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1. INTRODUCCION

Para que una persona se mantenga saludable debe mantenerse un equilibrio
dinamico en su mente y en su cuerpo denominado homeostasis, sin embargo
en toda nuestra vida estamos expuestos a que este equilibrio se vea
amenazado constantemente por fuerzas adversas intrinsecas o extrinsecas,

reales o percibidas, que se denominan estresores.

Actualmente se sabe que la mayoria de las enfermedades periodontales
tienen una etiologia multifactorial. A pesar de que la presencia de
microorganismos es una condicion necesaria para el establecimiento de la
infeccion también se involucran otros factores, sistémicos y/o ambientales,
gue contribuyen al desarrollo y severidad de la enfermedad periodontal.
Estos factores incluyen condiciones sistémicas como la diabetes mellitus, el
tabaquismo, respuestas especificas del huésped, deficiencias nutricionales y

el estrés emocional.

En la Ultima década se han realizado diversos estudios para saber si existe
una relacion entre la enfermedad periodontal y los factores psicologicos

como el estrés.

Los mecanismos por los cuales el estrés influye en el establecimiento,
desarrollo y severidad de la enfermedad periodontal alin no son claros, sin
embargo se han propuesto dos vias principales, la primera es la activacion
del eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal que da como resultado final la
liberacion de cortisol, que en situaciones de estrés aumenta su secrecion, y
la segunda por medio de la instauracion de comportamientos insalubres que
tienden a adoptar las personas bajo estrés, reduciendo las conductas

preventivas.
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El cortisol es un glucocorticoide cuyo efecto mas importante es estimular la

conversion de proteinas en glucosa y su almacenamiento en forma de
glucégeno, de donde proviene su denominacion de glucocorticoide. Sin
embargo, a concentraciones altas el cortisol inhibe las respuestas
inflamatorias e inmunitarias aumentando asi el riesgo del establecimiento de

enfermedades.

A largo plazo el cortisol puede reducir la inmunocompetencia del organismo
frente a agentes patdgenos. Por ejemplo, el aumento del cortisol suprime la
respuesta inmune de manera directa por medio de la supresion de la
actividad de los neutrdfilos, la produccion de inmunoglobulina G (IgG) vy la
secrecion de IgA salival, que son agentes importantes para la respuesta

inmuno-inflamatoria normal contra los patégenos periodontales.

También se esta haciendo evidente que el efecto del estrés sobre la
enfermedad periodontal no sélo implica su presencia, sino su duracion
(agudo o croénico) y la capacidad del individuo para manejarlo, lo cual se ha
demostrado en estudios que tiene relacion con la severidad de la

enfermedad periodontal.

Todas las personas experimentan estrés, sin embargo parece ser que los
tipos de estrés que producen destruccidén periodontal mas severa son los de
largo plazo debido a que es menos probable que las personas puedan

controlarlos.



2. PROPOSITO

Conocer la relacion entre el estrés y la enfermedad periodontal asi como la
influencia que ejerce el cortisol, liberado en situaciones de estrés, sobre la

severidad de la enfermedad periodontal.

3. OBJETIVOS

¢ Identificar la relaciéon del estrés y la enfermedad periodontal.

e Identificar las situaciones de estrés que provocan una mayor liberacion

del cortisol.

e Identificar los principales mecanismos por los cuales el cortisol influye

para que una enfermedad periodontal establecida se agrave.



4. ESTRES

El estrés es un estado de tensién fisiolégica y psicolégica causado por un

estimulo adverso, fisico, mental o emocional, interno o externo, que tiende a

perturbar el funcionamiento de un organismo. *

El estrés es el proceso que ocurre en respuesta a eventos que se perciben

como amenazadores para el propio bienestar fisico o psicoldgico. %3

El estrés es un proceso adaptativo y de emergencia que genera emociones,

pero no es una emocién en si mismo. *

4.1 Antecedentes

En escritos médicos de los antiguos sirios, griegos y romanos hay
indicios de como tensiones ambientales podian alterar la resistencia a

las enfermedades.®

A los médicos ingleses del siglo XVII les llamé la atencion las

consecuencias perjudiciales de la vida acelerada de su época. °

El fisidlogo francés Claude Bernard, en el siglo XIX, describié como los
organismos multicelulares mantiene un medio interno muy estable y
finamente regulado, 6ptimo para la funcion de sus células. Aseguré
que para mantener la vida era necesario conservar el medio interno, a

pesar de las variaciones que se den en el medio ambiente. #°

Cannon, en 1920, basandose en la afirmacién de Claude Bernard,

utilizé por primera vez la palabra estrés al descubrir la influencia de
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factores emocionales en la secrecion de adrenalina. También introdujo

el término homeostasis para referirse al mantenimiento de un estado
interno estable. Ademas, estudié la respuesta del organismo en
situaciones de emergencia y describié la reaccion de lucha o de huida
como una respuesta basica del organismo a toda situacién percibida
como peligrosa y en la que se produce una liberacion de
catecolaminas por la médula suprarrenal y las terminaciones

nerviosas. > °

Hans Seyle, en 1927, denomind sindrome general de adaptacion a
aguella situacion en la que el organismo realiza el maximo esfuerzo
para adaptarse, que se desarrolla en tres fases: alarma, resistencia y
agotamiento (figura 1). Seyle definié el estrés como la respuesta
inespecifica del organismo a toda exigencia hecha sobre él. °

FASES DEL ESTRES

NIVEL NORMAL
DE RESISTENCIA

ALARMA RESISTENCIA AGOTAMIENTO
e w—

Figura 1. Fases del sindrome general de adaptacién de Hans Seyle, 1927. °
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4.2 Estresores o estimulos estresantes

Un estresor es un estimulo, situacion o circunstancia con el potencial para

inducir reacciones de estrés. !

Un estresor es un estimulo con la capacidad de activar el eje hipotalamo-
hipofisario-suprarrenal (HHS) y/o el sistema nervioso simpdtico, para ayudar

a un organismo a adaptarse fisiolégicamente frente a una amenaza.’

Los estimulos estresantes pueden ser fisicos o psicolégicos. Ejemplo de
estresor fisico: la exposicion al frio a largo plazo; estresor psicologico: la
consternacién por la pérdida del trabajo. Todos los estresores, sean fisicos o

psicoldgicos, producen un conjunto basico y similar de cambios fisioldgicos. &

Se puede decir que el estrés psicologico surge cuando los eventos o las
exigencias ambientales superan la capacidad de un individuo para hacer

frente a ciertas situaciones.’

La reaccion de las personas a las situaciones que provocan estrés se

denomina respuesta al estrés.*
Los estresores se han clasificado en cuatro categorias:

e Agudos: son estresores de corta duracion, duran tan soélo un

momento. *°
e De un tipo parcialmente limitados en el tiempo. °
e Crénicos intermitentes. °

e Cronicos: son estresores que se extienden durante largos periodos de

tiempo, incluso indefinidamente. *°

11



Los hechos percibidos como estresores suelen encontrarse dentro de una o

mas de las siguientes categorias:

Acontecimientos traumaticos. Son situaciones de extremo peligro que
escapan a la experiencia humana habitual, como catastrofes
naturales, desastres causados por los humanos, accidentes a gran

escala y agresiones fisicas.

Sucesos que representan un gran cambio en la vida. Dos pioneros en
la investigacion del estrés, Holmes y Rahe (1967), argumentaron que
cualquier cambio que exija numerosos reajustes puede percibirse

como estresante.

Conflictos internos. El conflicto se da cuando una persona debe elegir
entre objetivos o cursos de accion incompatibles, o mutuamente
excluyentes, y sucede a menudo que los objetivos que se desean

alcanzar son incompatibles entre si. °

El estrés no soélo surge de hechos negativos, también de hechos

positivos. Sean positivos 0 negativos, los estimulos que pueden producir

estrés comparten algunas caracteristicas:

1) Son tan intensos que pueden producir un estado de sobrecarga

que impide que podamos adaptarnos a ellos.

2) Provocan tendencias incompatibles, como las de aproximarnos o

alegarnos de cierto objeto o actividad.

3) Son incontrolables, es decir, exceden nuestro limite de control. 2

12
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La intensidad de la respuesta al estrés depende del estimulo estresante y del

individuo, pero también de las estrategias que adopte el sujeto para afrontar

el estrés. ®

4.3 Reacciones psicoldgicas al estrés

Las situaciones estresantes provocan efectos potenciales que se pueden
observar, o incluso medir. Los cuales incluyen las siguientes reacciones

emocionales:
e Ansiedad
e lray agresividad
e Apatia y depresion
e Alteraciones cognitivas

e Alteraciones del autoestima *'3

4.3.1 Habilidades de afrontamiento

Las emociones y la activacion fisiol6gica creadas por las situaciones
estresantes son muy incomodas, lo que motiva al individuo a hacer algo para
aliviarlas. El proceso por el cual una persona intenta controlar las demandas

estresantes se denomina afrontamiento y éste adopta dos formas:

e Afrontamiento focalizado en el problema: la persona se centra en el
problema o situacion especifica, buscando la manera de cambiarla o

evitarla en el futuro. Las personas que tienden a usar este método de

13
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afrontar situaciones estresantes muestran niveles inferiores de

depresién durante y después de la situacion. *

e Afrontamiento focalizado en la emocion: la persona se centra en aliviar
las emociones asociadas con la situacion estresante aunque ésta no
pueda alterarse. Este tipo de afrontamiento se utiliza para prevenir las
emociones negativas que abruman a la persona y hacer a un lado el

problema. 3

4.4 Reacciones fisioldgicas al estrés

El organismo responde a los estresores iniciando una compleja
secuencia de respuestas fisioldgicas (figura 2) que son parte de un
patron general de reacciones conocido como sindrome de ataque o
huida, un proceso controlado por el sistema nervioso simpatico. El
sistema nervioso simpatico prepara al cuerpo para la accién inmediata.
Por lo comun las respuestas son breves, y retornan con rapidez a los

niveles normales. >3

Si la amenaza percibida se resuelve rapidamente, las respuestas de
emergencia ceden, pero si la situacion estresante se mantiene (estrés
cronico), se desencadena una serie de diversas reacciones internas

que tienen como fin la adaptacion. 22

14



Sistema nervioso
simpatico

Médula
suprarrenal

Noradrenalina y
adrenalina

Figura 2. El enfoque de los dos sistemas de la respuesta al estrés.®
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Cuando somos expuestos a fuentes cronicas de estrés las reacciones que

forman parte del sindrome de ataque o huida son las primeras en una
secuencia mas larga de respuestas activadas por nuestros esfuerzos por
adaptarnos a un estresor. Esta secuencia se denomina sindrome de
adaptacion general (Hans Seyle, 1927) o de respuesta al estrés y consta de

tres etapas:

1. Reaccion inicial de alarma. El cuerpo se prepara para la accion
inmediata. Se activa el sistema simpatico-suprarrenal a través de la
secrecion y liberacién de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina)
en las terminaciones nerviosas y se incrementa la actividad motora y
metabolica del cuerpo humano, lo que permite que el cuerpo se

prepare para enfrentar los peligros o amenazas. #*°

2. Resistencia. Si el estrés se prolonga el cuerpo continta produciendo
recursos a una tasa superior a lo normal para afrontar de manera
efectiva al estresor. Se promueve la formacion de glucocorticoides
(cortisol), los cuales favorecen la actividad del sistema simpatico-
adrenal y actian sobre el metabolismo de forma mas lenta que las
catecolaminas lo que permite que el organismo tenga una respuesta
secundaria (resistencia) que es necesaria para preservar la

continuidad del efecto simpatico-adrenal. #*°

3. Agotamiento. Las condiciones prolongadas de estrés finalizan con el
agotamiento, nuestra capacidad de resistencia es consumida y
aumenta la susceptibilidad a las enfermedades, ya que, se ha
comprobado que el hipercortisolismo (mayor secrecién de cortisol)
prolongado lleva a desgaste muscular, hiperglucemia (diabetes
mellitus), atrofia del sistema inmune, alteraciones musculares y Ulcera

péptica. %*°

16
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Un estrés breve o transitorio despierta necesidades adaptativas y un estrés

excesivo llega a tener consecuencias desastrosas. *°

Cuando el estrés se presenta de una magnitud y naturaleza que permite la
percepcion subjetiva de control por parte del individuo puede ser agradable y
gratificante, o al menos no dafino. Por otro lado, si el estrés es de
naturaleza, magnitud o duracion que estd mas alla de los recursos
adaptativos de un individuo puede asociarse con una percepcion de pérdida

de control, disforia y consecuencias adversas fisicas y del comportamiento. **

Los factores estresantes pueden aumentar la susceptibilidad a los agentes
infecciosos, influir en la severidad de las enfermedades infecciosas, disminuir
la intensidad de la respuesta inmune del huésped y hacer lenta la curaciéon

de las heridas. ’

4.5 Conductas relacionadas con la salud

Ciertas conductas relacionadas con la salud pueden aumentar de forma
considerable la susceptibilidad a las enfermedades debido a que cuando una

persona esta estresada suele adoptar conductas insalubres. 3

Algunas personas responden al estrés psicoldgico y a las circunstancias
adversas por medio del tabaquismo, el consumo excesivo de alcohol y malos

habitos de alimentacion.?®

Fumar es una de las principales causas de enfermedades cardiovasculares y
enfisema. Una dieta rica en grasas contribuye a la aparicion de
enfermedades cardiovasculares. Las personas estresadas a menudo se

vuelven sedentarias y la falta de ejercicio fisico aumenta el riesgo de infartos.

17
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El consumo excesivo de alcohol provoca enfermedades hepaticas. De esta

manera, el estrés puede afectar indirectamente a la salud, reduciendo la
frecuencia de las conductas saludables o positivas y aumentando las

negativas. °

Por otra parte se piensa que los factores de comportamiento estan
influenciados por las condiciones sociales. El tabaquismo es una actividad
ejercida por las personas en circunstancias particulares y para entender por
gué algunas personas fuman y otras no, se requiere el conocimiento de las

circunstancias que la activan. %

Blane argumenta que los comportamientos individuales deben ser vistos
como indicadores de otros factores que estan mas directamente relacionados

a la estructura social, y que son los verdaderos agentes etiolégicos. %

Los comportamientos relacionados con la salud son una expresion de las
circunstancias que condicionan el comportamiento de un individuo. Los
llamados comportamientos de riesgo suelen ocurrir en el mismo grupo de
clase social. Aquellos en las peores circunstancias de vida tienen pueden
tener peores comportamientos. Los comportamientos y las respuestas a las
circunstancias de la vida afectan al sistema inmunoldgico y por lo tanto a la
salud incrementando la susceptibilidad a las enfermedades. #

18



5. CORTISOL

El cortisol, también conocido como hidrocortisona, es un glucocorticoide
perteneciente al grupo de las hormonas corticosteroides secretadas en la

corteza de las glandulas suprarrenales (figura 3).*?

Glandulas
suprarrenales

Figura 3. Glandulas suprarrenales *

El cortisol es el principal glucocorticoide liberado desde la corteza
suprarrenal, responsable de casi el 95% de toda la actividad

glucocorticoide.** 3

19



5.1 Secrecion del cortisol

La secrecién del cortisol esta regulada por el eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal (figura 4). El hipotalamo es estimulado por diversos estimulos
neuronales lo que induce la secrecibn de un factor liberador, que es
generado por neuronas de los nudcleos paraventriculares del hipotalamo
llamado hormona liberadora de corticotropina (CRH) que es transportada por
los vasos porta-hipofisarios (figura 5) al I6bulo anterior de la hipofisis
(adenohipdfisis) donde induce la secrecion de la hormona corticotropina o
adrenocorticotropica (ACTH), ésta entra en la sangre periférica y estimula a

la corteza suprarrenal para secretar cortisol y otros esteroides. 4712,

Hipotalamo >

/
Adenohipdfisis >
Glandula suprarren(b

Figura 4. Secrecién del cortisol **

20



Vasos porta-
hipofisarios

Figura 5. Vasos porta-hipofisarios.*

A su vez, el cortisol ejerce un efecto directo de retroalimentacion negativa
sobre el hipotalamo disminuyendo la sintesis de CRH y también sobre la
adenohipofisis reduciendo la formacion de ACTH (figura 6). Ambos efectos
retroactivos ayudan a controlar la concentracion plasmatica de cortisol, asi
cuando la secrecion de cortisol asciende en exceso, este sistema reduce

automaticamente la ACTH hacia valores de control normales. 2

21



Figura 6. Retroalimentacion negativa del cortisol.*

Debido a que el cortisol es una hormona lipofilica o liposoluble se difunde
fuera de la corteza suprarrenal y dentro del torrente sanguineo

inmediatamente después de su sintesis.™

El cortisol se segrega en pulsos, provocados por los pulsos de ACTH,
causados a su vez por la liberacion pulsatil de CRH. En los seres humanos
estos pulsos son mas frecuentes en las primeras horas de la mafiana y en
promedio el 75% de la produccion diaria de cortisol ocurre entre las 4:00 a.m.

y las 10:00 a.m. Los pulsos disminuyen de frecuencia en la noche. **

22
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Las concentraciones plasméaticas maximas de ACTH y cortisol se alcanzan

unas 2 horas antes de despertar y el nivel plasmatico minimo de ambos se
obtiene justo antes de dormir.

Los niveles plasméticos del cortisol estan normalmente regulados por una
retroalimentacion negativa en el hipotalamo y la hipofisis anterior, que limita
la secrecién de CRH y ACTH. 1°

El cortisol ejerce sus efectos mediante su interaccion inicial con los
receptores intracelulares de las células efectoras. El cortisol es liposoluble y
se difunde con facilidad a través de la membrana celular. Lo efectos
metabdlicos del cortisol no son inmediatos tardan de 45 a 60 minutos en

manifestarse. 2

23



5.2 Funciones del cortisol

En concentraciones plasmaticas normales el cortisol mantiene una amplia

variedad de funciones esenciales del cuerpo, influye en el metabolismo de

carbohidratos, grasas y proteinas (figura 7). ***?

Figura 7. Funciones del cortisol. *®

El cortisol es necesario para mantener la produccién de glucosa a partir de
proteinas. Algunos de sus efectos se consideran como permisivos de las
acciones de otras hormonas, indicando que el cortisol no inicia directamente,
sino que permite la aparicion de ciertos procesos fundamentales. Por
ejemplo, el cortisol no estimula directamente la glucogendlisis, sin embargo,

en su presencia aumenta la glucogendlisis activada por el glucagén. 1% *°
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Ademas de estos efectos endocrinos, a mayores concentraciones el cortisol

tiene importantes propiedades antiinflamatorias e inmunosupresoras,
inhibiendo la formacién de linfocitos e induciendo hiperplasia del tejido
linfatico. Asimismo el cortisol tiene un importante papel en la adaptacion del

cuerpo al estrés. * 13

5.2.1 Estimulacion de la gluconeogenia o gluconeogeénesis

El efecto metabdlico mas conocido del cortisol es la estimulacion de la
gluconeogenia en el higado, que consiste en la formacion de hidratos de
carbono a partir de las proteinas y su almacenamiento en forma de
glucogeno. Esta conversion de proteinas en glucosa se debe a dos efectos

del cortisol: 1>1°

1. EIl cortisol aumenta las enzimas que convierten los aminoacidos en

glucosa dentro de los hepatocitos.*?

2. El cortisol moviliza los aminoacidos de los tejidos extrahepaticos,
sobre todo del musculo y asi llegan mas aminoacidos al plasma para
incorporarse a la gluconeogenia hepética y facilitar la formacion de

glucosa. **

Uno de los efectos del incremento de la gluconeogenia por parte del cortisol
consiste en un aumento del depdsito del glucégeno en los hepatocitos, esto
permite a otras hormonas glucoliticas, como la adrenalina y el glucagén,
movilizar la glucosa en los periodos de necesidad, como sucede entre las

comidas. *?

El cortisol también reduce en grado moderado el ritmo de utilizacion de
glucosa por la mayoria de las células del cuerpo. *

25



5.2.2 Incremento de la glucemia

El cortisol es un potente antagonista de la insulina. Inhibe la captacion de
glucosa estimulada por la insulina en el musculo y el tejido adiposo y bloquea
el efecto supresor de la insulina sobre la produccién hepética de glucosa. **

La secrecion excesiva de cortisol da como resultado una elevacion del
contenido plasmatico de glucosa y un aumento compensador de las
concentraciones plasmaticas de insulina. Si la respuesta de la insulina es
insuficiente, el incremento de la glucemia alcanza a veces tal proporcion que

se llega a un estado conocido como diabetes suprarrenal. % *°

5.2.3 Efectos en el metabolismo de las proteinas

Reduccion de las proteinas celulares. Uno de los principales efectos del
cortisol sobre los sistemas metabdlicos del organismo consiste en el
descenso de los depdsitos de proteinas de las células del organismo, con
excepcion de las del higado. Esto se debe tanto al descenso de la sintesis de
proteinas como a un mayor catabolismo de las proteinas ya existentes dentro

de las células. *?

Aumento de las proteinas del higado y el plasma. El cortisol estimula la
produccion de proteinas en el higado, dando asi un aumento de las proteinas
del plasma debido a que éstas son formadas en el higado y liberadas a la

sangre. *
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5.2.4 Efectos en el metabolismo de las grasas.

El cortisol moviliza a los acidos grasos del tejido adiposo, con lo cual
aumenta la concentracion de éstos en el plasma. Este aumento en el plasma
de los &cidos grasos también aumenta la utilizacion de éstos con fines
energéticos. Al parecer, el cortisol también ejerce un efecto directo que

potencia la oxidacion de los acidos grasos en el interior de la célula. *?

En periodos de ayuno prolongado o de estrés el cortisol induce una mayor
movilizacion de grasas junto con un incremento en la oxidacion de los acidos
grasos en la célula, lo cual induce una desviacion de los sistemas
metabolicos celulares, que pasan de la utilizacion energética de glucosa a la

utilizacién de acidos grasos. *?

Las personas que presentan una secrecion excesiva de cortisol desarrollan
una obesidad peculiar, debido a que la grasa sobrante se deposita en el
térax y en la cabeza. Se ha sugerido que esta obesidad es consecuencia de
una estimulacién exagerada del consumo de alimentos y que algunos tejidos
del organismo generan grasa con mas rapidez de la que la movilizan y

oxidan. 2
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5.3 El papel del cortisol en la respuesta al estrés

Por décadas, el cortisol ha sido considerado la hormona del estrés debido a
gue es necesario para la supervivencia del organismo sometido a estrés. El
dolor intenso y el ejercicio prolongado también provocan la liberacion de

cortisol.*> 1°

Casi cualquier tipo de estrés, fisico o emocional, es un estimulo importante
gue provoca un aumento inmediato y notable de la secrecion de ACTH por la
adenohipofisis, seguido unos minutos después de wuna secrecion

considerable de cortisol por la corteza suprarrenal, que llega a multiplicarse

hasta por 20 veces. * 13

Los estresores que son mas eficaces en la estimulacion de la secrecion del

cortisol son usualmente estimulos nocivos tales como:
Cirugia

Traumatismos

Quemaduras

Infecciones

Conmocion

Dolor

Exposicion a temperaturas extremas

Ejercicio vigoroso

Preocupacion (ansiedad). ** 3
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Los estimulos dolorosos inducidos por cualquier tipo de estrés fisico o dafio

tisular se transmiten primero en sentido proximal al tronco del encéfalo y
luego a la eminencia media del hipotdlamo, desde la cual se secreta CRH al
sistema porta de la hipofisis (figura 8). Pocos minutos después, toda la
secuencia reguladora provoca la aparicion de grandes cantidades de cortisol

en la sangre.*

Eminencia media

Figura 8. Eminencia media del hipotalamo y sistema porta de la hipdfisis. **
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El estrés mental puede inducir un aumento, igualmente rapido, de la

secrecion de ACTH, que se cree debido a la estimulacién del sistema
limbico, sobre todo de la regiébn de la amigdala y del hipocampo, que

transmiten sefiales a la regién posteromedial del hipotalamo (figura 9). *?

Figura 9. Amigdala e hipocampo. %

La clave del sistema regulador del cortisol es la excitacion del hipotalamo por
los distintos tipos de estrés. El estrés activa todo el sistema e induce una
liberacion rapida de cortisol que, a su vez, desencadena una serie de efectos
metabdlicos para aliviar la naturaleza nociva del estrés. Ademas, el cortisol
actla directamente sobre el hipotdlamo y la adenohipoéfisis para que se
reduzca la concentracion plasmatica de cortisol en los momentos en los que

el organismo no experimenta estrés.
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No obstante, cuando los estimulos estresantes prevalecen y rompen este

mecanismo retroactivo directo e inhibidor del cortisol, provocan
exacerbaciones peridédicas de su secrecion varias veces al dia o bien una
secrecion prolongada de cortisol durante las fases de estrés cronico (figura
10). *?

Figura 10. Secrecion del cortisol en la respuesta al estrés. *°
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5.4 Efecto antiinflamatorio e inmunosupresor de las concentraciones

altas del cortisol.

Cuando un tejido sufre dafios a causa de un traumatismo, infeccion
bacteriana u otra causa, suele inflamarse. En ocasiones esta inflamacion
resulta mas nociva que el traumatismo o la enfermedad, como sucede en la
artritis reumatoide. Cuando se secretan o inyectan grandes cantidades de

cortisol a una persona, éste ejerce dos efectos antiinflamatorios:

1) El cortisol puede bloquear las primeras etapas del proceso

inflamatorio antes de que la inflamacion se inicie.

2) Si la inflamacion ya se ha iniciado, el cortisol favorecera su rapida

desaparicién y aceleraré la cicatrizacion. *?
El cortisol ejerce los siguientes efectos preventivos de la inflamacion:

1. El cortisol estabiliza las membranas lisosémicas, es decir aumenta la
resistencia a la rotura de las membranas de los lisosomas
intracelulares lo que provoca que en las células dafiadas haya una
importante disminucion de la liberacibn de casi todas las enzimas
proteoliticas que inducen la inflamaciébn y que se encuentran

normalmente en los lisosomas. *?

2. El cortisol reduce la permeabilidad de los capilares, lo que impide la

salida de plasma hacia los tejidos. *?

3. El cortisol disminuye la emigracion de los leucocitos a la zona
inflamada y la fagocitosis de las células dafiadas. Estas acciones se
deben al descenso, inducido por el cortisol, de la sintesis de

prostaglandinas y leucotrienos que, de otra manera, incrementarian la

32



b ¥ o

Pl

vasodilatacion, la permeabilidad capilar y la movilidad de los

leucocitos. *?

El cortisol inhibe al sistema inmunitario y reduce la multiplicacién de
los linfocitos, sobre todo de los linfocitos T. La menor cantidad de
linfocitos T y de anticuerpos en la zona inflamada reduce las
reacciones tisulares que en caso contrario, fomentarian la
inflamacion.*?

El cortisol disminuye la fiebre porque reduce la liberacion de
interleucina-1 por los leucocitos, uno de los principales estimuladores

del sistema termorregulador hipotalamico. *?

33



6. INMUNIDAD

La inmunidad es la capacidad que tiene el cuerpo humano de resistir casi
todos los tipos de microorganismos y toxinas que tienden a lesionar los

tejidos y 6rganos. *

La respuesta inmunitaria es una reaccion desplegada tanto frente a los
componentes de los microorganismos infecciosos como a macromoléculas
del tipo de las proteinas y los polisacaridos, y a pequefios compuestos

quimicos que sean reconocidos como ajenos. °

La defensa contra los microorganismos tiene lugar a través de las primeras
reacciones correspondientes a la inmunidad innata y las respuestas

posteriores a cargo de la inmunidad adaptativa (figura 11). *°
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Figura 11. Inmunidad innata e inmunidad adaptativa *
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6.1 Inmunidad innata

La inmunidad innata (natural o espontanea), representa la primera linea de
defensa contra las infecciones. Esta constituida por mecanismos de defensa
celulares y bioquimicos ya establecidos incluso antes de contraerse la

infeccién y preparados para responder con rapidez una vez producida.®

Los mecanismos de la inmunidad innata s6lo reaccionan ante los microbios
(y los derivados de las células dafiadas), y responden basicamente de la

misma manera cada vez que se repite una infeccion. *°

El sistema inmunitario innato no reconoce mas que una cantidad total
concreta de productos microbianos. Los mecanismos de la inmunidad innata
han evolucionado hasta reconocer los microbios (lo ajeno) y no las moléculas
del huésped (lo propio). No se tiene noticia de que la respuesta inmunitaria
innata reaccione contra las estructuras propias en un tejido sano, y por tanto
es superior al sistema inmunitario adaptativo en la distincion entre lo propio y
lo ajeno, ya que puede haber respuestas inmunitarias adaptativas contra los

autoantigenos que culminen en una enfermedad autoinmunitaria. *°
La inmunidad innata cumple dos funciones principales:

1. Es la primera respuesta ofrecida frente a los microbios, que impide,

controla o elimina la infeccién en el huésped. *°

2. Estimula las respuestas inmunitarias adaptativas. La inmunidad innata
no solo cumple funciones defensivas contra una infeccion, sino que
también advierte de su existencia con el objetivo de organizar una

respuesta inmunitaria adaptativa posterior. *°
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6.1.1 Principales componentes

1. Barreras fisicas, son las superficies epiteliales como la piel y el
revestimiento del tubo digestivo y de las vias respiratorias que
impiden la entrada de los microbios.

2. Barreras quimicas, son sustancias antimicrobianas formadas en sus
superficies.

3. Células fagociticas (neutrofilos, macréfagos) y linfocitos citoliticos
naturales (NK), son las principales células efectoras de la inmunidad
innata. Su misidn consiste en atacar a los microbios después de
haber abierto una brecha en las barreras epiteliales y haber
penetrado en los tejidos o en la circulacion.

4. Proteinas sanguineas, como los factores del sistema del complemento
y otros mediadores de la inflamacion.

5. Citocinas, regulan y coordinan muchas de las actividades de las
células encargadas de la inmunidad innata. *°

Las funciones de las principales componentes de la inmunidad innata se

enlistan en el siguiente cuadro:

Componentes Funciones principales

Barreras

Capas epiteliales Impedir la entrada de los
microbios.

(piel, superficies mucosas de los

aparatos digestivo y respiratorio)

Péptidos antimicrobianos Destruccién de los microbios.

Linfocitos intraepiteliales Destruccion de los microbios.
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Células efectoras circulantes

Neutrofilos Fagocitosis y destruccion inicial
de los microbios.
Macréfagos Fagocitosis y destruccién

de
de

estimulan la inflamacion.

eficiente los microbios,

secrecion citocinas que

Linfocitos citoliticos naturales (NK)

Lisis de las células infectadas,

activacion de los macrofagos.

Proteinas efectoras circulantes

Sistema del complemento (consta
de varias proteinas plasméticas)

Destruccion de los microbios,
opsonizacién de los microbios,

activacion de los leucocitos.

Lectina de union a la manosa

(colectina)

Opsonizacion de los microbios,

activacion del complemento.

Proteina C reactiva (pentraxina)

Opsonizacion de los microbios,

activacion del complemento.

Citocinas

Factor de necrosis tumoral (FNT),

interleucina 1 (IL-1), quimiocinas

Inflamacion.

Interferon a (IFN-a), Interferén (3

(IFN-B)

Resistencia a la infeccién virica.
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Interferon-gamma (IFN-y) Activacion de los macréfagos

Interleucina 12 (IL-12) Produccion de IFN-O por los
linfocitos NK 'y T.

Interleucina 15 (IL-15) Proliferacion de los linfocitos NK.

Interleucina 10 (IL-10), factor | Control de la inflamacion.
transformador del crecimiento B
(TGF-B)

6.2 Inmunidad adaptativa

El cuerpo humano tiene la capacidad de desarrollar una inmunidad
especifica extremadamente potente frente a microorganismos invasores
individuales como bacterias, virus y toxinas mortales, e incluso a sustancias
extrafias procedentes de otros animales. A ésta se le llama inmunidad
adquirida o adaptativa. Es estimulada por la exposicion a los
microorganismos infecciosos, su magnitud y capacidad defensiva crece con

cada exposicién sucesiva a un microorganismo concreto. *21°

Este tipo de inmunidad aparece como respuesta a una infeccion y se adapta
a ella, tiene una gran especificidad frente a diversas moléculas y posee la
propiedad de recordar las exposiciones repetidas al mismo microbio para

responder con mayor rapidez. *°

El sistema inmunitario adaptativo tiene la capacidad de reconocer una gran
cantidad de sustancias microbianas y no microbianas, y de reaccionar frente

a ellas. 1°
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Sus principales componentes celulares son los linfocitos, las células

presentadoras de antigenos y las células efectoras. *°

Los linfocitos reconocen los antigenos extrafios de manera especifica y
responden contra ellos. Los linfocitos B son las Unicas células capaces de
producir anticuerpos, reconocen los antigenos extracelulares. Los linfocitos
T reconocen los antigenos de los microorganismos intracelulares y sirven

para destruir estos microbios o las células infectadas. *

Las células presentadoras de antigeno se encargan de captar a los

antigenos y exponerlos ante linfocitos especificos para activarlos. *°

Las células efectoras intervienen en los efectos finales obtenidos con la

respuesta inmunitaria, que consisten en eliminar los antigenos. *°
Hay dos tipos de respuestas inmunitarias adaptativas:
e Inmunidad humoral

e Inmunidad celular *°

6.2.1 Inmunidad humoral

En la inmunidad humoral el cuerpo produce anticuerpos circulantes, que son
moléculas de globulinas presentes en la sangre y en las secreciones
mucosas capaces de atacar al microorganismo invasor. Los linfocitos B
acttan como mediadores de este tipo de inmunidad y secretan a los

anticuerpos. *?

Los anticuerpos reconocen los antigenos microbianos, neutralizan la
infecciosidad de los microorganismos y los marcan como una diana para su

eliminacion por diversos mecanismos efectores. *°
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La inmunidad humoral es el principal mecanismo de defensa contra los

microbios extracelulares y sus toxinas, debido a que los anticuerpos

segregados pueden unirse a ellos y contribuir a su destruccién. *°

6.2.2 Inmunidad celular

La inmunidad celular queda a cargo de los linfocitos T, y le corresponde la
defensa contra los microbios intracelulares, como los virus y algunas
bacterias, que sobreviven y proliferan en el interior de los fagocitos y de otras
células del huésped, donde los anticuerpos circulantes no los tienen a su

alcance. *°

Todas las respuestas inmunitarias humorales y celulares dirigidas contra los
antigenos extrafios poseen una serie de caracteristicas fundamentales que

reflejan las caracteristicas de los linfocitos encargados de su produccion. °

Principales caracteristicas de la inmunidad celular: *

Caracteristica Importancia funcional

Especificidad Garantiza que los distintos antigenos

despierten respuestas especificas.

Diversidad Deja que el sistema inmunitario
responda a una gran variedad de

antigenos.

Memoria Da lugar a una amplificacién de las
respuestas después de repetirse la

exposicion al mismo antigeno.
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Expansion clonal

Aumenta la cantidad de linfocitos
especificos de un antigeno para

seguir el ritmo de los microbios.

Especializaciéon

Genera respuestas Optimas en la
defensa contra los diversos tipos de

microbios.

Contencion y homeostasis

Permite que el sistema inmunitario
responda al contacto con los

antigenos nuevos.

Falta de reactividad

huésped

frente

al

Evita la lesién del anfitribn durante
las respuestas a los antigenos

extranos.

6.3 Citocinas

Las citocinas son proteinas secretadas por las células de la inmunidad innata

y adaptativa que median muchas de las funciones de estas células. Las

citocinas se producen en respuesta a los microorganismos y a otros

antigenos y tienen un amplio rango de funciones bioldgicas que incluyen

atraccion de células a los sitios de lesion e infeccion, activacion y supresion

de varias funciones celulares, e induccién de la proliferacién y diferenciacion

en la inmunidad y la inflamacién.

16, 17
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En la fase de activacion de las respuestas inmunitarias adaptativas, las

citocinas estimulan el crecimiento y la diferenciacion de los linfocitos. En las
fases efectoras de la inmunidad innata y adaptativa las citocinas activan a
diferentes células efectoras para que eliminen los microorganismos y otros

antigenos. °

Dentro de los linfocitos T CD4" existen dos subpoblaciones claramente
definidas en funcién de las citocinas que producen y de su actividad
predominante, las células Thl y las células Th2 que tienen un papel

importante en la inmunidad celular y humoral, respectivamente. 2

Las citocinas Thl generalmente regulan la inmunidad celular (respuestas a
patogenos intracelulares que involucra activacion de células como linfocitos
T citotéxicos vy linfocitos NK) e incluye moléculas tales como interleucina-2

(IL-2), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interferén-gamma (IFN-y). ”
18

Las citocinas Th2 tienen un importante papel en la regulacién de la
inmunidad humoral (respuestas a patdégenos extracelulares que involucran
activacion de células B y produccion de anticuerpos), e incluye moléculas
tales como IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, y IL-13. *" 8
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7. RELACION DEL ESTRES Y EL SISTEMA INMUNOLOGICO

Es reconocido el impacto que produce el estrés agudo y crénico sobre el
sistema inmunoldgico. Las repercusiones tedricas y clinicas del
descubrimiento de que el estrés puede aumentar la vulnerabilidad a las
infecciones fueron tan grandes que llevaron a principios de la década de los
aflos ochenta a la aparicibn de un nuevo campo de investigacion

psicobiolégica, la psiconeuroinmunologia (PNI). 8

La psiconeuroinmunologia se encarga del estudio de las interacciones entre
los factores psicologicos, el sistema nervioso y el sistema inmunitario,
proporcionando evidencia clave sobre la manera en que los estresores, y las
emociones negativas que generan, pueden traducirse en cambios fisiolégicos

y alterar la regulacién de la respuesta inmune. "8

El estrés es necesario para hacer frente a los desafios de la vida diaria. El
problema comienza cuando la respuesta al estrés es inadecuada para la
magnitud del desafio, lo que produce cambios neuroendocrinos vy
bioquimicos que resultan en efectos adversos sobre el correcto

funcionamiento del sistema inmunolégico. *°

Las alteraciones inmunitarias pueden ser estimuladas por eventos
estresantes, que van desde problemas cotidianos hasta adversidades

cronicas. 8

El estrés agudo tiene un efecto estimulante sobre el sistema inmune.
Segerstrom y Miller hallaron que los efectos del estrés sobre la funcion
inmunitaria dependian del tipo de estrés, encontraron que los estimulos
estresantes agudos o breves (de menos de 2 horas) producian mejoras en la
funcion inmunitaria, como la circulaciébn de células desde los O6rganos

linfoides a la sangre periférica. * "8
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Por otra parte, se ha considerado que los estresores crénicos (aquellos que

duran mucho tiempo) son perjudiciales para la funcion inmune, debido a que

la regulacién del sistema inmune podria estar disminuida. * 2

Algunos estresores, como el padecimiento de una lesion trauméatica que lleva
a la incapacidad fisica, pueden obligar a las personas que los padecen a
reestructurar los aspectos clave de su vida cotidiana y convertirse en factores
estresantes cronicos. Los factores estresantes pueden aumentar la
susceptibilidad a los agentes infecciosos, influir en la severidad de las
enfermedades infecciosas, disminuir la intensidad de la respuesta inmune del

huésped y hacer lenta la cicatrizacion de las heridas. ’

Las respuestas al estrés de duracion corta o limitada se acompafian de
efectos temporalmente beneficiosos y no de consecuencias adversas para el
individuo. Sin embrago, la activacion crénica del sistema de estrés puede dar
lugar a una serie de trastornos que son el resultado de un aumento o de una

secrecion prolongada de cortisol. **

La activacion del eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal por medio de
estimulos estresantes tiene profundos efectos inhibitorios sobre las
respuestas inmunoldgica e inflamatoria, dado que practicamente todos los
componentes de la respuesta inmune son inhibidos por los glucocorticoides
(cortisol), a nivel celular los principales efectos anti-inflamatorios e
inmunosupresores de los glucocorticoides incluyen alteraciones en la funcién
de los leucocitos, disminucién en la funcion de las citocinas y mediadores de
la inflamacién. Estos efectos se ejercen durante el estrés cuando las

concentraciones en la circulacién del cortisol se elevan. *
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Durante el estrés, el sistema nervioso autbnomo ejerce efectos sistémicos

sobre érganos inmunolégicos mediante la induccién de la secrecién de IL-6
en la circulacion sistémica. A pesar de su inherente actividad inflamatoria, la
IL-6 tiene un importante papel en el control global de la inflamacion
estimulando la secrecidén de glucocorticoides y suprimiendo la secrecion de
TNF-a e IL-1. Ademas, las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina)
inhiben la IL-12 y estimulan la secrecion de IL-10 y de este modo causan la
supresion de la inmunidad celular y la inmunidad innata y estimulan la

inmunidad humoral.

Los efectos combinados de los glucocorticoides y las catecolaminas sobre
los monocitos/macrofagos y las células dendriticas son para inhibir la
inmunidad innata y las citocinas Thl como el interferén-y y la IL-12, y para
estimular las citocinas Th2 como la IL-10. Esto sugiere que la
inmunosupresion relacionada con el estrés se refiere principalmente a la
inmunidad innata y celular, facilitando la aparicion de enfermedades
relacionadas a deficiencias de estas respuestas inmunoldgicas, tales como

resfriado, tuberculosis y ciertos tumores. **

También existen medios comportamentales por los que el estrés puede
alterar la funcion inmunitaria. Por ejemplo, las personas bajo intenso estrés a
menudo cambian sus pautas de alimentacién, ejercicio, suefio y consumo de
drogas, todo lo cual puede alterar la funcion inmunitaria. Y no se debe olvidar
que existe una variabilidad individual en la respuesta inmunolégica al

estrés.* 8
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7.1 Influencia del estrés en las enfermedades infecciosas

Los estresores pueden aumentar el riesgo a desarrollar enfermedades

infecciosas asi como prolongar los episodios de éstas.’

Para explorar esta relacion entre el estrés y las enfermedades infecciosas se
han realizado pruebas en ratones y como factor estresante se usa la
restriccion. Los ratones se colocan en tubos de tal manera que puedan
moverse hacia delante y hacia atras pero no pueden darse la vuelta. Un
ejemplo de los datos obtenidos con un ratdn infectado por el virus de la
influenza mostré que el factor de estrés (la restriccion) causo la alteracion de
la respuesta inmune al virus, incluida la respuesta de anticuerpos y la
supresion de la respuesta de las citocinas. El transito de las células
mononucleares a los pulmones, infectados por el virus, se redujo
significativamente en animales estresados al igual que el tamafo de los

ganglios linfaticos de drenaje.’

Estudios de Glaser y col. (1992) han confirmado el hallazgo de que los
eventos estresantes y las emociones negativas que los acompafian, como la
ansiedad y la depresion, son capaces de modular las respuestas de los
anticuerpos y de las células T a vacunas contra la infeccion por el virus de la

hepatitis B y el virus de la rubéola. ’

Por otra parte, las respuestas de los anticuerpos a las vacunas anti-
bacterianas también estan influenciadas por el estrés. Por ejemplo, después
de la vacunacién, los titulos de anticuerpos a una vacuna contra el
neumococo disminuyeron en un periodo de 6 meses en los individuos que se

encontraban bajo estrés .’

46



=

Las personas que estdn mas angustiadas y ansiosas presentan respuestas

inmunoldgicas a las vacunas mas débiles y de menor duracién. Por lo tanto,
es razonable asumir que estos individuos también serdn mas lentos para
desarrollar respuestas inmunoldgicas contra los patégenos y podrian estar

en mayor riesgo de desarrollar una enfermedad més grave.

También se ha demostrado que la angustia puede alterar la susceptibilidad
de un individuo a la infeccion con virus respiratorios. En un estudio de Cohen
y col. (1998) con un grupo de 394 voluntarios sanos que fueron inoculados
con una cepa de virus respiratorio la gravedad de la infeccion respiratoria y
los sintomas clinicos del resfriado incrementaron en individuos con aumento

en el indice de estrés psicoldgico.’
El indice de estrés fue una compilacion de tres medidas comunes:
1. El nimero de eventos estresantes de la vida.

2. El grado en que un participante sinti6 que las demandas actuales

superan su capacidad de afrontamiento.

3. Las puntuaciones de una lista de palabras de emociones negativas,

como triste, enojado y nervioso.

La similitud de estudios en humanos y roedores proporciona una fuerte
evidencia de que el estrés puede alterar la regulacién de las respuestas
inmunoldgicas humoral y celular frente a patdgenos y aumentar el riesgo de

desarrollar enfermedades infecciosas. ’
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El herpesvirus y el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) son diferentes

de muchos otros virus en que permanecen en un estado latente en el cuerpo
después de la infeccion primaria. Estudios en hombres infectados por el VIH

han indicado que el estrés aumenta la tasa de progresion de la enfermedad.

En un estudio longitudinal de Leserman y col. (1999) con hombres VIH
positivos que estaban asintomaticos al ingreso del estudio se observé una
progresion mas rapida del SIDA en aquellos con mas eventos estresante en
su vida y menos apoyo social o interpersonal. Otros estudios de Cole y col.
(1996) reportaron que el curso de la infeccion por el VIH se acelerd en los
hombres homosexuales que ocultaron su identidad homosexual en

comparacion con los que no la ocultaron. ’

El virus del herpes simple (VHS) es un patégeno humano natural que se
caracteriza por su capacidad de causar una infeccion aguda en un lugar
periférico y establecer una infeccién latente en los ganglios sensoriales
locales. Estudios de Bonneau y col. (2001) realizados en modelos de ratén
han aportado pruebas convincentes de experimentacién de que el estrés no
s6lo aumenta el desarrollo y la gravedad de la infeccion por VHS sino que
también reprime componentes de la respuesta primaria y de memoria de los

linfocitos T citotéxicos contra la infeccién de VHS. ’
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8. INFLUENCIA DEL ESTRES Y EL CORTISOL EN LA
SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Las enfermedades periodontales son condiciones inflamatorias causadas por
infeccién con bacterias subgingivales. Actualmente se sabe que no todas las
personas y poblaciones tienen el mismo riesgo de desarrollar enfermedad
periodontal. Aunque las bacterias estan bien establecidas como agentes
etiologicos de la enfermedad periodontal el hecho de que su sola presencia
no es capaz de producir la destruccion avanzada del tejido periodontal en
todas las personas sugiere que hay una respuesta y adaptacion individual a
una cierta cantidad de placa dento-bacteriana sin progresion de la

enfermedad. * 920 3

Las investigaciones epidemioldgicas y experimentales han ayudado a
reconocer condiciones o factores de riesgo, permitiendo una mejor
comprension de por qué unos individuos son mas susceptibles que otros.
Entre estas condiciones o factores de riego periodontales encontramos la
edad, el género, el tabaquismo, infeccibn con Porphyromonas gingivalis,

Bacteroides forsythus y diabetes mellitus. % ?°

Otros factores, como el estrés, la depresion y la ansiedad, ain no estan
confirmados como condiciones de riesgo absolutos, pero se han identificado
en algunos estudios de observacion como factores potenciales que pueden
contribuir al desarrollo de la enfermedad periodontal.*®
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Los factores de riesgo ambientales como el tabaquismo y el estrés pueden

modificar la respuesta del huésped y asi modificar la progresion, la severidad
y el resultado de la enfermedad debido a que la exposicion a agentes
estresantes puede afectar las respuestas inmunitarias del huésped, lo que
hace al individuo mas susceptible al desarrollo de condiciones insalubres y

que afectan a la salud periodontal. *°

Se ha intentado relacionar el estrés psicoldgico a la prevalencia y progresion
de la enfermedad periodontal, aislando este factor de otros que pudieran
influir directa o indirectamente en los resultados. Durante la Gltima década se
ha hecho mas evidente la influencia negativa del estrés en el estado de salud
bucal, que puede conducir a una mayor cantidad de placa dento-bacteriana,

inflamacion gingival y periodontitis mas severa. * #*

La variacion en la severidad de la enfermedad periodontal no siempre puede
explicarse completamente por las condiciones sistémicas, genéticas, el
tabaquismo, la higiene oral o la edad. Por lo tanto, se ha postulado que los
factores psicosociales como el estrés pueden ser responsables de la

variabilidad restante. 2*

La enfermedad periodontal asociada al estrés puede estar relacionada con
cambios psiconeuroinmunolégicos, conductas de salud en riesgo, 0 una

combinacion de ambas. %4 2°
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Los efectos del estrés en el periodonto pueden ser mediados a través dos de

vias, una via directa y otra indirecta como se ilustra en la siguiente figura: *

l

[ Vias de actuacion ]
[

[ Via directa ]

Via indirecta

endocrino autébnomo

J [ Sistema Sistema nervioso }

Disminucién de
héabitos de control
voluntario. Disminucion de la

respuesta inmune del
huésped.
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El estrés puede causar una desregulacion en el sistema inmune en primer

lugar por la activacién del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal (HHS) dando
como resultado la liberacién de cortisol y en segundo lugar por la activacion
del sistema nervioso autbnomo y la secrecidén resultante de adrenalina y
noradrenalina. O bien el estrés puede simplemente aumentar
comportamientos en las personas que afectan a la salud periodontal. Por
ejemplo las personas que experimentan estrés pueden tener mala higiene
oral, deficiente cumplimiento con el cuidado dental y pueden fumar mas que

los individuos que no estan bajo estrés. - *#

Una reciente revision sistematica de Peruzzo y col. (2007) de casos y
controles asi como estudios prospectivos que examinaron factores
psicolégicos como el estrés y la depresion en relacién con la enfermedad
periodontal indicaron que 57.1 % de los estudios reportaron una correlacion
positiva entre el estrés u otros factores psicolégicos y la enfermedad
periodontal, y 14.2 % no. Por lo tanto el peso de la evidencia parece sugerir

una asociacion entre el estrés psicolégico y la salud periodontal. ** #*

En un estudio transversal de Hilgert y col. (2006) en una poblacion de por lo
menos 50 afios de edad, los niveles elevados de cortisol en saliva se
asociaron con la extension y severidad de las periodontitis incluso después
del ajuste de varias variables como edad, higiene oral, género vy

tabaquismo.?> 2°
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8.1 Mecanismos psiconeuroinmunoldgicos del estrés y el cortisol en la

enfermedad periodontal.

Como ya se menciond los factores de riesgo sistémicos como la diabetes
mellitus, el tabaquismo, la edad, los factores genéticos influyen en la
aparicion y en la progresion de la enfermedad periodontal, sin embargo el
estrés y los comportamientos deficientes para enfrentar la situacion
estresante también pueden contribuir en el desarrollo de la enfermedad

periodontal. 2% 24

Al igual que muchas enfermedades cronicas, el desarrollo de la enfermedad
periodontal puede también estar relacionado a condiciones que alteran la

resistencia del huésped a las bacterias periodontopatégenas. %

Aunque el mecanismo por el cual el estrés afecta la salud periodontal sigue
sin estar claro se propone que el estrés psicolégico puede dar lugar a
respuestas inmunologicas e inflamatorias que influyen en la enfermedad
periodontal o bien que los estados afectivos negativos pueden reducir el

cumplimiento de las conductas preventivas. %*
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El estrés psicoldgico provoca la desregulacion de la respuesta inmunolégica

a través de los siguientes mecanismos:

1. En primer lugar, en respuesta al estimulo estresante se activa el eje
hipotalamo-hipofisis-suprarrenal (HHS) (figura 7) que promueve la
liberacion de la hormona liberadora de corticotropina (CRH) desde el
hipotalamo, a su vez esta hormona actia sobre la hipofisis anterior
para promover la liberacion de la hormona corticotropina (ACTH).
Luego la hormona corticotropina actla en la corteza suprarrenal y
causa la produccién y liberacion de hormonas glucocorticoides,
predominantemente cortisol. El cortisol ejerce diversos efectos por
todo el cuerpo, entre los que se encuentran importantes efectos

inmunosupresores. **°

Hipotalamo

CRH

Hipofisis
anterior

ACTH

Corteza
suprarrenal

Cortisol

Figura 7. Eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal *
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2. En segundo lugar, la exposicion a agentes estresantes puede

provocar respuestas que se transmiten al sistema nervioso autbnomo,
dando por resultado la secrecion de catecolaminas (adrenalina y
noradrenalina) de la meédula suprarrenal y ejercer un efecto
inmunosupresor, el cual puede aumentar la destruccion del tejido

periodontal. *°

La activacion crénica del eje hipotdlamo-hipofisario-suprarrenal puede influir
en progresion y severidad de la enfermedad periodontal a través de la

desregulacion del cortisol que afecta la funcién inmune. 2*

En el estudio de Johannsen y col. (2006) en pacientes con depresion
relacionado con estrés y con enfermedad periodontal severa las
concentraciones del cortisol en el fluido crevicular fueron 10 veces mas altas
gue las de los controles. Esto sugiere que los niveles elevados del cortisol
pueden suprimir mecanismos de la respuesta del huésped tales como la
funcién de las células T cooperadoras (Th), la produccién y actividad de
anticuerpos y la funciéon de los neutréfilos. Esto podria conducir a un
deterioro de la funcion del sistema inmune, lo cual incrementaria el riesgo de

enfermedad periodontal mas severa. *°

El cortisol disminuye la produccibn de citocinas proinflamatorias
(interleucinas, prostaglandinas y factor de necrosis tumoral). También ejerce
importantes efectos supresores a través de mecanismos muy especificos en
multiples niveles, como la reduccién en el nimero de linfocitos circulantes,
monocitos y eosinofilos e inhibe la acumulacion de macréfagos, eosindfilos y

neutréfilos en los sitios de inflamacion. @' *°
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El cortisol deprime la respuesta inmune incluyendo la actividad de

neutréfilos, la secrecion de citocinas y la produccion de inmunoglobulina G
(IgG) vy de inmunoglobulina A (IgA) todos los cuales son criticos en la
respuesta inmunoinflamatoria del huésped contra los patdgenos

periodontales. ' %

La IgA puede disminuir la colonizacion inicial de los patégenos periodontales.
La IgG ejerce proteccion mediante la opsonizacibn de las bacterias
periodontales para que puedan ser fagocitadas y destruidas por los

neutrofilos. 1% 22

Por lo tanto, la supresién de la respuesta inmune por la activacion cronica del
eje hipotalamo-hipofisario-suprarrenal con el consiguiente aumento de los
niveles de cortisol inducido por el estrés aumenta el riesgo de destruccion

periodontal por parte de los patégenos relacionados. %3’

Por eso, estos cambios tienen importantes acciones supresoras en las
respuestas inmunoldgicas e inflamatorias provocando mayor susceptibilidad
a patégenos periodontales, lo que conduce al establecimiento de la infeccion
periodontal, que puede dar lugar a enfermedad periodontal mas severa.
También hay evidencia de que la elevacion a largo tiempo del cortisol puede
estar asociado con inflamacién crénica debido a que el cortisol pierde su
habilidad para inhibir las respuestas inflamatorias iniciada por el sistema

inmune. 2+ 28
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Johannsen y col. (2010) realizaron un estudio con 20 estudiantes que

participaron en un periodo de exdmenes durante 3 semanas reportandose
altos niveles de ansiedad entre los participantes. Todos los estudiantes se
sometieron a un examen clinico, se recolectaron muestras de saliva y de
fluido crevicular gingival al comienzo de los examenes y 4 semanas después;

los participantes continuaron con su habitual higiene oral. %*

Se observo mayor acumulacién de placa, inflamacién gingival y sangrado al
sondeo durante el periodo de examenes en comparaciéon con el periodo
después de los exdmenes. Este aumento en los niveles de placa dental y de
inflamacion gingival puede deberse a los cambios de comportamiento en los

estudiantes estresados en cuanto a su higiene bucal. %

Para la inflamacién gingival se consideraron dos posibles explicaciones:1) el
aumento se puede explicar por la influencia directa del estrés en el sistema
inmune, mediante la liberacién de hormonas del estrés (cortisol), 2) o por la
influencia de la acumulacién de placa que conduce a la inflamacion gingival,
ambos resultan en un incremento a la susceptibilidad a las enfermedades
periodontales. En este estudio los estudiantes revelaron niveles
significativamente mas elevados de cortisol en saliva durante el periodo de

examenes en comparacion con el periodo después de los examenes. #*

La exposicion repetida al estrés, tales como en los periodos de exadmenes,
puede resultar en la liberacion mas activa del cortisol por la corteza

suprarrenal. %*

El estrés académico parece afectar la salud periodontal de las personas,
demostrado por la acumulacibn de mayor cantidad de placa dento-
bacteriana, inflamacién gingival y el aumento en la cantidad de interleucina-6

(IL-6) e IL-10 en el fluido crevicular y aumento del cortisol en la saliva. %*
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Denzer y col. (1999) realizaron un experimento para evaluar la relacion entre

el estrés académico y la inflamacién gingival evaluando cambios de la
interleucina 1-B (IL-1B), que es un componente del sistema inmunoldgico que
tiene un papel en la destruccion del tejido periodontal. Los resultados
mostraron niveles significativamente mas altos de IL-1B tanto en sitios con
gingivitis y en sitios sanos, indicando que el estrés puede afectar la salud
periodontal a través de la supresion de la actividad del sistema inmune y que
esta relacion es mas pronunciada cuando no se mantiene una higiene oral

adecuada. %’

Al parecer, tres citocinas pro-inflamatorias, la interleucina-1 que se encuentra
en dos formas activadas (IL-1a y la IL-B), la IL-6 y el factor de necrosis
tumoral-a (TNF-a) tiene un papel central en la destruccion del tejido
periodontal. Las propiedades de estas citocinas relacionadas con la
destruccién de tejido periodontal incluyen la estimulacién de resorcion 6sea y

la induccion de proteinasas de degradacion de tejido periodontal. *°

Otros estudios también han demostrado que el estrés psicoldgico, asi como
la depresion estan asociados con aumento en los niveles de de IL-1B3 e IL-6
en suero de pacientes con depresion asociado al estrés (Johannsen y col.
2006). *°
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El estrés cronico puede afectar la cantidad de pérdida 6sea en sitios con

enfermedad periodontal. Peruzzo y col. (2008) encontraron que el estrés
cronico puede modular la expresion de citocinas como IL-1(3, IL-6, IL-10 e
IFN-y en los sitios con periodontitis. Los datos de su estudio en ratas
mostraron que en los sitios de inflamacién aumentaron los niveles de IL-1j3,
IL-10 e IFN-y comparado con los sitios no inflamados, confirmando asi una
asociacion entre los niveles elevados de las citocinas pro-inflamatorias IL-1,

IL-6 e IFN-y y los sitios que mostraron destruccién periodontal. 3

Por lo tanto, el aumento de los niveles de IL- 6 en el fluido crevicular en
sujetos estresados esta relacionada con la severidad de los sitios con
enfermedad periodontal, ademas se sabe que la IL-6 estimula la actividad del
eje HHS. 243

8.2 Efectos del estrés psicoldgico sobre las citocinas Thly Th2

Las citocinas Thl y Th2 regulan diferentes vias inmunoldgicas para combatir
a los patogenos: las citocinas Thl coordinan las respuestas inmunologicas
celulares y las citocinas Th2 coordinan las respuestas inmunoldgicas

humorales. *’

Bajo estrés un tipo de un inmunidad puede ser aumentada y otra suprimida
resultando en efectos inmunomoduladores. Investigaciones recientes han
mostrado que ambos componentes psicoldgicos y biolégicos (cortisol) de las
experiencias estresantes pueden influir en la expresion de citocinas Thl y
Th2. '

Los efectos del estrés sobre las citocinas Th1l/Th2 depende del tipo de
estresor que se presente. El estrés psicolégico se puede caracterizar de

acuerdo a la duracién, frecuencia, severidad y resolucion del evento
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estresante. Es importante distinguir estas caracteristicas pues no todos los

estresores afectan a las citocinas Th1 y Th2 del mismo modo. *’

8.2.1 Estresores agudos o breves

Los estresores breves o agudos ocurren durante la vida cotidiana y son
estresores limitados en el tiempo, por ejemplo el estrés académico
(examenes académicos) y estancias hospitalarias breves. La literatura sefiala
que en los individuos saludables el estrés asociado con la realizacion de
examenes académicos causa una disminucion en las citocinas Thl y un

aumento en las citocinas Th2. '

En un estudio de Marshall y col. (1998) con estudiantes de medicina, se
asocid el estrés de los exdmenes con un significativo aumento en la
produccion de IL-10 y una disminucion en la produccion de IFN-y e IL-2,

demostrando que las citocinas Th1 disminuyen a causa del estrés agudo. *’

Segerstrom y Miller (2004) realizaron una revision de la literatura sobre el
estrés y la inmunidad y concluyeron, después de un meta-andlisis de 300
estudios, que los estresores breves ejercen un efecto fiable en la produccion
de citocinas que involucra un cambio de la inmunidad celular, como se
muestra por una disminucién en las citocinas Thl, hacia la inmunidad
humoral, como se muestra por un aumento en las citocinas Th2. Las
consecuencias de este cambio pueden ser nocivas basadas en una mayor
susceptibilidad a virus o bacterias, a las cuales el sistema inmune celular
atacaria. Por lo tanto, si un individuo experimenta este tipo de estresor y es
expuesto a un patdgeno podria ser mas dificil para su sistema inmune resistir
estos patégenos si las citocinas que ayudan a coordinar la respuesta estan

disminuidas. '
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Segerstom y Miller encontraron en su meta-analisis que las medidas

funcionales de la respuesta inmune tales como la citotoxicidad de los
linfocitos NK y las respuestas proliferativas de los linfocitos T estuvieron
disminuidas en la presencia de estresores breves. Las citocinas Thl juegan
un papel vital en la mediacion de estas respuestas, las cuales ayudan en la
defensa y erradicacion de virus y otros patégenos. Esto pone de manifiesto
evidencia adicional del efecto del estrés sobre las citocinas Th1/Th2. *’

8.2.2 Estresores cronicos

En contraste a los estresores breves, los estresores cronicos ocurren durante
un periodo prolongado de tiempo y provocan respuestas psicologicas y
biolégicas prolongadas, por ejemplo el cuidado de un enfermo

cronicamente.’

La literatura sefala que el estrés crénico esta asociado con disminucion de
las respuestas Thl y Th2 asi como disminucion en otros parametros
inmunoldgicos tales como en la respuesta inmunoldgica innata. Por ejemplo,
el estresor cronico ha sido asociado con disminucién en la produccion de
citocinas Thl incluyendo IL-2, IFN-y e IL-12, asi como disminucion en la

produccion de citocinas Th2 tales como IL-4. *'

Estos tipos de efectos inmunosupresores tienen importantes implicaciones
en la susceptibilidad a las enfermedades como el aumento del riesgo, bajo

estrés crénico, a enfermedades infecciosas y neoplasicas.’
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8.2.3 Cortisol y enfermedad periodontal

Los glucocorticoides (predominantemente el cortisol) ejercen efectos
inhibitorios en las citocinas Thl y aumentan los efectos en las citocinas
Th2.'’

La relacion entre los glucocorticoides y la produccién y diferenciacién de las
citocinas Th1/Th2 afiade un importante vinculo a la relacion del estrés

psicoldgico y el sistema inmunolégico. *’

Los niveles del cortisol aumentan cuando un individuo experimenta
situaciones estresantes donde sus recursos de afrontamiento no son

capaces de contrarrestar las demandas del ambiente. *’

La investigacion de la inmunologia basica en las areas de las hormonas del
estrés y las citocinas Thl y Th2 revela que los glucocorticoides actian sobre
los linfocitos con el fin de inducir la produccion de citocinas Th2 y disminuir la
produccion de las citocinas Thl. Especificamente los glucocorticoides
trabajan para suprimir la produccién de IL-12 necesaria para el desarrollo de
las células Thl y por lo tanto la produccion de citocinas tales como el IFN-y.

Ha sido establecido que la enfermedad periodontal puede ser resultado de
una inapropiada respuesta del huésped a la infeccidn por microorganismos.
La respuesta del huésped se divide en inmunidad innata y adaptativa. La
inmunidad innata opera sin previa exposicion al patdégeno e incluye barreras
fisicas, diversas poblaciones de células (como neutrofilos, monocitos y
linfocitos NK), el complemento y péptidos antimicrobianos. La inmunidad
adaptativa es una respuesta muy especifica que se amplifica en la
exposicion a patdgenos especificos. Esta consiste en la inmunidad humoral y

la mediada por células. *
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La naturaleza de la respuesta inmune adaptativa, en particular la naturaleza

de los linfocitos involucrados en la inmunidad, puede explicar en parte las

diferencias en la respuesta del huésped entre los individuos. *

Breivik y col. (1996) propusieron un modelo en el que la extension de la
enfermedad periodontal puede ser predicha por la reactividad del eje
hipotalamico-hipofisario-suprarrenal y sus efectos sobre el numero de
linfocitos T. Como ya se menciond los linfocitos T cooperadores (Th) se
dividen en dos subpoblaciones, células Thl y células Th2, en funcion de su
produccién de citocinas. *

Las citocinas Thl estimulan la inmunidad celular y las citocinas Th2

promueven la diferenciacion de las células B y la inmunidad humoral. *

Estudios in vitro y en animales de Iwakabe y col. (1998) apoyan el argumento
de que el aumento de los niveles de cortisol en plasma puede provocar una

respuesta inapropiada de las células Th2. *

Se ha sugerido que bajo situaciones de estrés la respuesta inmune mediada
por las citocinas Th2 es dominante y aumenta la susceptibilidad a las

enfermedades infecciosas.

Seymour y col. (1996) sugirieron que la respuesta inmune mediada por la
citocinas Thl puede ser protectora contra la enfermedad periodontal,
mientras que la respuesta inmune mediada por las coticinas Th2 puede

incrementar la destruccién periodontal. *

Con el fin de probar la hip6tesis anterior se compararon tipos genéticamente
distintos de ratas, que diferian en su respuesta al estrés. Un grupo tuvo
respuestas elevadas a la cortisona (cortisol) y el otro grupo tuvo menor
respuesta a la cortisona. Se produjo periodontitis inducida por ligadura en los

segundos molares derechos de todas las ratas y se midié usando
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radiografias digitales y exanimacién histoldgica. Las ratas con respuesta alta

a la cortisona generaron una respuesta mas fuerte de las células Th2 contra
los agentes infecciosos en comparacion con las ratas con menor respuesta a
la cortisona. Las ratas con respuesta alta a la cortisona manifestaron gran
pérdida de hueso alveolar y mayor pérdida de fibras de tejido conectivo.
Estos datos apoyan la propuesta de que la respuesta inmune dominante de

las células Th2 puede ser méas destructiva. *

8.3 Efectos de la capacidad para manejar el estrés sobre la

enfermedad periodontal

El estrés no es la misma experiencia para todos, a veces depende de la
cantidad de apoyo social por parte de la familia o los amigos, lo que podria
disminuir el potencial del estrés. Ademas algo mas importante que la
presencia de los agentes estresantes es cdmo una persona los maneja o los

afronta. *°

El afrontamiento o la capacidad de las personas para hacer frente al estrés
es un intento de controlar, reducir o evitar los efectos negativos y
desagradables del estrés. Las estrategias para manejar el estrés centradas
en las emociones incluyen conductas como consumo de alcohol o drogas
para sentirse mejor, admitiendo que no pueden lidiar con el problema y
dejando de intentarlo y pretendiendo que el problema en realidad no ha
sucedido. Estas estrategias centradas en las emociones son evasiones que
no son eficaces para lidiar con el estrés y estdn asociadas con bajos niveles

de bienestar. > %°
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Por otro lado las estrategias para manejar el estrés centradas en el problema

estan asociadas con altos niveles de bienestar. Esto puede explicar por qué
las personas con un afrontamiento centrado en los problemas tienen menos
riesgo de enfermedad periodontal, puesto que ellos no so6lo “hacen un plan
de accién”, también adoptan medidas adicionales para tratar de deshacerse

del problema. * %

Genco y col. (1999) realizaron un estudio cuyo objetivo fue investigar los
efectos moderadores de los factores psicosociales sobre la salud periodontal.
En los resultados observaron que el estrés, revelado como tension financiera
y la depresion estuvieron asociados con altos niveles de enfermedad
periodontal evaluada por una mayor pérdida de los niveles de insercién
clinica o por altos niveles de pérdida de hueso alveolar que son dos medidas
independientes pero relacionadas con la enfermedad periodontal destructiva.
También se encontré que aquellos individuos que poseian gran capacidad
para enfrentar las situaciones de estrés, aun cuando estaban bajo tensién
financiera, no mostraron enfermedad periodontal mas severa que aquellos

que no estaba bajo tension financiera. %

Por lo tanto existe una asociacion significativa entre la tension financiera y la
enfermedad periodontal. Los sujetos con pérdida de insercion severa

tuvieron significativamente mas tensién financiera que los sujetos sanos.
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Es posible que las personas bajo tensién financiera visiten al dentista con

menos frecuencia y por lo tanto tener peor cuidado dental. Se encontr6 otra
interesante relacion entre la severidad de la enfermedad periodontal, la
tension financiera y las conductas de afrontamiento. Aquellos con tension
financiera y que también reportaron conductas de afrontamiento centradas
en las emociones, que es una forma inadecuada de afrontamiento, tuvieron
enfermedad periodontal mas severa. Por otro lado, aquellos con altos niveles
de afrontamiento focalizado en el problema, es decir un afrontamiento
adecuado, no tuvieron mayor destruccion periodontal en comparacion con los
sujetos que no estaban sometidos a estrés econémico. En otras palabras, la
capacidad adecuada para manejar las situaciones de estrés resulta en poco

o nulo efecto del estrés sobre el estado periodontal. %

Aun cuando se hicieron los ajustes para las visitas al dentista, aquellos con
alta tension financiera y poca capacidad de afrontamiento tuvieron altos
niveles de enfermedad periodontal. Esto sugiere que el estrés y el
inadecuado afrontamiento, y no el deficiente cuidado dental que puede

resultar del estrés, estan asociados con enfermedad periodontal. %

En el estudio de Genco y col, los sujetos con mejor capacidad para enfrentar
el estrés, es decir aquellos con altos niveles de afrontamiento centrado en el
problema, tuvieron menor destruccidén del tejido periodontal a pesar de que
reportaron altos niveles de tension financiera. En cambio aquellos con altos
niveles de tension financiera que utilizaron estrategias pobres de
afrontamiento, como el afrontamiento centrado en las emociones, tuvieron

destruccién periodontal mas severa. 2
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8.4 Mecanismos del comportamiento

Otro mecanismo por el cual los factores psicolégicos pueden asociarse con la
severidad de la enfermedad periodontal es a través de alteraciones en el

comportamiento. El estrés aumenta las conductas de salud en riesgo. %%

Las personas con altos niveles de estrés tienden a adoptar habitos que son
perjudiciales para la salud periodontal, como higiene oral deficiente asociada
a una falta de atencién dental periddica, intensificacidon del consumo de
tabaco y alcohol o cambios en los habitos alimentarios como una dieta rica
en productos grasos, que puede conducir a una depresion del sistema

inmune por elevados niveles de cortisol. * %%/

La influencia del estrés en el comportamiento de las personas causa una
variacion en sus habitos. Esto se manifiesta en la adquisicion o aumento de
factores de riesgo con afectacion conocida sobre la enfermedad periodontal,

como la modificacién de conductas de salud de los pacientes. * *°

Johansenn y col. (2010) atribuyeron el aumento de los niveles de placa
dental y de inflamacién gingival a los cambios de comportamiento en los
estudiantes estresados, es decir la higiene oral fue menos eficaz y hubo una
reduccion en la frecuencia del cepillado dental durante el tiempo que

estuvieron bajo estrés. %

Las consecuencias de las conductas patégenas, que van desde el descuido
de la higiene bucal a dietas inadecuadas, malos patrones de suefio,
consumo de tabaco y el abuso de otras sustancias, constituye una clase
importante de factores psicosociales que contribuyen al ciclo vicioso de

formas cada vez mas severas de la enfermedad periodontal. %’
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9. CONCLUSIONES

Por muchos afos se han realizado estudios para encontrar la influencia que
ejerce el estrés y el cortisol, liberado en situaciones estresantes, sobre la
enfermedad periodontal. La mayoria de estos estudios implican a un niumero
pequefio de sujetos y sélo unos pocos han reportado relacién entre estos
factores. Quizas la limitacién de estos estudios es su pequefio tamafio de
muestra que no permite el ajuste adecuado de posibles factores que desvian

los resultados.

A pesar de las limitaciones algunos estudios han hecho evidentes los efectos
adversos potenciales que ejerce el estrés y el cortisol sobre la enfermedad
periodontal, y que van mas alla de lo que puede explicarse simplemente por
los cambios asociados a los factores de comportamiento, como el descuido
de la higiene bucal o el mayor consumo de tabaco y alcohol, que son

factores de riesgo bien conocidos para la enfermedad periodontal.

Los cambios en el compartimento de las personas estresadas provocan la
aparicion de conductas insalubres, como es el caso de la higiene oral
deficiente que provoca mayor acumulo de placa dento-bacteriana lo que
conduce a la aparicion de inflamacion gingival (gingivitis), este seria uno de
los signos de la influencia que ejerce el estrés sobre la aparicion de la
enfermedad periodontal. Pero si la situacion de estrés no es controlada por el
sujeto, es decir, si su capacidad de afrontamiento no es eficaz el estrés se
vuelve crénico lo que conduciria a una constante activacion del eje
hipotalamo-hipofisario-suprarrenal y por lo tanto a una mayor secrecion de
cortisol lo que puede dar como resultado la supresion del sistema
inmunoldgico, ya que es conocido su efecto inmunosupresor, haciendo al
huésped mas susceptible a los patégenos periodontales y aumentando asi la

severidad de la enfermedad periodontal establecida.
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El aumento de la capacidad para enfrentar al estrés y asi reducir los efectos

negativos, como la mayor secrecion de cortisol, mediante intervenciones
psicoldgicas podria tener efectos beneficiosos sobre el sistema inmunologico
del huésped y por lo tanto sobre el mantenimiento de la salud periodontal o
bien sobre el manejo exitoso de la enfermedad periodontal establecida para

evitar que siga progresando.
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