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RESUMEN: Determinar el efecto de la atorvastatina sistémica en el indice gingival y el indice de carga inflamatoria
periodontal (PIBI), en pacientes con periodontitis crénica en una poblacién adulta del sector norte de la ciudad de Antofagasta.
Este estudio se realiz6 en pacientes derivados a la clinica de periodoncia del Centro Asistencial Norte Antofagasta, depar-
tamento dependiente del Servicio de Salud Antofagasta. Se selecciond un grupo de 60 pacientes, mayores 40 afios de
edad, diagnosticados con periodontitis cronica, con al menos 14 dientes en la cavidad oral y sin tratamiento antibidtico en
los ultimos 6 meses. Se dividieron estos pacientes en dos grupos; 30 de ellos en tratamiento con atorvastatina por al menos
1 afio (Grupo 1) y 30 que no estaban en tratamiento con este medicamento (Grupo Il). Las variables analizadas fueron el
indice de placa bacteriana simplificado, el indice gingival y el PIBI, de la abreviacion del inglés Periodontal inflammatory
burden index. La atorvastatina sistémica se asocia a una disminucién en el indice gingival y el PIBI, en pacientes adultos

con periodontitis crénica.

PALABRAS CLAVE: inhibidores de la hydroxymethylglutaryl-CoA reductasa, indice periodontal, enferme-

dad periodontal.

INTRODUCCION

Las estatinas son un grupo de medicamentos
frecuentemente utilizados en el tratamiento de la
dislipidemia. Pertenecen a la familia farmacolégica de
los inhibidores de la 3-hidroxi 3-metilglutaril-coenzima
A reductasa. Su principal efecto y razon de su amplia
utilizacién es que son capaces de reducir los niveles
de colesterol séricos, principalmente las lipoproteinas
de baja densidad (LDL) disminuyendo la incidencia
de eventos ateromatosos (lkeda & Shimada, 1999).
Ademas presentan un efecto antiinflamatorio, a tra-
vés de la inhibicién del antigeno 1 (LFA-1), receptor
que al ser inactivado disminuye la funcion de los
linfocitos T, macrofagos y polimorfos nucleares
neutréfilos (Ikeda & Shimada).

La periodontitis es una enfermedad infecciosa,
inmunoinflamatoria y de caracter multifactorial que po-
see como factor etiologico la placa bacteriana, genera

grados importantes y mantenidos de inflamacion gingival
y, destruccion de tejido conectivo y hueso alveolar, con
la subsecuente formacion de saco periodontal, pérdida
de insercion clinica, llegando en algunos pacientes a
generar pérdida dentaria (Kinane, 2001).

En estudios realizados en animales por Vaziri
et al. (2007) y Nassar et al. (2009), se sefala que las
estatinas influencian el curso de las enfermedades
periodontales disminuyendo las caracteristicas clini-
cas inflamatorias y el grado de destruccion 6sea. En
un estudio hecho por Cunha-Cruz et al. (2006) reali-
zado en humanos con periodontitis, y tratados con
estatinas se encontré una menor incidencia de pérdi-
da dentaria y establecié que el grado de severidad de
la enfermedad periodontal, usando como variables,
indice gingival, profundidad de sondaje y pérdida de
insercion clinica se encontraban disminuidos.
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El presente estudio tiene por objetivo determi-
nar el efecto de la atorvastatina (estatina sistémica)
en pacientes con periodontitis crénica. Las variables
estudiadas fueron el indice de placa bacteriana sim-
plificado, indice gingival e indice de carga inflamatoria
periodontal.

MATERIAL Y METODO

Previa autorizacion de la direccion del Servicio
Asistencial Norte se recolectaron las fichas clinicas de
60 pacientes, 30 de ellos en tratamiento con
atorvastatina sistémica mayor a 10 mg por un periodo
superior a un afio y 30 sin ingesta del medicamento.
Fueron incluidos pacientes con: i) presencia de
periodontitis crénica severa (Armitage, 1999), ii) ma-
yor a 40 afios, iii) presencia de mas de 14 dientes, iv)
indice de placa bacteriana superior al 50% (promedio
en cavidad oral), v) sin ingesta de antibiéticos en los
ultimos 3 meses previo al examen y vi) sin presencia
de habito tabaquico.

Las variables de interés estudiadas fueron: el
indice de placa bacteriana simplificado (de O’Leary),
el indice gingival (IG) (de Loe & Silness) y el indice
carga inflamatoria periodontal (PIBI) (Lindy et al.,
2008b). Los materiales utilizados fueron los siguien-
tes, pastilla reveladora de placa bacteriana (marca
Sanoral 2tone), sonda periodontal OMS (Hu-Friedy),
espejo oral (N°5 Aone).

Los pacientes fueron evaluados clinicamente
por un solo examinador que desconocia el grupo al
cual pertenecia cada paciente (ciego simple).

AP PR I

Grupo | Grupo

Fig. 1. Comparacion en el Grupo | (izquier-
da) y Grupo Il (derecha) segun indice de
placa bacteriana (promedio cavidad oral).
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Los datos no presentaron distribucion normal
(test Anderson-Darling) ni varianzas homogéneas
(prueba de Fisher) por lo que se usaron pruebas U de
Mann-Whitney para evaluar posibles diferencias de los
indices (IG, PIBI) entre grupos. Los andlisis se reali-
zaron con el programa Statistica 7.0.

RESULTADOS

El rango de edad y la cantidad de placa bacteriana
(Fig. 1) de los pacientes incluidos en el estudio no pre-
sent6 diferencias significativas (Tabla ).

El grupo en tratamiento con atorvastatina (Grupo I)
presentdé menor cantidad de inflamacion gingival, me-
dido segun el indice gingival (1,75 v/s 1,91) y menor
valor de destruccion periodontal segun indice de car-
ga inflamatoria (PIBI) (Tabla I, Figs 2 y 3).

Grupo | Grupo Il

Fig. 2. Comparacion en el Grupo | (iz-
quierda) y Grupo Il (derecha) segun in-
dice gingival (promedio cavidad oral).

Grupo | Grupo Il

Fig. 3. Comparacion en el Grupo | (iz-
quierda) y Grupo Il (derecha) segun el
indice de carga inflamatoria periodontal
(PIBI).
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Tabla |. Rango de edad, indice de placa bacteriana, indice gingival e indice carga
inflamatoria periodontal de los pacientes incluidos en el estudio.

Grupo | Grupo Il _ i
Promedio DE Promedio DE Estadistico Sig.
Edad 56,7 3,5 571 2,6 0,500 P >0,05
IP 84,8 3,5 87,0 9,8 0,440 P >0,05
1G 1,75 0,3 1,9 0,2 0,001 p <0,05
PIBI 85,00 10,0 90,9 4,8 0,001 P <0,05

IP= indice de Placa bacteriana (promedio cavidad oral); IG= indice gingival (promedio cavidad
oral); PIBI= Indice de Carga inflamatoria (promedio cavidad oral).

DISCUSION

De acuerdo a Fajardo et al. (2010) las estatinas
podrian tener un efecto benéfico sobre la pérdida 6sea
y la movilidad dentaria en pacientes con periodontitis
cronica. Lindy et al. encontraron que los pacientes en
tratamiento con estatinas y periodontitis crénica pre-
sentan menor numero de sacos profundos que los sin
ella. Pradeep et al. (2012) en un estudio clinico
aleatorizado sefalé que la aplicaciéon subgingival de
simvastatina, se relaciona con menor valor de indice
gingival, menor profundidad de sondaje y mayor ga-
nancia de insercion clinica. Se ha evidenciado de
acuerdo a estudios realizados en pacientes diabéti-
cos (Sakoda et al., 2006) que las altas concentracio-
nes de glucosa a nivel del fluido gingival crevicular, al
igual que los lipopolisacaridos liberados por bacterias
gram negativas son capaces de producir la liberacién
de importantes cantidades de mediadores inflamatorios
desde las células del hospedero, cuya liberacién pue-
de ser disminuida en presencia de las estatinas.
Schmidt et al. (2008) mencionaron que las estatinas
interfieren la adhesion de los leucocitos en el fenéme-
no inflamatorio alterando importantes eventos como
la presentacién de antigenos, lo que entre otras vias
explicaria menores niveles de inflamacién en los teji-
dos. Los estudios elaborados por Kwak et al. (2002),
demostraron inhibicion in vitro en la expresion de cier-
tas citoquinas inflamatorias como factor de necrosis
tumoral alfa, lo que también explica una menor expre-
sion inflamatoria. Las estatinas podrian disminuir la
liberacién de metaloproteinasas de la matriz, entre ellas
la 1-2-3-9 en células musculares lisas y macrofagos
(Luan et al., 2003), se le ha atribuido ademas la ca-
racteristica de estimular la funcién osteoblastica, lo-
grando a través de su aplicacion topica la reparacién
de defectos 6seos (Seto et al., 2008). Horiuchi & Maeda
et al. (2006), han sefialado que aumentan la expre-
sion de proteina morfogenética 6sea, promoviendo la
mineralizacion en osteoblastos en cultivos, indicando
un efecto anabdlico en el hueso. Yazawa et al. (2005),

senalaron que las estatinas pueden inducir la prolife-
racién y diferenciacion de células osteoblasticas a partir
de células del ligamento periodontal. Kim et al. (2003)
mencionaron que la lovastatina y la simvastatina po-
drian ser utiles en procedimientos de regeneracion de
tejidos 6seos. Existe en consecuencia una gran canti-
dad de estudios que indican que las estatinas podrian
tener un efecto benéfico sobre la enfermedad
periodontal lo que es coincidente con los resultados
obtenidos en el presente estudio en el cual se obser-
vé una menor inflamacion de los tejidos periodontales
en los pacientes que se encuentran en tratamiento con
atorvastatina sistémica por mas de un afio.

Segun Saver et al. (2007), el uso de las estatinas
no estaria en nada relacionado ni con la pérdida den-
taria ni con el aumento en el riesgo de sufrir tal even-
to.

Se necesita mayor cantidad de estudios clini-
cos aleatorizados que permitan determinar el real efec-
to de las estatinas en el curso de la enfermedad
periodontal.

BRAVO-BOWN, J. & ULLOA-CARMONA, M. Association
of atorvastatin in systemic inflammatory characteristics of
chronic periodontitis. Int. J. Odontostomat., 9(3):493-496,
2015.

ABSTRACT: To determine the effect of systemic
atorvastatin on gingival index and periodontal inflammatory
burden index (PIBI) in patients with chronic periodontitis in
an adult population of the northern sector of the city of
Antofagasta. This study was conducted in patients referred
from the clinic of periodontology of Centro Asistencial Norte
under the Department of Health Service of Antofagasta. A
group of 60 patients over 40 years old was selected,
diagnosed with chronic periodontitis, with at least 14 teeth in
the mouth without antibiotic treatment in the last 6 months.
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These patients were divided into two groups; 30 of them were
treated with atorvastatin for at least 1 year (Group 1) and 30
who were not treated with this drug (Group Il). The variables
analyzed were simplified plaque index, gingival index and
PIBI. The atorvastatin systemic is associated with a decrease
in gingival index and PIBI in adult patients with chronic
periodontitis.

KEY WORDS: hydroxymethylglutaryl-coa
reductase inhibitors, periodontal index, periodontal
diseases.
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