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Introducción 

 

El advenimiento del tratamiento ortodóncico en pacientes adultos dio comienzo al auge de 

los brackets estéticos y, con ellos, a nuevos interrogantes acerca de la viabilidad de 

microorganismos sobre los aditamentos ortodóncicos (1-2) determinar la influencia de la 

diferente composición de los brackets en la adherencia microbiana y evaluar la 

susceptibilidad de dichos microorganismos a las drogas terapéuticas convencionales,  

Asimismo, existen diferencias hormonales que distinguen a las mujeres de los hombres y 

son básicas para comprender los cambios clínicos que ocurren a lo largo de la vida. (3)  El 

periodonto, que es uno de los órganos blanco para la acción de las hormonas esteroideas 

. Los andrógenos son las hormonas sexuales masculinas y corresponden a la 

testosterona, la androsterona y la androstendiona. Los andrógenos son hormonas 

esteroideas derivados del ciclopentanoperhidrofenantreno 

Los patógenos periodontales metabolizan hormonas esteroideas y esto contribuye a sus 

requerimientos nutricionales y la evasión de los mecanismos de defensa del hospedador.  

Así como en las mujeres se estudió la acción hormonal durante pubertad, embarazo, 

menopausia e ingesta de anticonceptivos, cuál es el rol de las hormonas masculinas en 

los cambios periodontales? 

Se ha demostrado que las hormonas tienen acción en el periodonto. Coletta y col (4) 

demostraron que la testosterona regula la proliferación y producción de  IL-6 en los 

fibroblastos. Gornstein RA y col, (5) también arriban a igual conclusión y por lo tanto 

postulan que durante la pubertad podrían modular el desarrollo de inflamación localizada. 

Además, las hormonas sistémicas tales como, estrogeno, androgeno, y  calcitonina están 

asociadas con un incremento del contenido mineral óseo, la masa ósea, y una 
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disminución en la tasa de reabsorción ósea, lo cual podría demorar el movimiento dentario 

ortodóncico en adolescentes y jóvenes. (6) 

En estudios recientes, Engeland y col, (7) postulan que la testosterona podría impactar 

sobre la fase proliferativa de la curación de las mucosas  la cual involucra procesos 

inmunes tales como la reepitelización y angiogénesis. 

 Es por esto que Famili y col, (8) postulan que ante las terapias que producen disminución 

de andrógenos, por ejemplo en tratamiento de cáncer ,los hombres son más propensos a 

sufrir enfermedades periodontales. 

El cáncer de próstata es el primer tumor en frecuencia que sufre la población masculina. 

En E.E.U.U., ocupa el segundo lugar en frecuencia como causa de muerte en el 

varón.Los datos del Ministerio de Salud de la Provincia de Buenos Aires muestran que  la 

incidencia es de 47 casos nuevos cada 100 mil habitantes, esto significa un total de 3.200 

afectados por año. Es decir hay una alta probabilidad de atender un paciente con esta 

patología en la consulta odontológica, así como también de pacientes con tratamiento 

para agrandamiento benigno de próstata,copn drogas tales como Terazosino,Finasteride, 

Durasteride,Tansulosina y  Aclosan cuya relación con los cambios periodontales no ha 

sido estudiada. 

Sin embargo no hallé en  la bibliografía datos acerca de los cambios microbiológicos de 

pacientes con los cambios hormonales mencionados, los cuales podrían también requerir 

tratamiento ortodóncico. 

 La mayor permanencia de brackets en la boca prolonga la permanencia de los 

microorganismos. 

Numerosos estudios demostraron la viabilidad de Candida albicans y S.mutans en 

aparatos removibles de ortopedia; sin embargo, poco se conoce acerca de su 

supervivencia en aparatología fija ortodóncica (3,9). El uso de aparatología ortodóncica 

contribuye a alteraciones gingivo-periodontales y cariogénicas al modificar la microbiota 

bucal (10-16) y la causa, según algunos autores, radicaría en que los aditamentos 

ortodóncicos funcionarían como “atrape o trampa” en la retención de microorganismos y 

operarían, por ello, como un nicho ideal para la microbiota normal que puede establecerse 

y actuar como oportunista e inducir al desequilibrio y posterior enfermedad. (17) Por otra 

parte, la desmineralización del esmalte es una complicación comúnmente reconocida del 

tratamiento ortodóncico con aparatología fija.  (18)   

Diferentes estudios evaluaron la adhesión de S.mutans a los adhesivos ortodóncicos ( 19-

20), sin embargo, pocos autores abordaron el tema desde la adhesión a diferentes tipos de 
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brackets.  Sug- Joon Ahn y col., examinaron sólo la adhesión a brackets metálicos, 

concluyendo que  cada cepa de Streptococcus cariogénica tiene un patrón característico 

de adhesión influido por la cepa bacteriana, el tiempo de incubación, la saliva y sus 

componentes. (21) El conocimiento de las propiedades de adherencia de dichos 

microorganismos cariogénicos a los materiales ortodóncicos será un avance en la 

prevención de la formación de manchas blancas. 

Knoernschild y col. (22) evaluaron la adhesión de lipopolisacáridos (LPS) de las bacterias 

gramnegativas a distintos tipos de brackets (acero, cerámicos, plásticos y de oro) y 

comprobaron una gran afinidad de los LPS con todos ellos. Los brackets brindan un nicho 

artificial, zonas de impacto primario de microorganismos que podrían actuar como 

reservorio inanimado facilitando la infección cruzada,  
Metodología  

Se llevó a cabo un estudio observacional, longitudinal, retrospectivo.Variable  

dependiente: cuadro periodontal.Variables independientes: consumo de medicación para 

hiperplasia benigna prostática, terapia con disminución de andrógenos, aparatología 

ortodóncica Criterios de inclusión:Se incluyen en forma consecutiva  pacientes hombres 

de 35 a 75   años con indicación de tratamiento ortodóncico con aparatología fija, técnica 

de arco recto.Pacientes con hiperplasia benigna de próstata medicados con Terazosino y 

Tansulosina. 

Grupo control: pacientes adultos sin problemas de próstata. 

Criterios de exclusión: Mujeres. Pacientes que hubieran recibido antibióticos, 

antiinflamatorios o  antifúngicos seis meses previos al estudio. Pacientes que hubieran 

recibido tratamiento periodontal seis meses previos a la experiencia. Pacientes que 

padezcan enfermedades autoinmunes. Pacientes con indicación de exodoncias de 

premolares  Pacientes clase II esqueletal. 

Todos los pacientes fueron adecuadamente informados del proyecto de investigación y 

firmarán un consentimiento previamente evaluado y aprobado  por la Comisión de Ética 

de la FOUBA para los trabajos preliminares realizados en el año 2005.  

Junto con la historia sistémica convencional, se les realizará una encuesta con las 

siguientes preguntas: 

1) Edad  2) Ocupación 3)Tiene problemas de próstata? Cuál? 
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4)Sólo si tiene cáncer de próstata: le indicaron terapia de disminución de andrógenos por  

su problema? 5) Ingiere algún medicamento para su próstata?: 6) Solo si sí consume 

actualmente ¿Hace cuanto tiempo?  

7) Qué marca utiliza? 8 ) Solo si no consume actualmente: Ingirió  esta medicación alguna 

vez? 9)  ¿Durante cuánto tiempo?  

El diagnóstico ortodóncico será clínico-radiográfico. Se evaluarán radiografías 

panorámicas, telerradiografia de perfil con trazados cefalométricos de Ricketts, Mc 

Namara,  Bjork- Jaraback. También se realizará el estudio de los modelos de los 

pacientes y se tomarán fotografías. Se evaluarán los siguientes indicadores clínicos 

periodontales con una sonda de presión controlada: índice de placa de Silness y Loe, 

índice gingival de Loe,  la profundidad al sondaje,  la pérdida de inserción,  el grado de 

lesión de las furcaciones,  el grado de movilidad,  la hemorragia al sondaje. 

Se realizó aislación relativa de la zona de segundos premolares superiores con rollos de 

algodón y suctor de alta potencia y con una parte activa de la curetas de Gracey 7/8 se 

eliminará la placa supragingival. Con la otra parte activa se tomaron  muestras 

subgingivales  que se colocaro en tubos Eppendorf con 0.5 mililitros de solución fisiológica 

y transporte VMGAlll especialmente desarrollado para anaerobios. Simultáneamente se 

realizaron extendidos de cada sitio en estudio para colorear con la técnica de Gram y de 

Giemsa. Posteriormente se procedió al cementado de los brackets de acuerdo al grupo 

asignado.  

Los pacientes no recibieron terapia básica periodontal. 

Luego de cementados los brackets, se tomaron índices y muestras de biofilm subgingival 

y en la zona que bordee los brackets, en los siguientes tiempos de corte: 15 días y 1, 3, 6, 

12, 18, 24 meses, que es el tiempo promedio de duración de tratamiento ortodóncico. A 

los 30 días se descementarán  los brackets de ambos segundos premolares superiores y 

se analizarán por microscopía electrónica.En su lugar se cementarán nuevos brackets. 

Análisis de laboratorio: Las muestras provenientes del VMGAlll serán homogeinizadas por 

sonicado en baño de agua y un spin en microcentrífuga a 12500 rpm. Una  alícuota de la 

muestra se diluirá 1/100 en caldo anaerobio recientemente recuperado, 20ul de la misma 

será sembrada en Agar Sangre Lacada para anaerobio, Alícuotas de 20 ul de la muestra 

pura se sembrarán en medios selectivos. Las placas  para anaerobios se incubarán en 

jarra con atmósfera controlada por 7 días a 37ºC.  

Las muestras provenientes de solución fisiológica se sembrarán en  caldo ClNa 6,5 % 

para enterococos en capnofilia  y en CHROMagar para estudiar las especies de Candida 
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en condiciones aeróbicas.Para identificar los estreptococos y enterococos serán  aislados 

y tipificados por pruebas bioquímicas convencionales: Manitol, Sorbitol, Telurito 0.04%, 

bilis esculeina, cloruro de sodio al 6,5%, pirrolidonil arilamidasa (PYR), leucinamino 

peptidasa (LAP), sensibilidad a vanvomicina y observación de cadenas en caldo 

tioglicolato  (27) . También se utilizará el método miniaturizado Rapad ID 32 Strep 

(bioMérieux, Argentina) y se considerarán los resultados obtenidos recurriendo a la 

correspondiente base de datos. También se sembrará  en caldo Todd Hewitt en 

microanaerobiosis a 37 ° C durante 24 horas para evaluar Streptococus mutans . 

 Las especies  de levaduras se identificaron de acuerdo al color del desarrollo en el medio 

cromogénico, y se estudiará si hay presencia de una o más especies. Se observará la 

micromorfología en agar leche 1%-Tween 80 (28), producción de ureasa, y perfil de 

asimilación de carbohidratos por sistemas comerciales Api ID 32D ( BioMérieux, 

Francia). Además, a las especies que desarrollen color verde en el medio cromogénico, 

se les realizará asimilación de Xilosa, micromorfología en medio de Staib (29), crecimiento 

a 45° para confirmar la especie y amplificación de ADN por PCR con iniciadores o 

“primers” específicos para diferenciar a nivel molecular C. dubliniensis de las demás 

especies de Candida . 

Resultados:  

 
En el momento de realizar el estudio con toma de muestras microbiológicas y aislación de 

cepas, la edad de las pacientes fue de 39a 60 años,con una media de  45 años  (± SD) de 

± 5.41 años. La edad de las pacientes no difiere significativamente entre los dos grupos , 

siendo 40.34 ± 6.24 en el grupo control. 

.La utilización de medicacion  causó un estado periodontal significativamente más bajo y 

con aumento de periodontitis grave al compararlas con  aquellos hombres que no 

ingirieron. 

 El índice gingival (p = 0.001) y de placa (p= 0.001) fueron significativamente diferentes 

(ANOVA) en hombres que ingerían las drogas  que en aquellos que no lo hacían. 

Existe una tendencia decreciente para la categoría “sanos” en relación inversa a la mayor 

antigüedad en consumo de Terazosino y Tansulosina , y una tendencia creciente para la 

categoría de “periodontitis leve/moderada” en relación directa/lineal a la mayor antigüedad 

en consumo de las mismas. 
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No hubo diferencia estadísticamente significativa respecto al uso de aparatología 

ortodóncica. 

Se observó que la variable ‘poseer o no aparatología ortodoncica’ no es significativa. 

 

Los pacientes que consumen medicamentos para su tratamiento mostraron una mayor 

incidencia de periodontitis crónica con respecto al grupo control. (Coeficiente de 

Asociación  d de Sommers =0.19). Sólo en los pacientes que ingerían estas drogas se 

aislaron especies de Candida no albicans: C. tropicalis,  C. krusei.  

En la mayoría de los pacientes,  los aislamientos de  Candida fueron acompañados de 

aislamiento de  P. gingivalis y  P. intermedia 
 
 
Discusión: 

Como es sabido, la transmisión de patógenos, tanto de un paciente a otro como 

entre miembros del equipo médico u odontológico vía instrumental contaminado, ha sido 

una preocupación  básica en el control de la infección. Durante muchos años, el paciente 

tipo de ortodoncia fue considerado de bajo riesgo, y los procedimientos ortodónticos 

fueron juzgados como no invasivos. Por este motivo no era extraño observar a los 

ortodoncistas trabajar sin elementos de protección, y que simplemente descontaminaran 

sus pinzas en vez de  esterilizarlas entre paciente y paciente. 

En la actualidad, el conocimiento de las enfermedades a las que el ortodoncista 

está expuesto, que, cabe aclararlo,  no difieren de las del odontólogo de práctica general, 

ha cambiado la visión de las normas de bioseguridad en esta área. Entre ellas podemos 

citar, a modo de ejemplo, microorganismos que pueden ser riesgosos por su diseminación 

sistémica:  la Hepatitis B, el VIH, el Herpes (23) Staphylococcus aureus, Enterococcus 

faecalis, Candida dubliniensis, que son patógenos emergentes de interés epidemiológico. 

(24) Por  ello, es de capital importancia que este conocimiento sea sostenido por una  

práctica ortodóncica adecuada, pues las normas para el control de la infección deben 

llevar a una reestructuración y reevaluación de dichas conductas.  

Por otra parte, es esencial que los pacientes con riesgo de endocarditis infecciosa 

sigan  protocolos estrictos de higiene oral, más aún si se tiene en cuenta la adhesión de 

los microorganismos a los aparatos de ortodoncia y la dificultad que los mismos 

ocasionan para eliminar el biofilm de placa microbiana (25). 
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Un mejor entendimiento de los cambos periodontales a los niveles variantes de 

hormonas circulantes a lo largo de la vida y con la medicación sistémica, podría ayudar a 

los profesionales a realizar un mejor diagnóstico y tratamiento. (26) 

 

 Conclusión: Los pacientes medicados con Terazosino y Tansulosina presentaron una 

mayor incidencia de periodontitis crónica en relación a sus respectivos controles. 
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Figuras: 

1) Candida. Tecnica de calco fluor. 
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2)Boca con periodontitis grave.Paciente consume hace 6 años Terazosino 

 
 

 

Tablas  

Incidencia del tiempo de consumo de Terazosino y Tansulosina en la enfermedad 

periodontal 

____________________________________________________________________ 

 Ingesta de Terazosino y Tansulosina  
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 _________________________________________ 

 hasta 3 años más de 3 años 

 _________________________________________ 

 N  N  

____________________________________________________________________ 

Salud 3  0  

Gingivitis  3  0  

Periodontitis leve 15  4  

Periodontitis moderada 5  3  

Periodontitis grave 6  5  

Total 32  12 

____________________________________________________________________ 

a. P<0.05 versus el grupo de más de 3 años 

b. P<0.01 versus el grupo de más de  3 años 
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