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RESUMEN

En el caracter crénico de la periodontitis estd determinada la influencia de condiciones o fac-
tores de riesgo en la progresién de este cuadro patoldgico. Entre éstas se encuentran diabe-
tes, tabaco, desérdenes genéticos, etc. Recientemente, diversos estudios han intentado rela-
cionar el estrés psicolégico a la prevalencia y progresién de la EP, con distintos resultados en
funcién de la poblacién estudiada, asi como de la capacidad de aislar este posible factor de
riesgo de otros que pudieran influir directa o indirectamente en los resultados. Diversos tra-
bajos han estudiado las bases moleculares y celulares de la interaccién entre el sistema inmu-
ne y el sistema nervioso central (SNC), relacién que interviene directamente en el mecanis-
mo homeostatico del estrés en aspectos tanto inmunolégicos como de comportamiento. El
objetivo de este articulo es realizar una revisién bibliografica sobre la asociacién etiopatogé-
nica del estrés psicoldgico y la enfermedad periodontal, realizando un analisis de la eviden-

cia cientifica disponible en la relacién de ambas entidades.
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INTRODUCCION

La periodontitis, una de las enfermedades mas anti-
guas y comunes del ser humano, se pensaba que era
una consecuencia inevitable del envejecimiento. Sin
embargo, ahora sabemos que no todas las personas y
poblaciones tienen el mismo riesgo de desarrollar
enfermedad periodontal. Numerosos estudios epide-
miolégicos y experimentales han ayudado a recono-
cer condiciones o factores de riesgo, permitiendo una
mejor comprensién de por qué unos individuos son
mas susceptibles que otros. Entre estas condiciones o
factores de riesgo encontramos la diabetes, el tabaco,
los desordenes genéticos, etc. Recientemente, diver-
sos estudios han intentado relacionar el estrés psico-
légico a la prevalencia y progresién de la enfermedad

periodontal, con diferentes resultados en funcién de
la poblacién estudiada, asi como de la capacidad de
aislar este posible factor de riesgo de otros que
pudieran influir directa o indirectamente en los resul-
tados.

ESTRES

El estrés es un proceso adaptativo y de emergencia
que genera emociones, pero no es una emocién en si
mismo. Asi, cada emocién estd desencadenada por un
tipo de situaciones muy especificas, mientras que el
estrés se desencadena ante cualquier cambio en la
estimulacién o alteracién de las rutinas cotidianas. Las
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emociones se caracterizan por poseer una forma de
afrontamiento propia de cada emocién, mientras que
el estrés moviliza una amplisima gama de posibles
afrontamientos.

El estrés no implica necesariamente que sean sucesos
negativos; las situaciones positivas también pueden
llevar a estrés. Los sucesos que dan lugar a estrés se
llaman estresores porque son percibidos como ame-
nazantes o desafiantes. El énfasis en la percepcién
significa que un suceso puede ser estresante para una
persona y no para otra (1).

Hans Selye, un médico de Canada, dedicé muchos
afios a examinar la respuesta del cuerpo a los estre-
sores. Encontré que la respuesta de estrés, a lo que
llamoé sindrome general de adaptacion, era sistemati-
ca y podria ser encuadrada en tres fases (Selye, 1976).
Durante la primera fase (reaccion de alarma), el cuer-
po se prepara para enfrentarse con el estresor. Las
hormonas adrenales tales como epinefrina, o adrena-
lina, son liberadas dentro del torrente sanguineo, ori-
ginando un incremento en la tasa cardiaca y respira-
toria. Debido a que el mayor esfuerzo del cuerpo es
focalizado para la preparacién al enfrentamiento con
el estresor, la resistencia del cuerpo se reduce tem-
poralmente en otra parte. Si el estresor persiste, el
cuerpo entra en la fase de resistencia. En esta fase, el
cuerpo intenta conducir los recursos de emergencia a
un nivel mas normal, aunque esta funcionando a un
nivel mas alto que lo normal. Si el estresor desapare-
ce durante esta fase, el cuerpo retorna a un nivel de
funcionamiento normal (1).

Al contrario, si la situaciéon que produce estrés conti-
nta, comienza la fase de agotamiento. Es en este
punto donde el cuerpo comienza a agotarse, y rea-
parecen muchos de los sintomas de reaccién de alar-
ma (1).

ESTRESORES

Existen multitud de factores y situaciones que pueden
conducir a un estado de estrés. En la mayoria de los
cuestionarios se le pregunta al paciente por su traba-
jo, nivel socioeconémico, estado civil, familia, aconte-
cimientos desafortunados en su vida, etc. Los cuestio-
narios pueden ser todo lo exhaustivos que el profe-
sional desee.

Un grupo de estresores, que en muchas ocasiones no
se tienen en cuenta, son aquellos consecuentes de la
propia enfermedad periodontal: dolor, sangrado,
gusto desagradable, halitosis, apariencia alterada de
los dientes, movilidad, pérdida de dientes, etc.
Ademas esti el tratamiento (dolor, coste, etc). Todo
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esto puede ser un incentivo para el paciente con res-
pecto al tratamiento (5).

MECANISMO PATOGENICO DE LA
ASOCIACION ESTRES-ENFERMEDAD
PERIODONTAL (Fig 1)

INFLUENCIA DEL ESTRES EN EL SISTEMA
INMUNE

Esta ampliamente reconocido el impacto que produce
el estrés agudo y crénico sobre el sistema inmune. El
estrés agudo tiene un efecto estimulante sobre el sis-
tema inmune, mientras que en el caso del estrés cré-
nico (fundamentalmente con depresion) la regulacion
del sistema inmune podria estar disminuida. De todos
modos, existe una variabilidad individual en la res-
puesta inmunoldgica al estrés (2).

El estrés es sugerido como un importante factor des-
tructor de la regulacién de la homeostasis entre
microflora oral y el sistema inmune del hospedador
(Genco 1992, Ainamo y Ainamo 1996, Seymour y cols
1993, Breivik y cols 1996).

Estudios psicoinmunolégicos observaron que la
defensa inmune contra antigenos se ve influida por la
interaccién entre comportamiento (estrés), sistema
nervioso central y células del sistema inmune. Estas
interacciones estdn mediadas por un '"complejo
inmuno-neuro-endocrino". La coordinacién esta
basada en las uniones de las fibras neuronales del
sistema nervioso auténomo y también en el eje hipo-
talamo — pituitaria — corteza suprarrenal, con cortisol
de la corteza suprarrenal y citocinas (ej: IL-10, IL-6)
jugando un importante papel como mediadores qui-
micos (3) (Fig 2).

INTERLEUCINA 1 BETA (IL-1p).

Es una citocina pleiotrépica y uno de los activadores
celulares mas frecuentes y multifuncionales. Esta pro-
ducida principalmente por monocitos/macréfagos,
células natural Killer y células B. Otras células como
fibroblastos, queratinocitos y células endoteliales
también pueden producirla. Ademas han sido vistas
producidas por células de sistema nervioso central
(SNC), junto a células de la microglia, astrocitos y
células endoteliales, siendo discutidas como fuentes
primarias (Besedovsky y del Rey 1996).

La actividad bioldgica de la IL-1f es extremadamente
diversa, activando proteinas en fase aguda, prosta-
glandinas, otras citocinas, induccién de colageno y
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sintesis de colagenasa, y reabsorcion de calcio en el
hueso. Ademas, en células inmunocompetentes se
hallaron efectos estimuladores en la proliferacién de
linfocitos, inhibicién de la sintesis de interferon (IFN)
y una elevada produccién de linfocinas de células T y
de inmunoglobulinas de células plasmaticas. Esto
conduce a una actividad proinflamatoria que regula y
coordina el curso de la respuesta inmune pero podria
también aumentar los efectos destructivos en sobre-
rreacciones.

La liberacién de IL-1f3 es estimulada por numerosas
sustancias, como linfocinas, otras citocinas, prosta-
glandina E: (PG E:), factores del complemento y bac-
terias o lipopolisacaridos (LPS) (Cavaillon y cols 1890,
Cavaillon y Haeffner-Cavaillon 1990, Okusawa y cols
1987, Kunkel y Chensue 1985, Sisson y Dinarello
1988). En particular, la liberacion inducida localmente
por bacterias tiene especial interés en la enfermedad
inflamatoria periodontal. Algunos estudios in vitro
hallaron que la secrecién de IL-1p podria estar esti-
mulada por la activacién de fagocitos mononucleares
mediante LPS. También, la liberaciéon de IL-1f podria
estimular los fibroblastos gingivales para liberar can-
tidades sustanciales de PG E2 y enzimas colagenoliti-
cas (Richards y Rutherford 1988, Meikle y cols 1989).
Ademas, se ha registrado un efecto desmineralizante
sobre el hueso alveolar (Tatakis 1993). Estos resulta-
dos in vitro fueron confirmados en algunos estudios
clinicos, donde niveles elevados de IL-13 fueron
detectados en el fluido crevicular, en el tejido conec-
tivo gingival y en el suero sanguineo de pacientes
periodontales (Gemmell y cols 1997).

INTERLEUCINA 6 (IL-6)

Es una citocina multifuncional que puede ser secre-
tada por varias células como monocitos/macroéfagos,
células T, fibroblastos, hepatocitos, células endotelia-
les y células neuronales (Van Snick 1990). Las princi-
pales fuentes en el organismo humano son las célu-
las T y B, fibroblastos y monocitos/macroéfagos, con
las células secretoras de IL-6 estimulandose las unas
a las otras. Por ejemplo, la secrecién de IL-6 de célu-
las T es dependiente de la estimulacién por monoci-
tos, mientras que los monocitos pueden producir IL-
6 sin la asistencia de otras células (Horii y cols 1988).
La liberacién de IL-6 es estimulada en la activacién
de monocitos/macréfagos por LPS, IL-1§ y TNF-a
(factor de necrosis tumoral alfa), mientras que las
células T y B son estimuladas por la secrecién de IL-
6 principalmente por mitégenos policlonales
(Kishimoto 1989).

La actividad biolégica de la IL-6 es altamente diversa,
actuando en la diferenciacion de células B en células
plasmaticas, activacién de células T y liberacién de

proteinas en fase aguda de los hepatocitos (Van Snick
1890).

CORTISOL

Es una hormona producida en la corteza suprarrenal,
y uno de los glucocorticoides mas importantes. Tiene
un fuerte impacto sobre el metabolismo intermedia-
rio, induce un incremento en la concentracién de azi-
car en sangre, e influye en el metabolismo de las gra-
sas. Ademas de estos efectos endocrinos, tiene impor-
tantes propiedades antiinflamatorias e inmunosupre-
soras, inhibiendo la formacién de linfocitos e indu-
ciendo hiperplasia del tejido linfatico (Sanan y Antén
1988). Como la produccién de anticuerpos estd inhi-
bida simultaneamente, hay un marcado descenso en
la defensa inmune humoral. Esto puede dar una opor-
tunidad a las bacterias periodontales de proliferar y
posiblemente invadir los tejidos, dando lugar, final-
mente, a una respuesta inflamatoria mas extensa.

La secrecion del cortisol esta regulada por el eje hipo-
talamo — pituitaria — corteza suprarrenal. La estimula-
cién del hipotalamo induce secrecién de hormona
liberadora de corticotropina (CRH), que llega al 16bu-
lo anterior de la glandula pituitaria, donde induce la
secrecién de la hormona adrenocorticotropa (ACTH).
Esta entra en la sangre periférica y estimula la corte-
za suprarrenal para secretar cortisol y otros esteroi-
des. El cortisol se dirige directamente a la sangre
periférica, vinculado a proteinas transportadoras (ej:
transcortina) y tiene un efecto inhibitorio sobre la
liberaciéon de CRH y ACTH en forma de feedback
negativo.

Influencias externas, como el estrés, tienen un claro
efecto estimulante sobre el eje hipotalamo — pituitaria
— corteza suprarrenal. Ademas, citocinas como IL-1f e
IL-6 podrian estimular este eje directamente (Harbuz
y cols 1992, Naito y cols 1990, Lyson y McCann 1991,
Eskay y cols 1990), con IL-1f de linfocitos y macréfa-
gos probablemente induciendo secrecién en la
region de la glandula pituitaria (Besedovsky y cols
1986).

Asi, ambas vias estimuladoras conducen a la secre-
cién de cortisol del eje adrenal (o suprarrenal) con los
consecuentes efectos inmunosupresores.

Estudios experimentales mostraron que el uso de glu-
cocorticoides sistémicos tiene un importante efecto
inhibitorio en la produccién de IL-12 en monocitos
pero no sobre la IL-10 (Visser y cols 1998, Elenkov y
cols 1996). Como la IL-12 regula la diferenciacién de
células T-helper a células Thl y la IL-10 estimula el
desarrollo de células Th2, es asumido que el estrés
induce una supresién selectiva de células Thl. Esto
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fue confirmado en algunos estudios clinicos con
pacientes bajo estrés, donde se han encontrado con-
centraciones elevadas de citocinas IL-10 e IL-6, que
son tipicas de células Th2, en contraste con IFN-a, en
sangre periférica (Marshall y cols 1998, Song y cols
1999, Dobbin y cols 1991).

Pese a toda esta informacién, son todavia muy desco-
nocidos los mecanismos por los que la defensa inmu-
ne contra anticuerpos o bacterias se ve influida por
interacciones entre comportamiento (estrés), sistema
nervioso central y células del sistema inmune.

El estrés mental y psicosocial puede resultar también
en una activacién del sistema nervioso auténomo y
una secrecion resultante de adrenalina y noradrenali-
na. Estas catecolaminas afectan entonces a las prosta-
glandinas y proteasas, que a su vez aumentan la des-
truccion periodontal (4). Por otro lado, disminuyen el
fluido sanguineo en la encia con la consecuente dis-
minucién de los elementos protectores frente a la
infeccion en la zona.

El aumento de la habilidad para convivir con el estrés
y reducir los efectos negativos mediante intervencio-
nes psicoldgicas podria tener efectos beneficiosos
sobre el sistema inmune (2).

INFLUENCIA DEL ESTRES EN EL
COMPORTAMIENTO

Diversos autores defienden un modelo de afectacién
del estrés como causante de una variacién en los
hébitos del individuo que lo padece. Esto se manifies-
ta en la adquisicién o aumento de factores de riesgo
con afectacién conocida sobre la enfermedad perio-
dontal. Asi, las personas estresadas parecen tener
peores niveles de higiene oral, asociados a una falta
de atencién dental periédica, ademas de estar rela-
cionados con consumo de tabaco. Esto puede estar
unido a una dieta rica en productos grasos, que puede
igualmente conducir a una depresiéon del sistema
inmune por elevados niveles de cortisol.

ESTUDIOS EN ANIMALES

1. (Shapira y cols 1999-2000) (7, 8). Estudio en rato-
nes sometidos a estrés fisico (frio) y psicologico (ais-
lamiento), ademds de tener un grupo control y un
grupo con induccién de corticoesteroides. Este autor
evidencia la distinta respuesta ante el estimulo lipo-
polisacarido de Porphiromonas gingivalis. En 1999
demostré un incremento en la migracién leucocitaria
asi como en la producciéon de INF-y y TNF-o en los
ratones sometidos a estrés respecto al grupo control
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cuando eran estimulados con patégenos periodonta-
les (P.g.). En el afio 2000, public6 un estudio que refle-
jaba la disminucién del nimero de macréfagos reclu-
tados ante estimulos (P.g.) en los ratones bajo situa-
ciones de estrés. Sin embargo, la actividad de estos
macréfagos (medida por la secrecion de 6xido nitri-
co) estaba aumentada en el grupo experimental.

En ambos trabajos, el estrés provocado por el aisla-
miento de los ratones desarrolld mayores alteraciones
en la respuesta inmune que el provocado por el frio.
Ademas, destaca la importancia de investigar los
diversos mediadores celulares, debido a que, segin
sus experimentos, los corticoesteroides no son los
tnicos involucrados en la respuesta inmune diferente
que sufre el organismo ante el estrés,

ESTUDIOS EN SERES HUMANOS:

1. (Shannon y cols 1969) (9). El estrés ambiental
puede ser un factor importante en las exacerbaciones
de los procesos de GUN y PUN. Shannon realizé un
estudio comparando los niveles de corticoesteroides
en orina (asociacién a estrés) sobre una muestra de
474 individuos clasificados en 6 grupos segin su
grado de salud/enfermedad gingivo-periodontal. Los
resultados mostraron una correlacién estadisticamen-
te significativa entre el grupo afectado de GUN y los
niveles elevados de corticoesteroides en orina de
esos pacientes.

2. (Freeman y cols 1993) (10). Realizaron un pequefio
estudio prospectivo de adultos trabajadores en el que
encontraron que una gran proporcién de la varianza
en la profundidad de las bolsas periodontales se
podia explicar por el estrés ocupacional, junto con el
hébito de fumar y la frecuencia de cepillado.

3. (Moss y cols 1996) (11). Estudio de casos-control
sobre factores psicosociales y periodontitis adulta en
el que se recogié informacién sobre depresién y nivel
de estrés diario debido a factores como el trabajo,
finanzas, familia, etc. Este estudio es valorado por su
clara descripcién al relacionar enfermedad periodon-
tal con actividad del sistema inmune, estrés psicoso-
cial y depresién. Esta realizado en 71 individuos con
enfermedad periodontal y 77 controles sin enferme-
dad, y se encontr6 que las personas con puntuaciones
elevadas en la escala de depresién tenian casi tres
veces mas probabilidad de padecer enfermedad
periodontal. También identifica lineas especificas de
investigacién para inquirir en cémo factores ambien-
tales podrian influir en la enfermedad periodontal.

4. (Croucher y cols 1997) (12). Realizaron un estudio
de 100 casos con al menos una bolsa con profundidad
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Fig. 1. Vias de actuacion del mecanismo patogénico de la asociacién de ambas entidades.
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Fig. 2. Via indirecta de la asociacién etiopatogénica estrés-Enfernedad Periodontal.
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mayor a 5 mm y 100 controles sin bolsas periodonta-
les. Concluyeron que la asociacién entre periodontitis
y el impacto de eventos negativos continia siendo
estadisticamente significativo incluso después de
controlar otras variables como nivel de educacién,
nimero de dientes perdidos y estado matrimonial,
pero no continda siendo significativo después de con-
trolar el habito de fumar. Parece ser que el hecho de
estar desempleado o de haber sufrido un aconteci-
miento desagradable esta asociado a un aumento en
el consumo de tabaco y un empeoramiento en los
niveles de higiene oral, lo que corrobora el modelo
conjunto de relacién estrés-comportamiento, ademas
de la afectacién en el sistema inmune.

5. (Genco y cols 1998) (13). Evaluaron la asociacién
del estrés, angustia y conducta de afrontamiento con
la enfermedad periodontal en 1426 sujetos, con eda-
des comprendidas entre 25 y 74 afios. Se recogieron
caracteristicas demograficas, médicas e historia den-
tal. También consumicién de tabaco y alcohol, al igual
que placa supragingival, flora subgingival, sangrado
gingival, célculo, profundidad de sondaje, nivel de
insercidn clinica y pérdida 6sea alveolar (radiografi-
camente).

Genco asegura que: "el estrés laboral supone una pre-
sién constante a largo plazo. Hemos visto que las per-
sonas que padecen mucha tensiéon o que se ven inca-
paces de solucionar un problema tienden a abando-
nar su higiene dental. Ademas, se producen cambios
salivares y se reduce la capacidad del organismo de
luchar contra las infecciones".

En los resultados del estudio se observé que los
pacientes que exhibian periodontitis severa tenian
niveles mas altos de cortisol en saliva y alto nivel de
estrés financiero y emocional; comparado con un
grupo control con leve o sin enfermedad periodontal
¥ bajo estrés financiero y emocional.

6.(Genco y cols 1999) (14). Este estudio corresponde
a nuevas valoraciones realizadas sobre la misma
muestra del afio anterior. Los sujetos completaron
cinco cuestionarios que valoraban rasgos y aptitudes
psicolégicas, incluyendo: acontecimientos vitales y su
impacto, estrés crénico o esfuerzos diarios, angustia,
estrategias para afrontar problemas y principales pro-
blemas. Clinicamente se valoraron diferentes indices
para determinar la enfermedad periodontal. El anali-
sis de los datos indicé que, de todos los problemas o
esfuerzos diarios, sélo el estado financiero fue asocia-
do significativamente con la pérdida de insercién y de
hueso después de ajustar la edad, sexo y cigarrillos
fumados. No obstante, sujetos con alto nivel de esfuer-
zo financiero o laboral, que mostraban importante
grado de afrontamiento de problemas, no tenian mas
enfermedad periodontal que aquellos con bajo
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esfuerzo financiero, sugiriendo que los efectos del
estrés en la enfermedad periodontal pueden ser
moderados adecuando la conducta de afrontamiento.

Concluyeron que los resultados del estrés psicoso-
cial asociado a esfuerzos o problemas financieros y
angustia manifestada como depresién, son indicado-
res importantes de riesgo de enfermedad periodon-
tal mas severa para adultos en los que el género
(masculino), tabaco, diabetes mellitus, B. forsythus y
P. gingivalis son también indicadores de riesgo signi-
ficativos.

7. (Deinzer y cols 1998-1999) (18, 16). Estudio pros-
pectivo en el que se observé mayor frecuencia de
deterioro severo de la salud gingival, en un grupo de
sujetos, después de haber pasado un periodo de exa-
menes académicos, comparado con un grupo control
que no experimentd estos examenes. Deinzer y cols
realizaron un experimento para valorar la relacién
entre estrés académico e inflamacién gingival, valo-
rando cambios en la IL-1f, un componente del siste-
ma inmune que se piensa que juega un papel en la
destruccién del tejido periodontal. Utilizando un
disefio de boca partida, estudiantes voluntarios de
medicina abandonaron la higiene oral durante 21
dias, para inducir gingivitis experimental en esos
cuadrantes, mientras mantenian niveles altos de
higiene oral en los otros dos cuadrantes. Se observé
que los estudiantes tenian niveles elevados de IL-1p
en ambas zonas (con y sin gingivitis) indicando que
el estrés podria afectar a la salud periodontal al
suprimir la actividad del sistema inmune, y esta rela-
cion podria ser mas pronunciada cuando la higiene
oral no es mantenida.

8. (Deinzer y cols 2000) (17). Estudio en 31 estudian-
tes de medicina. 18 estudiantes realizaron un impor-
tante examen académico y los 21 restantes sirvieron
como controles. Desde el dia del tltimo examen, los
estudiantes abandonaron la higiene oral en dos cua-
drantes antagonistas durante 21 dias (gingivitis expe-
rimental), mientras mantenian una perfecta higiene
en los cuadrantes restantes. Fueron recogidas mues-
tras de fluido crevicular en los dias 0, 5, 8, 15,18 y 21.
Se encontré un efecto significativo de la preexposi-
ciéon a estrés académico en la concentracién de IL-1p
crevicular. El efecto secundario, no obstante, fue mas
pedqueiio que en el estudio previo en el que el estrés
v la placa fueron presentados concomitantemente. Se
concluye que la preexposicién al estrés podria alterar
persistentemente los efectos inmunolégicos de la
microflora en el periodonto.

9. (Deizner y cols 2001) (18). Mientras parece ser una
creencia comin que el estrés psicosocial afecta al
comportamiento de higiene oral, esta suposicion ha
sido raramente probada. Este estudio si intenta anali-
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zar los efectos del estrés en la higiene oral. 16 pares
de estudiantes de medicina (uno participa en un
importante examen académico y el otro no, es decir,
sin estrés académico). Se realiz6é una limpieza profe-
sional al inicio del estudio (baseline). En el altimo dia
de exadmenes, los estudiantes respondieron cuestiona-
rios sobre higiene oral durante los examenes y se les
realiz6é una segunda exploracién dental (de la que no
tenian conocimiento previo). En el ultimo dia de exa-
menes (aproximadamente 6 semanas tras limpieza
profesional), los controles mostraron mas superficies
libres de placa. Los estudiantes admitieron una dismi-
nucién en la minuciosidad pero no en la frecuencia de
higiene oral.

10. (Axtelius y cols 1998) (19). Dos grupos de pacien-
tes fueron comparados: (a) buena respuesta al trata-
miento (n=11), (b) peor respuesta al tratamiento
(n=11). Factores somaéticos y psicolégicos fueron des-
critos al obtener informacién de encuestas y tests psi-
colégicos. El sequndo grupo mostraba mayor estrés
psicosocial y personalidad mas pasiva y dependiente.
El primer grupo mostraba personalidad mas rigida y
posiblemente una menor situacién psicosocial de
estrés en el pasado. El articulo destaca la posible con-
tribucién del estrés a la resistencia al tratamiento
periodontal. Los autores concluyen que es importante
valorar la personalidad y estado psicolégico del
paciente a la hora de valorar el pronéstico del trata-
miento periodontal.

11. (Shizukuishi y cols 1998) (20). Estudio que rela-
ciona el estilo de vida y estatus de salud periodontal
de los trabajadores de una fabrica japonesa. En una
revisiéon de salud anual, el estado de salud periodon-
tal fue calculado usando el Indice Periodontal
Comunitario (CPI). La informacion sobre el estilo de
vida fue obtenida por cuestionarios. Andlisis de dos
variables y multivariado fueron utilizados para exami-
nar la relacién entre estilo de vida, cuidado oral y dos
indicadores del estado de salud periodontal.

En el analisis de dos variables, las variables significa-
tivas fueron edad, tabaco, alcohol, frecuencia de cepi-
llado, método de cepillado y uso de suplementos
interdentales. Cantidad de tabaco o alcohol fue aso-
ciada con el estatus de salud periodontal.

Los datos de este estudio indican que el estilo de vida
(incluyendo tabaco y cuidado oral insuficiente) tiene
una asociacién independiente con la enfermedad
periodontal.

12. (Vanderas y cols 1998) (21). Estudio de gingivitis
en 314 jovenes entre 6 y 8 afios. Los niveles de cate-
colaminas urinarias (epinefrina, norepinefrina y
dopamina) no estaban relacionados con gingivitis
determinadas con indice de sangrado gingival.
Niveles de placa dental y numero de superficies pro-

ximales cariadas fueron significativamente asociadas
con gingivitis; cuando factores demograficos y estre-
sores psicosociales fueron afiadidos al analisis, s6lo la
educacién materna caus6 alguna asociacién con
gingivitis, sugiriendo para estos nifios que el estrés
emocional no seria un factor contribuyente al desa-
rrollo de gingivitis.

13. (Glaser y cols 1999) (22). Diferentes estudios han
observado que el estrés demora la cicatrizacién de
las heridas. Este estudio valora la relacion entre estrés
psicolégico y la secrecion de citocinas proinflamato-
rias en heridas recientes.

Experiment6 con 36 mujeres en las que se provocaba
una ampolla en el antebrazo. Las mujeres con mayor
estrés demostraron niveles significativamente mas
bajos de IL-1f e IL-8 en las zonas de herida. Ademas,
mujeres con bajos niveles de ambas citocinas des-
pués de 24 horas mostraron mayor estrés y niveles
mas altos de cortisol en saliva que aquellas con nive-
les altos de las anteriores citocinas.

14. (Suwatanapongched y cols 2000) (23). Estudio de
la IL-1pB en fluido crevicular de pacientes con perio-
dontitis activa. Se observaron niveles incrementados
en sitios con periodontitis activa, comparado con
sitios inactivos o sanos. Este estudio evalta la relacién
entre el nivel de IL-1f en fluido crevicular y el estatus
de enfermedad periodontal.

Se tomaron muestras en 139 dientes de 26 sujetos
(pacientes y controles). El nivel de IL-1$ no mostrd
correlacién con la profundidad de sondaje, pero tuvo
correlacién significativa con la extensién de pérdida
de insercion.

Este estudio sugiere que el nivel de IL-1f en fluido
crevicular podria tener un valor predictivo para deter-
minar el estatus periodontal activo o inactivo.

18. (Friedlander y cols 2001) (24). Estudio sobre los
principales desérdenes depresivos que confiere
valiosa informacién a los odontélogos sobre implica-
ciones clinicas del incremento de la prevalencia de
esta enfermedad. Estos desequilibrios pueden produ-
cir: cambios de peso, fatiga, pérdida de concentracién
y deterioro fisico. Estos individuos tienden a padecer
comportamientos inadecuados, incluyendo mala
higiene oral, dieta cariogénica, caries rampante, dis-
minucién del fluido salivar e incumplimiento de pro-
gramas periodontales. La enfermedad periodontal
avanzada normalmente es prevalente en estos indivi-
duos. Ademads, se ha observado que la medicacién
que toman estos pacientes para tratar los desérdenes
psicolégicos pueden producir xerostomia y asi
aumentar la incidencia de caries y enfermedad perio-
dontal.
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16. (Hugoson y cols 2002) (25). Estudio de la relaciéon
entre algunos eventos negativos y factores psicolé-
gicos con respecto a la enfermedad periodontal en
una poblacién adulta, con edades comprendidas
entre 50 y 80 afios, en Suecia.

Observaciones clinicas y estudios epidemiolégicos
sugieren que experiencias negativas en la vida, espe-
cialmente aquellas manifestadas en forma de depre-
sion, podrian contribuir a un aumento en la suscepti-
bilidad a la enfermedad periodontal.

En este estudio se investigé la relacién entre enfer-
medad periodontal, eventos desagradables en la vida
y factores psicolégicos. Estudio epidemiolégico trans-
versal realizado en 1993 en la ciudad de Jénképing
(Suecia). Se seleccionaron randomizadamente 298
individuos dentados. Se registraron dientes exis-
tentes, indice de placa, indice gingival, profundidad
de bolsa y hueso alveolar perdido. También se realizd
un cuestionario sobre: estatus econdémico, aconteci-
mientos vitales, factores psicolégicos y factores de
estrés.

Los resultados revelaron que, en adicién a los bien
documentados factores de riesgo periodontal como
aumento de edad, higiene oral y tabaco; la pérdida de
esposo/a (convirtiéndose en viudo/a), el tipo de per-
sonalidad y el control emocional también fueron aso-
ciados a enfermedad periodontal severa.

17. (Aleksejuniené y cols 2002) (26). Este estudio se
realizé en 1997-98 en diez areas de Lituania. Se reco-
gi6 informacién sobre higiene oral, niveles de sopor-
te periodontal e informacién sobre factores psicoso-
ciales y estilo de vida (en 681 sujetos).

Solo el estilo de vida fue empiricamente demostrado
como relacionado con el soporte periodontal. El
estrés y el mantenimiento de salud periodontal no
fueron empiricamente relacionados pero existen
razones para pensar en una posible relacién.

18. (Mengel y cols 2002) (3). El objetivo de este estu-
dio fue el de medir los niveles en sangre periférica de
IL-1B, IL-6 y cortisol en pacientes con enfermedad
periodontal para registrar alguna interaccién con el
estrés psicosocial.
- 16 pacientes sin tratar, con periodontitis agresiva
generalizada (AGP).
- 14 pacientes tratados de periodontitis agresiva
generalizada (AGP).
- § pacientes sin tratar, con periodontitis agresiva
localizada (ALP).
- 5 pacientes sin tratar, con periodontitis crénica
generalizada (CGP).
- 40 controles (salud periodontal).
IL-1f, IL-6 y cortisol fueron medidos con el test de
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ELISA. Se evalu6 la profundidad de sondaje, la rece-
sién gingival, el indice gingival, el indice de placa y el
nivel clinico de insercién. Se utilizé un cuestionario
para preguntar a los pacientes y controles sobre sus
aptitudes en la vida y el estrés inducido por el traba-
jo y la familia. También se registré el nivel de consu-
mo de tabaco.

Con respecto al cortisol, los resultados no mostraron
importantes diferencias entre pacientes y controles.
La IL-1B fue detectada sélo en pacientes con AGP y
sus controles, pero sin importantes diferencias. La IL-
6 fue detectada en todos los pacientes pero sin impor-
tantes diferencias. Sélo en los no tratados, con AGP, la
IL-6 estaba significativamente elevada y levemente
correlacionada con pérdida de insercién. En todos los
AGP, una leve correlacién fue registrada entre IL-1 e
IL-6. La evaluacién de los cuestionarios reveld una alta
proporcién de pacientes no tratados con AGP con una
actitud pesimista hacia la vida. En todos los AGP, la
pérdida de insercion fue relacionada con estrés fami-
liar y tabaco.

Este estudio no encontré correlacién entre mediado-
res inmunolégicos (IL-1f, IL-6), glucocorticoides (cor-
tisol) y los valores de estrés registrados. No obstante,
los pacientes con AGP no tratada mostraron signos de
actitud pesimista y un elevado nivel de IL-6 en sangre
periférica. Segtin los autores, posiblemente el nimero
de pacientes investigados fue muy pequefio para ade-
cuar conclusiones.

19. (Pistorius y cols 2002) (27). Estudio sobre la rela-
cion entre factores del estrés y la enfermedad perio-
dontal. Se realizaron cuestionarios en 120 pacientes
con periodontitis crénica y en 122 controles (salud
periodontal). Los resultados del estudio sugieren que
los eventos estresantes podrian ejercer un efecto des-
favorable en el curso de la periodontitis crénica.

ABSTRACT

In the chronic character of periodontitis, conditions or
risk factors are implicated on the progression of this
disease. Some examples are diabetes, tobacco, gene-
tic disorders, etc. Recently, different studies have tried
to make a relationship between the psychological
stress and the progression of periodontal disease.
These papers have had different results depended on
the studied population. Several studies have investiga-
ted the molecular and cellular bases in the relations-
hip between the immune system and the central
nerve system. The aim of this article is to make a lite-
rature review of the association between the psycho-
logical stress and periodontal disease, studding the
scientific evidence available of this association.
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