependiendo de la respuesta T ayudadora (TH): Th1, Th2, Th17,
o T reguladoras (Treg). Su importancia en el desarrollo de la periodontitis aun no es
del todo clara ni el momento en el cual participan cada una de estas respuestas.
Los linfocitos Th1 y Th17 son importantes en las primeras etapas de la periodontitis
cronica, mientras que los linfocitos Th2 son relevantes en etapas posteriores. Los
linfocitos T, en especial los T CD4+, desempefian un papel esencial para discriminar
entre organismos dafinos y no dafinos, los subtipos Th1 y Th17 promueven el
desarrollo del proceso inflamatorio de forma que, en vez de reparar los tejidos,
tienen potencial para estimular la produccion de citocinas proinflamatorias y la
osteoclastogénesis, causantes del progreso de la periodontitis.

En los ultimos afos se ha descrito que los subtipos de células Th17 y Treg se
encargan de balancear la respuesta inmunitaria, ya que son antagonistas con
funcién efectora y supresora respectivamente. Las células Th17 estan involucradas
en diversas enfermedades de tipo autoinmune y desordenes inflamatorios. (14

Lesion avanzada: Los linfocitos B en conjunto con las células plasmaticas se
acumulan en las paredes del surco o de las bolsas periodontales para producir
inmunoglobulinas especificas contra antigenos y asi promover la fagocitosis. Por
ultimo, los tejidos afectados por la periodontitis son colonizados por ambos tipos de
linfocitos, siendo los linfocitos B los que se encuentran en mayor proporcion. En la
periodontitis severa, los linfocitos B también pueden ser considerados células
presentadoras de antigeno o pueden propiciar la presentacion de antigeno, por lo
que aumentan la activacion y expansion clonal de los linfocitos T; sin embargo, aun
no se ha establecido su funcién especifica.

Los linfocitos T y B ademas tienen una participacion en la produccion de RANKL
(receptor activador de membrana para el ligado), al unirse al RANK (receptor
activador de membrana) en los osteoclastos los activa, lo cual ocasiona la
destruccion de hueso alveolar. La inflamacion crénica severa conduce a la resorciéon
Osea alveolar osteoclastica. Las citocinas y prostaglandinas producidas por los
leucocitos inducen en los linfocitos T, B y en los osteoblastos la produccion de
RANKL, que al unirse a su receptor RANK en los precursores osteoclasteoclasticos,
inducen su maduracion o activacion de los osteoclastos ya formados. (14
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5. Aterosclerosis y enfermedad cardiovascular (ECV)

El término arterioesclerosis hace referencia al engrosamiento y endurecimiento de
las arterias independientemente de su tamano, mientras que aterosclerosis se
refiere especificamente al proceso que afecta exclusivamente a las arterias de
mediano y gran calibre.

El término enfermedad cardiovascular engloba a todos padecimientos que afectan
al corazén y vasos sanguineos independientemente de la causa, éste se utiliza para
referirse a las enfermedades del aparato cardiovascular que son consecuencia de
aterosclerosis y que comparten caracteristicas similares respecto a su causa,
fisiopatologia, pronostico y tratamiento; por lo que en la actualidad se utiliza
preferentemente el término enfermedad cardiovascular aterosclerética, abreviado
como (ASCVD) por sus siglas en inglés atherosclerotic cardiovascular disease,
bibliograficamente se encuentra con ambos términos y se clasifican segun las
caracteristicas clinicas al momento de su manifestacion: (19

Cardiopatia isquémica o coronaria: Es la forma mas frecuente de la enfermedad y
representa casi la mitad de los casos. Se considera una enfermedad producida por
la disminucion en la perfusion miocardica (flujo de sangre a través del musculo), lo
cual conlleva a un menor aporte de oxigeno al corazén y a mayor acumulacion de
metabolitos que normalmente serian eliminados del organismo. La principal causa
es la obstruccion de las arterias coronarias de mediano y gran calibre, tanto en su
capa muscular como elastica, debido a aterosclerosis, que se desarrolla cuando la
grasa, colesterol y otras sustancias se acumulan en las paredes de las arterias y se
forman placas de ateroma. (19

Enfermedad cerebrovascular: Se caracteriza clinicamente por el rapido desarrollo
de signos neurologicos focales, que persisten por mas de 24 hrs, sin otra causa
aparente que el origen vascular. Se clasifica en dos subtipos: isquemia y
hemorragia, la isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusion de un vaso y
puede tener manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o
permanentes, lo que implica un dafio neuronal irreversible. (16)

Enfermedad arterial periférica: Es una condicion caracterizada por una disminucion
del flujo sanguineo arterial posterior al arco aortico secundaria a un mecanismo
obstructivo, sea intrinseco o0 extrinseco, principalmente provocada por
ateroesclerosis, y esta a su vez se genera por una acumulacién anormal de
particulas lipoproteicas y de tejido fibroso entre la capa intima y muscular de la
pared arterial. @7

Aterosclerosis adrtica: Es el desarrollo del proceso de ateroesclerosis a nivel de la
aorta, la arteria mas gruesa del organismo, la aortoesclerosis es el endurecimiento
de la aorta, que puede avanzar y provocar el estrechamiento de la arteria, aumentar
la resistencia al paso de sangre o incluso, producir la oclusion total de la misma.
Puede ser leve, moderada y severa segun su evolucién. Y se denomina abdominal
o toracica segun su localizacion. @

23



5.1 Etiopatogénesis de la ECV

Existen ciertos aspectos para comprender la Etiopatogénesis de la ECV para
entender posteriormente como los procesos infecciosos, inflamatorios cronicos
pueden contribuir a su aparicion.

Las arterias se dividen en tres tipos:

e Arterias grandes o elasticas (aorta y ramas principales)

e Arterias de tamafio medio o muscular (ramas de las anteriores: coronarias y

renales)

e Arterias pequefias o arteriolas (menores 2 mm didmetro en érganos y tejidos)
Cada uno de los tres tipos de arterias pueden verse afectado por procesos
patoldgicos especificos, y su propio patron de lesiones anatomopatolédgicas. De este
modo la aterosclerosis es una enfermedad de las arterias elasticas y musculares.
Las arterias elasticas y musculares estan constituidas por tres capas concéntricas:
intima, media y adventicia. La intima esta constituida por células endoteliales con
tejido conectivo subendotelial minimo formando el revestimiento. Esta separada de
la media por la lamina elastica interna, que esta interrumpida para que las células
musculares lisas puedan migrar de la media a la intima. La media es rica de células
musculares lisas y fibras elasticas.

Las células endoteliales y las células musculares lisas son los principales
componentes de las paredes de los vasos sanguineos, tienen un papel importante
en la patologia vascular.

El endotelio es un tejido multifuncional ya que regula el paso de moléculas y células
a través de la pared a los tejidos como una membrana semipermeable. A diferencia
de otros tejidos las uniones intercelulares del endotelio son relativamente débiles y
pueden ensancharse por accién de factores hemodinamicos (ej. hipertensién) o por
agentes vasoactivos (ej. histaminas). Ademas, tienen un papel de interfase no
trombogénico sangre-tejido, participa en la regulacion de la respuesta inflamatoria
e inmunoldgica y en otras funciones:

e Funcion de barrera de permeabilidad

e Sintesis de moléculas anticoagulantes y antitrombéticas (prostaciclina,

trombomodulina, activador de plasminégeno)

e Sintesis de moléculas protrombaticas (factor Von Willebrand, factor tisular,

inhibidor del activador del plasmindgeno)

e Modulacion del flujo sanguineo (vasoconstrictores, vasodilatadores)

e Regulacion de la inflamacién e inmunidad (interleucinas IL-1,-6.-8, moléculas

de adhesion, agentes de histocompatibilidad)

e Regulacion del crecimiento celular

e Oxidacion de las LDL (lipoproteinas de baja densidad)

La etiopatogenia de las placas de ateroma no se conoce con exactitud, pero se han
propuesto varias teorias, la mas aceptada es la hipétesis de la respuesta a la lesion
endotelial que se distingue por:

e Alteracion de la funcion endotelial

e Proliferacion de las células musculares lisas

e Acumulo de ésteres de colesterol y células espumosas

e Papel de los macréfagos-monocitos y otros mecanismos inflamatorios (8)
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5.2 Fisiopatologia de aterosclerosis

La aterosclerosis es un proceso inflamatorio y cronico que inicia desde temprana
edad y se desarrolla a lo largo de los afios, es asintomatica la mayor parte del
tiempo; se distingue por la retencion, oxidacion y modificacion de lipidos en formas
de estrias grasas en las paredes de las arterias que posteriormente evolucionan a
placas fibrosas que producen engrosamiento de la pared en la arteria afectada,
disminuyendo su didmetro interno o luz de manera crénica, aunque si estas placas
se rompen causan trombosis y oclusibn aguda parcial o total de la arteria
afectada.®®

Cuando las concentraciones séricas del colesterol LDL (lipoproteinas de baja
densidad en inglés) “colesterol malo” estan elevadas de manera importante,
penetran las paredes de las arterias, se deposita y acumula entre las células,
liberandose radicales libres de oxigeno, produciendo oxidacion del LDL y liberando
particulas proinflamatorias; el engrosamiento natural de las arterias por el estrés
hemodindmico favorece que estos cambios se inicien en los sitios de ramificacion;
las células endoteliales comienzan a liberar moléculas de adhesion, como la
vascular de adhesion celular tipol y células de musculo liso quimiocinas, atrayendo
monocitos, linfocitos, mastocitos y neutréfilos al interior de la pared arterial,
secretando proteoglicanos (moléculas de proteinas y polisacéaridos), colageno y
fibras elasticas hacia la matriz extracelular, los monocitos en el tejido vascular se
convierten en macroéfagos, fagocitan a los lipidos y se convierten en células
espumosas que se acumulan en la pared arterial, todo lo anterior lleva a un proceso
inflamatorio para la formacién del fibroadenoma temprano que se desarrolla entre
los 10-30 afios de edad. 19

La proliferacion de macréfagos es la base para la progresiéon de la lesion amplifica
la respuesta inflamatoria estimulando a otras células inflamatorias y endoteliales,
favoreciendo la liberacion de proteoglicanos y la muerte celular, formando
acumulacion de lipidos con centro necrético y tejido fibrético en la periferia, pero
debajo del endotelio, lo que conlleva a una lesién conocida como placa fibrosa, que
continva el resto de la vida.

La formacion del ateroma avanzado sucede alrededor de los 55 afios 0 mas y se
caracteriza por el adelgazamiento de la capa fibrosa por actividad de enzimas que
la vuelve susceptible a la ruptura (placa vulnerable clinicamente); si esto sucede se
expone a la sangre a sustancias trombogénicas que pueden causar obstruccion
aguda del vaso o nuevamente agregarse tejido fibroso y calcio, sin embargo, esto
no excluye una nueva ruptura.

El endotelio vascular es considerado actualmente como un érgano siendo capaz de
responder a agresiones externas Yy liberar sustancias vasodilatadoras,
antitrombdticas y fibrinoliticas para mantener el adecuado funcionamiento de
sistema cardiovascular: sin embargo, cuando este se dafia se liberan factores
protrombdéticos, que favorecen agregacion plaquetaria, oxidacion de LDL y atraccion
de monocitos, induciendo la aparicién de placas ateroscleréticas. 19

6. La enfermedad periodontal y su relacion con las enfermedades
cardiovasculares

La enfermedad periodontal puede asociarse al desarrollo de enfermedades
sistémicas, entre las que se destacan las enfermedades cardiovasculares (ECV),
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dado que tanto la periodontitis como la ECV son enfermedades cronicas que se
desarrollan lentamente, aunque se desconoce la secuencia temporal.?% Estas
tienen varios factores de riego en comun como: hipertension no controlada,
obesidad, sobrepeso, sedentarismo, bajo nivel socioeconémico, estrés emocional,
diabetes, antecedentes familiares y habito de fumar.

Existe justificacion epidemiologica para sefialar que los pacientes con periodontitis
tienen un mayor riesgo de padecer ECV en el futuro. En 2012, la Federacion
Europea de Periodoncia (EFP) y la Academia Americana de Periodoncia @V celebrd
un taller para revisibn de la literatura relacionada con la periodontitis y las
enfermedades sistémicas, incluidas las ECV. El informe de consenso se baso en
cuatro articulos técnicos que revisaron sistematicamente la evidencia de las
asociaciones epidemiolégicas entre la periodontitis y la ECV incidente, los
mecanismos de plausibilidad biolégica relacionados con las bacterias periodontales
e inflamacién sistémica y estudios de intervencion periodontal. Se concluy6 que el
impacto de la periodontitis en las ECV era biol6gicamente plausible, a través del
microbiota oral circulante translocada, que puede inducir directa o indirectamente
una inflamacion sistémica que repercute en el desarrollo de aterotrombogénesis. 2
En 2019, la EFP y la Federacién Mundial del Corazén (WHF) organizaron un taller
para incluir expertos mundiales en las disciplinas periodontal y cardiovascular,
preparando cuatro revisiones técnicas, con el fin de actualizar la base de evidencia
del taller del 2012, que se complementaron con estudios adicionales. Las revisiones
fueron: asociaciones epidemiolégicas, vinculos, riesgo potencial y complicaciones
de la terapia periodontal en pacientes que reciben terapia antitrombdtica
(antiagregante plaquetario y anticoagulante). 2

Atraves de los afios diversos estudios se han realizado, con el objetivo de relacionar
a la enfermedad periodontal con un aumento en el riego de ECV, siendo estos de
observacion: estudios transversales, casos-controles, cohorte y revisiones
sistematicas. 2V

Mattila y cols. (1989), realizaron en Finlandia, el primer estudio en asociar a la
periodontitis con ECV, concluyendo que en los sujetos con infarto del miocardio
(casos) comparados con sujetos sanos (controles) presentaban una deficiente salud
bucal. Esta asociacion fue independiente de otros factores de riesgo como la edad,
niveles totales de colesterol, lipoproteina de alta densidad (HDL), niveles de
triglicéridos, péptido C, diabetes, hipertension, indice de masa corporal y habito de
fumar. 1

Bartova (1990), describi6 en su estudio las principales caracteristicas de la relacion
periodontitis-aterosclerosis. Convirtiéendose en un recurrente objetivo de
investigacion en los dltimos afios. La evidencia indica que se puede establecer una
asociacion entre las dos enfermedades, con elevados niveles de marcadores
inflamatorios, principalmente proteina C reactiva e interleucinas. 3

De Stefano y cols. (1993), realizaron un estudio que incluy6 9760 individuos entre
25 y 74 afos, a quienes se les control6 un gran numero de factores asociados a
enfermedad coronaria. Los resultados después de un seguimiento de 14 afos
relacionan la enfermedad periodontal con un incremento del 25% de riesgo de
enfermedad cardiovascular, esta relacion fue mayor en individuos menores de 50
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afos con periodontitis. Afirman que los individuos con grandes pérdidas Oseas
muestran un 50% de incremento de riesgo de cardiopatia isquémica. 1)

Beck y cols. (1996), observaron que un mayor sondaje de 3mm de profundidad en
una bolsa periodontal, generalizado en toda la boca, incrementa el riesgo de
padecer cardiopatia isquémica. Explican una fuerte correlacion entre le nivel de
pérdida 6sea periodontal y el infarto de miocardio, lo que incrementa el riesgo
tromboembdlico. 3

Loesche y cols. (1998), establecieron una asociacion entre el numero de dientes
perdidos y la enfermedad coronaria, asi como el 53% de los pacientes edéntulos
presentaban enfermedad coronaria. 3

Emingil y cols. (2000), encontraron una asociacion entre la periodontitis y el infarto
agudo de miocardio, con presencia generalizada de bolsas periodontales mayores
o iguales de mm en el 45% de los pacientes con antecedentes de infarto, y del 25&
en los controles. 24

Hung y cols. (2003), examinan la asociacion entre la salud oral y la enfermedad
arterial periférica. Realizan un estudio prospectivo de 45.136 varones libres de
enfermedad cardiovascular. En seguimiento de 12 afios identifican 342 casos de
enfermedad arterial periférica, existiendo una asociacion significativa entre la
pérdida dentaria y la enfermedad arterial periférica, especialmente en hombres con
enfermedad periodontal. También evaluaron una relacion de dientes perdidos con
la incidencia de enfermedad coronaria en dos estudios de cohortes concluyendo
con una significativa asociacion. 9

Hung y cols. (2005), tambien evaluaron la asociacion entre enfermedad periodontal
auto-informada y la elevacion en el suero de biomarcadores de la ECV en una
muestra representativa de un total de un subgrupo de participantes de 468 hombres.
Los biomarcadores del suero incluyeron proteina C- reactiva, fibrindbgeno, factor VIII,
activador tisular del plasminégeno, colesterol de lipoproteina, factor necrosis
tumoral. Estos andlisis revelan asociaciones significativas entre las medidas de
enfermedad periodontal informadas por las mismas personas y biomarcadores
séricos de disfuncion endotelial y aterosclerosis. 2%

Joshipura y cols. (2003), realizaron un estudio de cohortes, para examinar la
incidencia de la enfermedad coronaria en relacion con el numero de dientes
presentes y enfermedad periodontal, explorando la asociacibn de mediadores
potenciales. Concluyeron que la pérdida dentaria puede estar asociada con un
aumento de riesgo de enfermedad coronaria, entre aquellos con una historia positiva
de enfermedad periodontal. Siendo la dieta un pequefio mediador de esta
asociacion. %3

Pussinen vy cols. (2003), estudiaron si los anticuerpos contra patdgenos
periodontales pudieran estar asociados con enfermedades coronarias. Los
resultados de este estudio poblacional indicaron que los pacientes edéntulos, la
seropositividad para P. gingivalis y la alta respuesta de anticuerpos contra los
principales patdgenos periodontales se asocian con la prevalencia de cardiopatias
coronarias. Siguieron que la enfermedad periodontal o la respuesta del huésped
contra la infeccion puede desempefiar un papel en la patogénesis de la enfermedad
coronaria. ()

Meurmann vy cols. (2004), describieron que la infeccidn crénica supone una
etiopatogenia de la ECV por liberacion de citoquinas y otros mediadores
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inflamatorios como la proteina C reactiva, factor de necrosis tumoral, que pueden
iniciar una cadena de reacciones bioquimicas causando dafio epitelial, facilitando el
acumulo de placa de colesterol. Pero debido a los factores multiples de ambas
enfermedades es dificil confirmar una asociacién causal. 3

Tonetti v cols. (2007), manifestaron que el tratamiento periodontal profundo en
pacientes con periodontitis severa mejora la funcion endotelial de las arterias, todos
los participantes sin evidencias previas de problemas cardiovasculares. En este
estudio participaron 120 pacientes con periodontitis severa, distribuidos en dos
grupos: grupo control se le realizé Gnicamente tratamiento periodontal supragingival
y grupo test se realizo tratamiento periodontal subgingival que incluia raspado y
alisado. A todos los participantes se les tomé, previo tratamiento, al dia siguiente y
a lo largo de seis meses, registros sobre la funcién endotelial, biomarcadores
asociados a inflamacion, adhesién endotelial y coagulacion. Los resultados de este
estudio muestran a las 24 horas del tratamiento periodontal, que la dilatacién de la
arteria braquial era significativamente menor en los pacientes del grupo test, niveles
mas elevados: proteina C-reactiva, interleucina 6, selectina E, factor de Von
Willebrand y neutréfilos esto significa que produce un aumento de la disfuncion
endotelial como consecuencia de inflamacién sistémica. Sin embargo, 6 meses
después del tratamiento, los beneficios en la salud bucal se asociaron con una
mejoria en la funcion endotelial. 7

de Oliveira y cols. (2010), examinaron la asociacion entre el comportamiento de
cepillado dental y la enfermedad cardiovascular y si los marcadores de inflamacién
(proteina C reactiva) y coagulacién (fibrinbgeno), en una muestra de 11.869
participantes, los resultados fueron un total de 555 eventos cardiovasculares
durante un promedio de 3.4 afios de seguimiento de los cuales, 74% (411) de los
eventos cardiovasculares, el diagnostico principal fue enfermedad coronaria. Por lo
gue sugieren que una baja frecuencia de cepillado dental se asocia a mayores
concentraciones de proteina C reactiva y fibrin6geno por lo que existe un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular. (8

Dietrich y cols. (2013), en una revision sistematica actualizo, la revision de estudios
epidemioldgicos de casos-controles y estudios de cohorte, publicados en los ultimos
cinco afos, concluyendo un mayor riesgo de un primer evento coronario en
pacientes con periodontitis clinicamente diagnosticada o severa en comparacion
con pacientes sin periodontitis 0 menos severa, independientemente de muchos
factores de riesgo cardiovascular establecidos. Sin embargo, es posible que esto no
se aplique a todos los grupos de la poblacion. @9

de Boer y cols. (2014), evidenciaron que los pacientes con periodontitis tienen una
disfuncion endotelial significativa, medida por la dilatacion mediada por flujo, rigidez
arterial (velocidad de la onda de pulso), un grosor mayor de la intima media
carotideay calcificacion elevada arterial. En un estudio de imagen (ATHEROREMO-
IVUS), que asocia altos niveles de anticuerpos contra patdégenos periodontales y un
menor grado de remodelacion positiva de la placa de ateroma. (22

Cheny cols. (2016), realizaron un estudio con el objetivo de investigar el riesgo de
fibrilacion o aleteo auricular en pacientes con periodontitis (EP) en comparaciéon con
individuos sin EP, utilizando la base de datos nacional de investigacion de seguros
de salud de Taiwan, donde incluyeron 393.745 pacientes con EP y 393.745
individuos sin EP. Las tasas de incidencia de fibrilacion o aleteo auricular fueron de
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200 por 10° afios en el grupo de EP y 181 por 10° afios en el grupo sin EP.
Concluyeron un aumento de riesgo de fibrilacion o aleteo auricular en el grupo con
EP en comparacién con el grupo sin EP. 0

Yang y cols. (2018), realizaron un analisis donde incluyeron siete estudios
metaanalisis con un total de 4307 participantes, el cual mostré una diferencia
significativa en el riesgo de periodontitis entre los pacientes con enfermedad arterial
periférica y los pacientes sin esta. Concluyeron que los pacientes con enfermedad
arterial periférica les faltan mas dientes que a los sujetos de control. G

Beck y cols. (2020), realizaron un estudio para investigar la relacién entre la
enfermedad periodontal y la incidencia de la enfermedad coronaria, utilizaron
modelos de riesgo competitivos para determinar los cocientes de riesgos
instantaneos para la cardiopatia coronaria incidente, la insuficiencia cardiaca
congestiva y otras causas de muerte. Con un total de 6.300 participantes los cuales
fueron 56% mujeres y 44% hombres con una media de 62.3 afos, los resultados
fueron en sujetos con pérdida severa de dientes se relacion6é con cardiopatia
coronaria incidente e infarto de miocardio incidente, en pérdida leve de dientes una
relacion significativa con cardiopatia coronaria mortal. Concluyendo que la terapia
periodontal puede mejorar la salud bucal, puede ser eficaz para afectar la incidencia
de cardiopatia coronaria solo en ciertos grupos de personas. (2

Diferentes estudios de observacion indicaron asociaciones consistentes entre la
periodontitis y las ECV. Pero existe heterogeneidad en los resultados de los
estudios. Varios factores se deben analizar para futuras investigaciones e
interpretacion de resultados ya publicados como:
e Métodos empleados para evaluar enfermedad periodontal y su clasificacion
e Unificar el criterio para definir la presencia, severidad y extension de la
enfermedad periodontal
e Existen diferencias entre los desenlaces cardiovasculares evaluados en los
estudios publicados, ademas algunos no realizan ajuste adecuado para
multiples factores asociados (ej. Habito de fumar) que existe entre la
periodontitis y la ECV.
e Algunos estudios de cohorte tienen duracién muy corta de seguimiento. %

6.1 Plausibilidad bioldgica entre periodontitis y enfermedad cardiovascular
Debido a que las infecciones periodontales resultan en bacteremias y en toxemias
leves en pacientes afectados, los efectos sistémicos de la periodontitis en la
fisiopatologia de la aterosclerosis son probables. Para poder explicar la asociacion
entre la periodontitis y enfermedad cardiovascular se han propuesto algunos
mecanismos especificos:

e Efecto bacteriano directo sobre las plaquetas.

e Respuestas autoinmunes entre bacterias periodontopaticas y células

vasculares.
¢ Invasion de periodontopatogenos en las células endoteliales y macréfagos.
e Efectos tipo endocrinos de mediadores proinflamatorios.
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Mecanismos fisiopatolégicos que vinculan a la periodontitis con el desarrollo de aterosclerosis e infarto. (21)
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6.1.1 Efecto bacteriano directo sobre las plaquetas.

Las bacterias que se sabe que escapan al torrente sanguineo de forma regular son
parte del biofilm que forma la pelicula dental. Esto se correlaciona con la gravedad
de la periodontitis, incluso en actividades como masticar, uso de hilo dental y
cepillado causan una bacteriemia transitoria. La mayoria de las bacterias son
estreptococos orales benignos. Sin embargo, en el caso de periodontitis grave, el
P. gingivalis puede llegar a la circulacion e incluso infectar las placas
ateroscleroticas. Por eso se ha investigado el efecto de las gingipainas especificas
de arginina sobre las plaquetas. (3

Las plaquetas facilitan la migracién de leucocitos por medio de la unién al endotelio
vascular debido la expresién en su membrana de CD40 (proteina que actiia como
receptor). Adicionalmente, la activacién plaquetaria se relaciona de forma directa
con el grado de trombosis posterior a la ruptura de la placa ateromatosa. ?V Las
plaquetas expresan ciertos miembros de la familia PAR (receptores activados de
proteinasa) en su superficie que son activados por la escision de su N-terminal por
una proteasa, luego se acoplan a las proteinas G e inducen sefiales celulares. Se
han identificado 4 PAR: PARs-1,-2,-3,-4. El PAR-1 fue el primer receptor
encontrado, separado y activado por la trombina, al igual que PAR-3 y -4, los dos
receptores de trombina descubiertos recientemente. ¢4

6.1.2 Respuestas autoinmunes entre bacterias periodontopaticas y células
vasculares.

Las células vasculares tienen una reaccion inmune a algunas bacterias presentes
en la periodontitis, esta respuesta puede contribuir al desarrollo de la aterosclerosis.
Las proteinas de choque térmico (HSP), las cuales deben su nombre a que su
expresion se incrementa cuando las células son sometidas a ciertos estimulos como
un aumento de la temperatura y estrés. Varios estudios han demostrado que la
respuesta inmune a la HSP60 puede estar involucrada en la patogénesis de ambas
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enfermedades. Se compararon las respuestas inmunitarias celulares y humorales a
HSP60 en pacientes con aterosclerosis con las de pacientes con periodontitis y
sujetos sanos. Los niveles de anticuerpos en pacientes con aterosclerosis fueron
mas altos en HSP60 humanas y P. gingivalis (GroEL), seguidos de pacientes con
periodontitis y sujetos sanos. El andlisis clonal de las células T demostré la
presencia de células T reactivas a HSP60, GroEL en la circulacion periférica de
pacientes con aterosclerosis.

6.1.3 Invasion de periodontopatogenos en las células endoteliales vy
macrofagos.

Algunas bacterias en la periodontitis tienen la capacidad de invadir células
endoteliales, donde activan diversos mecanismos que favorecen la invasion y
ruptura de la placa de ateroma. Se ha demostrado que la Porphyromonas gingivalis
(P. gingivalis), tiene la capacidad de invadir células endoteliales aorticas y
cardiacas, tambien que tienen la capacidad de invadir cultivos celulares primarios
de arterias coronarias humanas y células del musculo liso vascular, encontrandose
en muestras de endarterectomia (intervencion quirdrgica para extirpar placas
ateromatosas de las arterias carotidas).

P. gingivalis no es la Unica bacteria implicada, pero si ampliamente estudiada por
su interaccion con las células del sistema cardiovascular. La invasion de las células
endoteliales por P. gingivalis es un proceso activo iniciado por la bacteria que
requiere la polimerizacion de la actina y una célula metabdlicamente activa.

P. gingivalis se internaliza a través de balsas lipidicas en células endoteliales
aorticas humanas y transita a través de la via autofagica en células endoteliales
cardiovasculares y musculares lisas.

La infeccién por P. gingivalis induce la migracion de monocitos y aumenta la
produccion de citoquinas proinflamatorias, induce efectos procoagulantes en las
células endoteliales adrticas, causando apoptosis y aumentando la adhesion de las
células mononucleares a las células endoteliales. Aungue la invasion del endotelio
y otras células vasculares por P. gingivalis puede explicar la patologia
aterosclerotica, hay datos que sugieren que la aterosclerosis es una infeccion de
multiples especies periodontales en ateromas.

Aggregatibacter actinomycetemcomitans es un cocobacilo gram negativo, se ha
demostrado que la invasion de esta en las células endoteliales vasculares implica
una interaccion entre la fosforilcolina bacteriana y el receptor de activador
plaquetario de la célula huésped, para tener eficiencia de invasion depende de la
cepa o morfologia y la entrada microbiana en las células huésped para ocurrir a
través de varios receptores. (33

La invasion de periodontopatogenos a células vasculares favorece la formacién y
ruptura de una placa ateromatosa, incluyendo el aumento en la expresion de
moléculas de adhesion endoteliales como ICAM-1, VCAM-1, P-selectina y e-
selectina, activando la transcripcion de genes para quimioquinas (IL-8), citoquinas
proinflamatorias (IL-6), incremento en la expresion de TLR-4 en la superficie de
células endoteliales. Y Las células endoteliales tienen un papel importante en el
mantenimiento de la funcién cardiovascular 6ptima a través de la producciéon de
factores paracrinos que modulan la vasodilatacion, inflamacion, trombosis y
proliferacion celular en vasos sanguineos. %)
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6.1.4 Efectos tipo endocrinos de mediadores proinflamatorios.
La periodontitis produce una respuesta inflamatoria que aumenta la presencia de
mediadores proinflamatorios en el torrente sanguineo; algunos de estos mediadores
estan involucrados en reacciones que favorecen el desarrollo de aterosclerosis,
como son:

e factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)

o fibrinbgeno

e proteina C-reactiva

El TNF-a tiene como funcion el reclutamiento y estimulacién de neutrofilos y
monocitos, macréfagos, linfocitos R y T, células naturales killer (NK), asi como
células no pertenecientes del sistema inmune como fibroblastos y queratinocitos,
junto con la induccién y regulacién de mediadores inflamatorios, para la proteccién
en la infeccion bacteriana. Encontrado en pacientes con periodontitis, ya que esta
asociada a destruccion y reabsorcion dsea. 38 En conclusion es un posible inductor
y regulador crucial en el proceso aterogénico, factores de riesgo como aumento de
concentraciones de lipoproteinas de baja densidad (LDL) o infecciones recurrentes
pueden inducir la activacion endotelial a través de la induccién de TNF-q, el
endotelio podria restringir el reclutamiento de macrofagos y regular asi la formacion
y desarrollo de estria grasa. Sin embargo, es probable que las células endoteliales
de una regién determinada, expuestas al TNF-a, pierdan capacidad de
autorregulacion y aumentar la transmigracion celular y acumulacién de lipidos en el
espacio subendotelial y asi favorecer el desarrollo de placa ateromatosa. ¢7)

El fibrinbgeno es una proteina de fase aguda sintetizado en el higado como
respuesta a la IL-6 y se encuentra aumentada en las infecciones cronicas,
considerado un factor de riesgo en la ECV. El incremento de su concentracion esta
relacionado en cambios de mecanismos de agregacion plaguetaria, aumentando la
cantidad de fibrina formada y acumulada, en la evolucion de la placa
ateroesclerotica e incrementando la viscosidad sanguinea relacionada con el riesgo
de trombosis. La periodontitis eleva el nivel de fibrinégeno plasmaético, este factor
inflamatorio, aumenta potencialmente el riesgo de eventos cardiovasculares,
reafirmando asi que es un indicador independiente de riesgo. ©8

La proteina C-reactiva (PCR), es una proteina plasmatica, se sintetiza y secreta por
el higado, es un indicador especifico en la deteccion de procesos inflamatorios e
infecciosos, produciendo un aumento en los niveles plasmaticos, se le reconoce
como un factor de riesgo cardiovascular por la Asociacion Americana del Corazon.
Interviniendo directamente en el proceso de aterogénesis, a nivel del seno de la
placa, induce disfuncién endotelial disminuyendo la produccién de 6xido nitrico,
participa en el reclutamiento de monocitos al interior de la placa, facilita la captacion
de LDL por los macrofagos e inducir la produccion de citocinas proinflamatorias y
moléculas de adhesion. La PCR se ha utilizado como método para detectar
individuos con riesgo de ruptura de la placa, este valor predictivo ha demostrado ser
independiente de factores convencionales de ambas enfermedades. 9
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7. Recomendaciones a seguir por los profesionales de la salud bucodental
en la atencion de los pacientes con ECV.

Esta evidenciado que una buena higiene bucodental, previniendo y tratando la
periodontitis, puede reducir significativamente el riego de desarrollar procesos
cardiovasculares. En 2019, se publicé en la revista oficial de la Sociedad Europea
de Cardiologia, un estudio prospectivo que dio como resultado la confirmacién de la
gran importancia de la atencion preventiva (cepillado frecuente de los dientes y las
visitas regulares para procedimientos de limpieza profesional), para tener un menor
riesgo de procesos cardiovasculares. (40

En el reciente consenso de la Federacion Europea de Periodontologia y la
Academia Americana de Periodontologia se establecen esta serie de
recomendaciones a los profesionales de la salud bucodental que atiendan a
pacientes de riesgo cardiovascular o con ECV.

e Informar a los pacientes con periodontitis que tienen un mayor riesgo
cardiovascular: Se debe informar a los pacientes con periodontitis que existe
un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares, como infarto de
miocardio o accidente cerebrovascular, por lo que deben controlar los
factores de riesgo tradicionales (ej. tabaquismo, control de lipidos y glucosa,
hipertension arterial, exceso de peso, entre otros). Y controlar otro factor de
riesgo independiente (mala higiene bucodental, caries y enfermedad
periodontal) que son las principales causas de pérdida dentaria.

e Identificar factores de riesgo cardiovascular: Se recomienda a los
profesionales de la salud bucodental realizar una historia clinica minuciosa
con el fin identificar factores de riesgo como los anteriormente mencionados.
La evaluacién de riesgo puede realizarse en base a las recomendaciones de
la Sociedad Europea de Cardiologia (SCORE). Ademas, en caso de detectar
un mal control de alguno de ellos, sugerir consulten a su médico de atencion
primaria o cardiologo.

e Educacion sobre salud bucal: Se debe proporcionar educacion sobre salud
bucal a todos los pacientes con periodontitis, asi como establecer un régimen
de higiene personalizado, que incluya el cepillado dos veces al dia, limpieza
interdental y, en algunos casos, el uso de un control quimico adyuvante de
placa. 4D

e Examen oral completo en pacientes con ECV: En pacientes diagnosticados
con ECV deben realizarse un examen oral completo, que incluye una
evaluacion periodontal exhaustiva, que valore la profundidad de sondaje en
bolsa periodontal y pérdida de insercion, con el objetivo de diagnosticar
precozmente enfermedad periodontal. En caso de que le examen periodontal
no detecte periodontitis, los pacientes con procesos cardiovasculares deben
recibir un régimen de atencion preventiva y un control periddico de al menos
una vez al afo, para detectar cambios en el estado periodontal. Y en caso de
diagnosticar periodontitis, se debe controlar tan pronto como su estado
cardiovascular lo permita.

e Proporcionar _terapia periodontal: Independientemente del nivel de ECV o
medicacion especifica, se debe realizar terapia periodontal no quirdrgica,
preferiblemente en varias sesiones de 30 a 45 minutos para minimizar un
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pico de inflamacidén sistémica aguda. Se recomienda que la terapia quirargica
periodontal y de implantes, cuando esté indicada, debe proporcionarse de
manera similar a la de los pacientes sin ECV.

Recomendaciones para atencion de pacientes hipertensos: Cuando se
realice algun procedimiento quirdrgico odontoldgico, por ejemplo, un implante
osteointegrado o extraccion de tercer molar incluido, se recomienda tonar la
presion arterial (después de una adecuada relajacion) antes de la
intervenciodn, de forma que si se midiera una presion excesivamente elevada
(180/100, segun la opinion de los expertos), la cirugia debe posponerse hasta
estabilizar la presion arterial del paciente.

Recomendaciones para atencion de pacientes con medicacion de
anticoagulantes: En pacientes con medicacion de antiagregantes
plaquetarios o anticoagulantes, no se debe modificar la medicacién, dado
que los procedimientos quirdrgicos periodontales y de implantes tienen un
leve o moderado riesgo de sangrado. No obstante, en caso de duda se debe
consultar con el medico/cardi6logo del paciente antes de intervenir
quirargicamente. También se deben considerar el manejo local de las
complicaciones hemorragicas. En casos de triple terapia (doble
antiagregante y un anticoagulante) o un anticoagulante mas un antiagregante
plaguetario, estos pacientes necesitan un manejo individualizado por parte
del médico responsable en funcion de riesgo trombotico y hemorragico. Se
deben utilizar agentes hemostéticos locales como celulosa oxidada, esponjas
de gelatina absorbibles, suturas, enjuagues con acido tranexamico, gasas
compresivas empapadas en &cido tranexamico y considerar el efecto de
confusién de los anestésicos locales con vasoconstrictores. Se indica que a
los pacientes con riesgo de endocarditis bacteriana que deben ser
premedicados con antibidticos siguiendo las guias actuales como las
europeas o0 americanas. ¢241)
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CONCLUSION:

Dentro de los principales compromisos del estomatdlogo, esta el ayudar a los
pacientes a mantener una buena salud bucal mediante la prevencion, por lo que la
falta de higiene como el cepillado, el uso de hilo dental, dara como resultado la
acumulacién de biofilm, provocando irritacion e inflamacion de la encia que rodea el
diente y dar origen a gingivitis. Por ende, una gingivitis no atendida puede progresar
a una mayor inflamacién de los tejidos de soporte del diente y por consecuencia una
periodontitis, lo que empezo6 siendo un problema local y prevenible se convierte en
un problema sistémico al desencadenar la respuesta inflamatoria e inmunoldgica
del organismo y que en conjunto con alguna enfermedad cardiovascular puede
empeorar el pronostico de salud del paciente.

Mediante el reporte de investigacion documental, se encontré que existe
justificacion epidemiolégica para sefialar como un factor de riesgo independiente a
la periodontitis cuando se presenta en pacientes con riesgo cardiovascular, aunque
existe disparidad en los resultados de los estudios, se han propuesto algunos
mecanismos especificos, pero no podemos afirmar la asociacion directa entre
ambas enfermedades.

Como se ha mencionado, nuestro deber como estomatdlogos es la intervencion
preventiva para manejo de ambas enfermedades, es por ello que establecer un
régimen de higiene personalizado, concientizar a el paciente con periodontitis que
tiene un mayor riesgo de sufrir ECV, controlar los factores de riesgo tradicionales
(ej.: tabaquismo, obesidad), asi como enfatizar el trabajo en conjunto si fuera el caso
con los especialistas (periodoncista y cardiélogo), son algunas de las herramientas
que podrian ayudarnos a mejorar la salud general del paciente.

“Un poco de negligencia,

puede engendrar un gran dafo.”
Benjamin Franklin.
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CAPITULO lll: DESCRIPCION DE LA PLAZA

El servicio social fue realizado en la clinica de medicina familiar oriente del ISSSTE,
pertenece a la alcaldia de lztapalapa, una de las dieciséis demarcaciones
territoriales de la Ciudad de México. Se localiza en el oriente de la capital de la
Republica Mexicana con una superficie de 117,5 km?, ocupa el cuarto lugar entre
las demarcaciones capitalinas por su extension. Limita al norte con lztacalco, al
poniente con Benito Juarez y Coyoacan, al suroeste con Xochimilco, al sur con
Tlahuac, al oriente con municipios mexiquenses de La Paz y Valle de Chalco, y al
noroeste con Nezahualcoyotl. ()

Xochimilco

Coordenadas: Longitud 99°08'23.64" W a 98°57'37.44" W, Latitud 19°17'06.00" N a 19°24'02.52" N

La Clinica de Medicina Familiar Oriente del ISSSTE, se encuentra ubicada en la
siguiente direccion: AV. Telecomunicaciones SN, Chinampac de Juarez, Iztapalapa,
09220, Ciudad de México, CDMX, México. Teléfono: 5557451977. Horario de
atencion de lunes a viernes de 7:00 horas a 20:00 horas.

Mapa ubicacién de la clinica:

Inicio de la medicina familiar en el ISSSTE

El Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado
(ISSSTE) México, surge el 1 de enero de 1960, inicia la presentacién de atencion
meédica a través de clinicas de primer nivel de atencidn, clinicas de especialidades
y hospitales. En respuesta a la necesidad de fortalecer al primer nivel de la atencion
médica, se inaugura la clinica Dr. Ignacio Chavez, el 10 de septiembre de 1979, de
esta manera se constituye en la primera clinica de medicina familiar del ISSSTE y
pasa a formar parte de un programa piloto que posteriormente serviria de modelo a
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otras unidades, su mision se resume en brindar una atencion especial al individuo y
su familia, independientemente de la edad, sexo o padecimiento, que cubriera los
aspectos bioldgicos, psicolégicos y sociales dando asi a una atencion integral
basada en una estrecha relacion médico paciente, que ademas permitiera hacer
acciones de promocion y mantenimiento de la salud, deteccion oportuna de factores
de riesgo, asi como identificacion de problemas que requiriesen atencion en el
segundo o tercer nivel de atencion médica en coordinacién con los servicios de
salud disponibles para el paciente. Inicialmente la clinica fue creada para dar
atencion exclusiva a los habitantes de la Unidad Alianza Popular Revolucionaria con
3,600 derechohabiente, por lo que se pudo incorporar un archivo en cada
consultorio, carpetas familiares y un médico con una enfermera por consultorio. )

Organizacion y recursos

La clinica de medicina familiar cuenta con veinticinco consultorios totales, de los
cuales dos son consultorios dentales cada uno tenia: una unidad dental, autoclave,
lampara de fotocurado, aparato de rx, instrumental como: basicos, elevadores,
férceps, carpule, instrumental para obturacidn de amalgama y resina, espatula,
entre otros y materiales como: anestesia, amalgama, resina, ionomero de vidrio,
oxido de zinc, fluor, pastillas reveladoras, pasta profilactica, cepillo para profilaxis,
algodon y gasas estéril, sanitas, cubrebocas y guantes desechables, anestesia
tdpica, solucion salina, entre otros contando con un protocolo especializado para
realizar la atencion estomatoldgica de los derechohabientes.

El consultorio dental donde labore estaba integrado por el responsable de
actividades odontoldgicas Dr. Leonardo Manuel Ramirez Sigales, una enfermera y
otro pasante, ademas de contar con el jefe de ensefianza Dr. Fernando Moreno
Aguilera y coordinadora de actividades preventivas odontolégicas Dra. Patricia
Ramirez Gamboa.

Programas del servicio en el area estomatologica
El ISSSTE tiene como propdsito contribuir a la disminucién de enfermedades
bucales y fomentar habitos de limpieza dental entre la poblacion.
Las actividades de promocidn intramuros y extramuros:
Instruccion de técnica de cepillado.
Instruccion de uso del hilo dental.
Instruccion de autoexamen de cavidad bucal.
Sesiones sobre salud bucal.
Deteccion de placa bacteriana.
e Aplicacion topica de fluoruro.
Preventivas intramuros:
¢ Profilaxis: medida preventiva dental que consiste en la remocién de placa
dentobacteriana, pulido de los dientes y aplicacién de fluor.
¢ Odontoxesis: limpieza profunda de los dientes en la que se elimina el sarro
presente en los dientes.
e Aplicacion de selladores.
e Revision de higiene de protesis.
Actividades curativas intramuros
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e Obturaciéon con amalgama, iondmero de vidrio y resinas para restauracion
dental.

Curacién con material temporal (oxido de zinc).

Extraccion simple de dientes temporales y permanentes.

Terapia pulpar.

Farmacoterapia. ¢

1.http://www.icesi.org.mx/documentos/propuestas/iztapalapa_perfil_sociodemograf
ico.pdf.

2. Narro RJ, Jaime AH, Minero H, Ponce de Ledén ME, Santaella BG, Villalbazo E.
Medicina General Familiar, 12. Parte. Mesa Redonda. Rev Fac Med 1981;24(3):4-
20.

3. Fotos: Supervision CMF Oriente CDMX. | Instituto de Seguridad y Servicios
Sociales de los Trabajadores del Estado | Gobierno | gob.mx (www.gob.mx).

4. Odontélogos del ISSSTE indispensables en el modelo de salud preventiva |
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado |
Gobierno | gob.mx (www.gob.mx).
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CAPITULO IV: INFORME NUMERICO NARRATIVO

Las siguientes tablas presentan las actividades realizadas por cada mes durante el
afio de servicio social, periodo febrero 2008 a enero 2009.

Actividades febrero 2008 Nimero %
DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental 14 1.32
Diagnéstico Radiografico 6 0.56
SUBTOTAL 20 1.89
PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana 158 14.97
Técnica de Cepillado 158 14.97
Uso de Hilo Dental 158 14.97
Odontoxesis 29 2.74
Profilaxis 3 0.28
Aplicacion Tépica de Fluor 2 0.18
Sellador de Fosetas y Fisuras 1 0.09
SUBTOTAL 509 48.24
INTERMEDIAS
Anestesias 26 2.46
Asistencias (técnica cuatro manos) 90 8.53
Cementacion de Protesis 3 0.28
Farmacoterapia 55 5.21
Recubrimiento Pulpar 6 0.56
Canalizacién 43 4.07
SUBTOTAL 223 21.13
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 22 2.08
Restauracion con Resina 5 0.47
Restauracion con lonémero 21 1.99
Restauracion Provisional (ZOE) 71 6.72
Exodoncias 26 2.46
SUBTOTAL 145 13.74
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 158 14.97
SUBTOTAL 158 14.97
TOTAL 1055 100
Fuente: Bitacora personal
Actividades marzo 2008 Numero %

FOMENTO A LA SALUD
Extramuros

o Carteles 1 0.01

o Periddico Mural 1 0.01

o Dinamica Infantil (canciones) 14 0.15

o Platica de Salud Bucal 14 0.15
SUBTOTAL 30 0.33
PREVENTIVAS
Extramuros
Deteccion de Placa Dentobacteriana 2213 24.91
Técnica de Cepillado 2213 24.91
Uso de Hilo Dental 2213 24.91
Aplicacion Tépica de Fluor 2213 24.91
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Actividades marzo 2008 Numero %

SUBTOTAL 8852 99.66
TOTAL 8882 100
Fuente: Bitacora personal
Actividades abril 2008 Numero %
DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental 4 0.34
Diagnéstico Radiografico 2 0.17
SUBTOTAL 6 0.52
PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana 184 15.95
Técnica de Cepillado 184 15.95
Uso de Hilo Dental 184 15.95
Odontoxesis 39 3.38
Profilaxis 3 0.26
Aplicacién Topica de Fluor 3 0.26
Sellador de Fosetas y Fisuras 4 0.34
SUBTOTAL 601 52.12
INTERMEDIAS
Anestesias 15 1.30
Asistencias (técnica cuatro manos) 115 9.97
Cementacion de Protesis 2 0.17
Farmacoterapia 34 2.94
Canalizacion 37 3.02
SUBTOTAL 203 17.60
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 25 2.16
Restauraciéon con Resina 4 0.34
Restauraciéon con lonémero 18 1.56
Restauracién Provisional (ZOE) 96 8.32
Tratamiento Pulpar: Pulpotomia 1 0.08
Exodoncias 15 1.30
SUBTOTAL 159 13.79
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 184 15.95
SUBTOTAL 184 15.95
TOTAL 1153 100

Fuente: Bitacora personal

Actividades mayo 2008 Numero

DIAGNOSTICO

Historia Clinica Dental 6 0.45
Diagnéstico Radiografico 3 0.22
SUBTOTAL 9 0.68
PREVENTIVAS

Deteccion de Placa Dentobacteriana 195 14.90
Técnica de Cepillado 195 14.90
Uso de Hilo Dental 195 14.90
Odontoxesis 23 1.75
Profilaxis 4 0.30
Aplicacion Topica de Fluor 3 0.22
Sellador de Fosetas y Fisuras 1 0.07
SUBTOTAL 616 47.09
INTERMEDIAS
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Actividades mayo 2008

Anestesias
Asistencias (técnica cuatro manos)
Cementacion de Protesis
Farmacoterapia
Recubrimiento Pulpar
Canalizacion
SUBTOTAL
CURATIVAS
Restauracion con Amalgama
Restauracién con Resina
Restauracién con lonémero
Restauracion Provisional (ZOE)
Exodoncias
SUBTOTAL
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes
SUBTOTAL
TOTAL

Fuente: Bitacora personal

Actividades junio 2008

DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental
Diagnostico Radiografico
SUBTOTAL
PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana
Técnica de Cepillado
Uso de Hilo Dental
Odontoxesis
Profilaxis
Aplicacién Topica de Fluor
Sellador de Fosetas y Fisuras
SUBTOTAL
INTERMEDIAS
Anestesias
Asistencias (técnica cuatro manos)
Farmacoterapia
Recubrimiento pulpar
Canalizacion
SUBTOTAL
CURATIVAS
Restauracion con Amalgama
Restauracién con Resina
Restauracién con lonémero
Restauracién Provisional (ZOE)
Tratamiento Pulpar: Pulpotomia
Exodoncias
SUBTOTAL
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes
SUBTOTAL
TOTAL

Fuente: Bitacora personal
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Numero

17
142
1
30
2
36
228

44
22
31
146
17
260

195
195
1308

Numero

10
2
12

176
176
176
26
4

3

4
565

45
134
31
4
32
246

36
16
14
39
1
45
151

176
176
1150

%

1.29
10.85
0.07
2.29
1.15
2.75
17.43

3.36
1.68
2.37
11.16
1.29
19.87

14.90
14.90
100

%

0.86
0.17
1.04

15.30
15.30
15.30
2.26
0.34
0.26
0.34
49.13

3.91
11.65
2.69
0.34
2.78
21.39

3.13
1.39
1.21
3.39
0.08
3.91
13.13

15.30
15.30
100



Actividades julio 2008 Numero %

DIAGNOSTICO

Historia Clinica Dental 26 1.36
Diagndstico Radiografico 15 0.79
SUBTOTAL 41 2.16
PREVENTIVAS

Deteccion de Placa Dentobacteriana 343 18.07
Técnica de Cepillado 343 18.07
Uso de Hilo Dental 343 18.07
Odontoxesis 36 1.89
Profilaxis 14 0.73
Aplicacion Tépica de Fluor 12 0.63
Sellador de Fosetas y Fisuras 6 0.31
SUBTOTAL 1097 57.79
INTERMEDIAS

Anestesias 29 1.52
Farmacoterapia 45 2.37
Recubrimiento Pulpar 6 0.31
Canalizacion 40 210
SUBTOTAL 120 6.32
CURATIVAS

Restauracién con Amalgama 68 3.58
Restauraciéon con Resina 10 0.52
Restauracion con lonémero 22 1.15
Restauracion Provisional (ZOE) 168 8.85
Exodoncias 29 1.52
SUBTOTAL 297 15.64
ADMINISTRATIVAS

Registro y manejo de Expedientes 343 18.07
SUBTOTAL 343 18.07
TOTAL 1898 100

Fuente: Bitacora personal

Actividades agosto 2008 Nuamero %

DIAGNOSTICO

Historia Clinica Dental 5 0.59
Diagndstico Radiografico 2 0.23
SUBTOTAL 7 0.83
PREVENTIVAS

Deteccion de Placa Dentobacteriana 116 13.80
Técnica de Cepillado 116 13.80
Uso de Hilo Dental 116 13.80
Odontoxesis 38 4,52
Profilaxis 4 0.47
Aplicacion Tépica de Fluor 16 1.90
Sellador de Fosetas y Fisuras 4 0.47
SUBTOTAL 410 48.80
INTERMEDIAS

Anestesias 35 1.16
Asistencias (técnica cuatro manos) 84 10.0
Cementacion de Prétesis 3 0.35
Farmacoterapia 33 3.92
Recubrimiento Pulpar 1 0.11
Canalizacion 17 2.02
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Actividades agosto 2008 Numero %

SUBTOTAL 173 20.59
CURATIVAS
Restauracion con Amalgama 39 4,94
Restauracién con Resina 12 1.42
Restauracién con lonémero 10 1.19
Restauracién Provisional (ZOE) 38 4.52
Exodoncias 35 4.16
SUBTOTAL 134 15.95
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 116 13.80
SUBTOTAL 116 13.80
TOTAL 840 100
Fuente: Bitacora personal
Actividades septiembre 2008 Numero %
DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental 1 0.20
Diagnostico Radiografico 3 0.60
SUBTOTAL 4 0.80
PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana 82 16.53
Técnica de Cepillado 82 16.53
Uso de Hilo Dental 82 16.53
Odontoxesis 22 443
Profilaxis 12 2.41
Aplicacion Tépica de Fluor 6 1.20
SUBTOTAL 286 57.66
INTERMEDIAS
Anestesias 7 1.41
Asistencias (técnica cuatro manos) 41 8.26
Cementacion de Prétesis 1 0.20
Farmacoterapia 6 1.20
Canalizacion 9 1.81
SUBTOTAL 64 12.90
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 17 3.42
Restauracién con Resina 16 3.22
Restauracién con lonémero 10 2.01
Restauracién Provisional (ZOE) 10 2.01
Exodoncias 7 1.41
SUBTOTAL 60 12.09
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 82 16.53
SUBTOTAL 82 16.53
TOTAL 496 100
Fuente: Bitacora personal
Actividades octubre 2008 Numero %
DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental 2 0.01
Diagnostico Radiografico 1 0.009
SUBTOTAL 3 0.02
FOMENTO A LA SALUD
Extramuros
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Actividades octubre 2008 Numero %

o Carteles 1 0.009
o Periodico Mural 1 0.009
o Dinamica Infantil (canciones) 1 0.009
o Platica de Salud Bucal 14 0.13
SUBTOTAL 17 0.16
PREVENTIVAS
Extramuros
o Deteccion de Placa Dentobacteriana 2428 23.86
o Técnica de Cepillado 2428 23.86
o Uso de Hilo Dental 2428 23.86
o Aplicacion Tépica de Fluor 2428 23.86
Intramuros
o Deteccion de Placa Dentobacteriana 74 0.72
o Técnica de Cepillado 74 0.72
o Uso de Hilo Dental 74 0.72
o Odontoxesis 16 0.15
o Profilaxis 10 0.09
o Aplicacion Tépica de Fluaor 2 0.01
o Sellador de Fosetas y Fisuras 2 0.01
SUBTOTAL 9964 97.91
INTERMEDIAS
Anestesias 11 0.10
Asistencias (técnica cuatro manos) 31 0.30
Cementacion de Protesis 1 0.009
Farmacoterapia 8 0.07
Canalizacion 12 0.11
SUBTOTAL 63 0.61
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 16 0.15
Restauracion con lonémero 14 0.13
Restauracién Provisional (ZOE) 14 1.13
Exodoncias 11 0.10
SUBTOTAL 55 0.54
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 74 0.72
SUBTOTAL 74 0.72
TOTAL 10176 100

Fuente: Bitacora personal

Actividades noviembre 2008 Namero

DIAGNOSTICO

Historia Clinica Dental 3 0.45
Diagnéstico Radiografico 5 0.75
SUBTOTAL 8 1.2
PREVENTIVAS

Deteccion de Placa Dentobacteriana 109 16.41
Técnica de Cepillado 109 16.41
Uso de Hilo Dental 109 16.41
Odontoxesis 25 3.76
Profilaxis 12 1.80
Aplicacion Topica de Fluor 4 0.60
Sellador de Fosetas y Fisuras 1 0.15
SUBTOTAL 369 55.57
INTERMEDIAS
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Actividades noviembre 2008 Numero

Anestesias 8 1.20
Asistencias (técnica cuatro manos) 81 12.19
Cementacion de Protesis 3 0.45
Farmacoterapia 15 2.25
Recubrimiento Pulpar 1 0.15
Canalizacion 9 1.35
SUBTOTAL 117 17.62
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 31 4.66
Restauracién con lonémero 16 2.40
Restauracioén Provisional (ZOE) 5 1.75
Pulpotomia 1 0.15
Exodoncias 8 1.20
SUBTOTAL 61 9.18
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 109 16.41
SUBTOTAL 109 16.41
TOTAL 664 100
Fuente: Bitacora personal
Actividades diciembre 2008 Nuamero %
DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental 14 1.33
Diagnéstico Radiografico 47 4.48
SUBTOTAL 61 5.81
PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana 146 13.91
Técnica de Cepillado 146 13.91
Uso de Hilo Dental 146 13.91
Odontoxesis 37 3.52
Profilaxis 32 3.05
Aplicacién Topica de Flaor 25 2.38
Sellador de Fosetas y Fisuras 4 0.38
SUBTOTAL 536 51.09
INTERMEDIAS
Anestesias 31 2.95
Asistencias (técnica cuatro manos) 75 714
Cementacion de Prétesis 3 0.28
Farmacoterapia 25 2.38
Recubrimiento Pulpar 4 0.38
Canalizacion 16 1.52
SUBTOTAL 154 14.68
CURATIVAS
Restauracion con Amalgama 46 4.38
Restauracion con Resina 3 0.28
Restauracion con lonémero 22 2.09
Restauracién Provisional (ZOE) 47 4.48
Pulpotomia 3 0.28
Exodoncias 31 2.95
SUBTOTAL 60 14.48
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 146 13.91
SUBTOTAL 146 13.91
TOTAL 1049 100

Fuente: Bitacora personal
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Actividades enero 2009

DIAGNOSTICO

Historia Clinica Dental
Diagndstico Radiografico
SUBTOTAL

PREVENTIVAS
Deteccion de Placa Dentobacteriana
Técnica de Cepillado
Uso de Hilo Dental
Odontoxesis
Profilaxis
Aplicacion Tépica de Fluor
Sellador de Fosetas y Fisuras
SUBTOTAL
INTERMEDIAS
Anestesias
Asistencias (técnica cuatro manos)
Cementacion de Protesis
Farmacoterapia
Recubrimiento Pulpar
Canalizacion
SUBTOTAL
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama
Restauracion con Resina
Restauracion con lonémero
Restauracion Provisional (ZOE)
Pulpotomia
Exodoncias
SUBTOTAL
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes
SUBTOTAL
TOTAL

Fuente: Bitacora personal

Esta tabla presenta el concentrado total de actividades realizadas durante el afio

de servicio social.

Concentrado Anual de Actividades del periodo

febrero 2008- enero 2009

Numero

6
38
44

182
182
182
27
31
17
5
626

26
79
1
16
2
12
136

17

1
46
52

1
26
60

182

182
1131

Numero

%

0.53
3.35
3.89

16.09
16.09
16.09
2.38
2.74
1.50
0.44
55.34

2.29
6.98
0.08
1.41
0.17
1.06
12.02

1.50
0.08
4.06
4.59
0.08
2.29
12.64

16.09
16.09
100

DIAGNOSTICO
Historia Clinica Dental
Diagnéstico Radiografico
SUBTOTAL
FOMENTO A LA SALUD
Extramuros

o Carteles

o Periddico Mural

o Dinamica Infantil (canciones)

o Platica de Salud Bucal
SUBTOTAL
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0.30
0.41
0.72

0.006
0.006
0.006
0.09
0.11



Concentrado Anual de Actividades del periodo Numero %
febrero 2008- enero 2009

PREVENTIVAS
Extramuros
o Deteccién de Placa Dentobacteriana 4641 15.56
o Técnica de Cepillado 4641 15.56
o Uso de Hilo Dental 4641 15.56
o Aplicacion Tépica de Fluor 4641 15.56
Intramuros
o Deteccién de Placa Dentobacteriana 1765 5.92
o Técnica de Cepillado 1765 5.92
o Uso de Hilo Dental 1765 5.92
o Odontoxesis 318 1.06
o Profilaxis 139 0.46
o Aplicacién Tépica de Flaor 93 0.31
o Sellador de Fosetas y Fisuras 32 0.10
SUBTOTAL 24441 81.99
INTERMEDIAS
Anestesias 250 0.83
Asistencias (técnica cuatro manos) 872 2.92
Cementacion de Protesis 18 0.06
Farmacoterapia 308 1.03
Recubrimiento Pulpar 26 0.08
Canalizacion 263 0.88
SUBTOTAL 1737 5.82
CURATIVAS
Restauracién con Amalgama 361 1.21
Restauracion con Resina 89 0.29
Restauracion con lonémero 224 0.75
Restauracion Provisional (ZOE) 686 2.30
Pulpotomia 7 0.02
Exodoncias 249 0.83
SUBTOTAL 1616 5.42
ADMINISTRATIVAS
Registro y manejo de Expedientes 1765 5.92
SUBTOTAL 1765 5.92
TOTAL 29808 100

Fuente: Bitacora personal

La siguiente tabla presenta el concentrado anual de poblacion atendida por
edades y género durante el servicio social.

Distribucion de Poblacion Atendida Durante el Numero

Periodo febrero 2008 - enero 2009
ACTIVIDADES INTRAMUROS

Preescolar Masculino 60 0.93
Preescolar Femenino 77 1.20
Escolar Masculino 90 1.40
Escolar Femenino 114 1.77
Adolescente Masculino 64 0.99
Adolescente Femenino 127 1.98
Adulto Masculino 396 6.18
Adulto Femenino 731 11.41
Geriatrico Masculino 39 0.60
Geriatrico Femenino 67 1.04
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Distribucion de Poblacion Atendida Durante el Numero

Periodo febrero 2008 - enero 2009

SUBTOTAL 1765 27.56
ACTIVIDADES EXTRAMUROS

Preescolar Masculino 828 12.92
Preescolar Femenino 947 14.78
Escolar Masculino 1061 16.56
Escolar Femenino 1432 22.35
Adulto Masculino 86 1.34
Adulto Femenino 287 4.48
SUBTOTAL 4641 72.44
TOTAL 6406 100

Fuente: Bitacora personal
*Preescolar de 3-5 afios, Escolar 6-12 afos, Adolescente 12-19 afios, Adultos 20-59 afios, Geriatrico
60+
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CAPITULO V: ANALISIS DE LA INFORMACION

Durante el afo de servicio social realice actividades de primer nivel de atencion
intramuros y extramuros que permitieron poner en practica los conocimientos
adquiridos durante la carrera.

Destacando la siguiente informacion de actividades dentro del consultorio dental
(intramuros), fue atendida un total 1765 pacientes, teniendo en primer lugar a
pacientes adultos femeninos 731, se tratd de priorizar la salud preventiva de cada
paciente con deteccion de placa dentobacteriana, técnica de cepillado, uso de hilo
dental fueron las actividades de mayor numero de porcentaje cada una con el 5.92%
del total. En las actividades curativas como restauraciones provisionales con oxido
de zinc (ZOE) 2.30% y restauracién con amalgama 1.21%, fueron las de mayor
porcentaje ya que eran los materiales que se tenia con mayor disponibilidad, las
exodoncias 0.83% en 6érganos dentarios temporales y permanentes se realizaron
con los protocolos de sanidad y un diagnéstico analizado por el titular del
consultorio, En Actividades intermedias como: asistencias (técnica cuatro manos)
con el 2.92%, fue la de mayor porcentaje. Actividades administrativas como el
registro y manejo de expediente con un 5.92% ya este se realizaba a todos los
pacientes que se presentaban a consulta. Ademas de actividades de diagndstico
como realizacion de historia clinica dental y radiografico con un 0.72%. fueron de
las actividades de menor porcentaje intramuros que realice ya que la mayoria de los
pacientes que acudian a consulta eran de seguimiento y estos ya contaban con una
historia clinica dental.

La Clinica de Medicina Familiar Oriente me permitié participar en dos Programas
Nacionales de Salud Bucal durante mi permanencia en el servicio social, el primero
en marzo del 2008 y el segundo en octubre del mismo afio dando atencion
preventiva una poblacion total 4641. Destacando las siguientes actividades
extramuros: Deteccidn de Placa Dentobacteriana 15.56% (pastilla reveladora),
Técnica de Cepillado 15.56%, Uso de Hilo Dental 15.56% (periédico mural, carteles
y dinamica infantil como canciones) y Aplicacién Topica de Fluor con un 15.56% del
total de actividades del afio de servicio. Asistiendo a las mismas 14 Instituciones
Educativas: Esc. Primaria Guillermo Prieto, Esc. Primaria Julio Cortazar, Esc.
Primaria Leopoldo Kiel, Esc. Primaria José Amador Garcia, Esc. Primaria José
Maria Morelos y Pavon, Jardin de Nifilos Mulum, Jardin de Nifios Nueva Creacion,
Jardin de Nifos Grillito, Jardin de Nifos el Rincén de los Sueinos, Centro de
Atencién Multiple Profesora Amalia Garcia, EBDI No. 125, EBDI No. 141, CENDI
Zaragoza y CENDI Pedro Ponce de Leon.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES

Durante el afio de servicio social que realicé en la Clinica de Medicina Familiar
Oriente del ISSSTE, pude conocer y entender la forma de atencidén odontoldgica
que se tiene en esta institucion, donde era dar prioridad a las actividades
preventivas, reforzando el conocimiento y habilidades para la higiene bucal. En
cuanto a las actividades curativas que ofrecia la misma son de primer nivel, estando
sujetas a la disponibilidad, tanto de materiales como instrumental, que me
permitieron desarrollar diferentes formas de trabajo, pero sin dejar de lado el
objetivo que era dar un servicio estomatologico integral, ayudando a los
derechohabientes a la mejora de su salud.

Uno de los retos durante el servicio fue la gran demanda de consulta, en promedio
de 15 a 18 pacientes diarios, donde el tiempo de atencion era de aproximadamente
20 minutos, esto en muchas ocasiones impedia dar una mejor atencion por ejemplo:
la mayoria de los pacientes requerian restauracion por caries en mas de un érgano
dentario pero por la falta de tiempo se daba prioridad solo al que presentaba dolor
o clinicamente tenia una mayor destruccion cariosa y posteriormente el paciente
solicitaba una nueva cita para el seguimiento de su tratamiento.

Mi labor social fue muy satisfactoria adquiriendo experiencia y madurando
habilidades a futuro ejercicio de la profesion y reafirmando el compromiso como
personal de salud, en la verdadera responsabilidad de servir a los pacientes.
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