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SUMARIO

Se determind la prevalencia, severidad y extension de la enfermedad
periodontal, asi como las necesidades de tratamiento y la prevalencia de
Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) y Porphyromonas gingivalis (P.g.)
en escolares de 6-12 afios de edad, de |la Republica de Guatemala, de acuerdo a la
division por regiones del Ministerio de Salud Publicay Asistencia Social en €l afio
2001. Se selecciond una muestra aleatoria, por conglomerados, de 2,321 escolares
(290 por region de salud), quienes llenaron los criterios de inclusiéon y firmaron el
consentimiento informado. Después del examen clinico se readlizd un examen
periodontal, que incluyo: dientes presentes, movilidad y sensibilidad dentaria,
profundidad del surco gingival (PSG), sangrado al sondeo (SS), presencia de placa
dentobacteriana (PDB), calculos dentarios, asi como la determinacion de las
necesidades de tratamiento periodontal, segin e Indice Comunitario de
Necesidades de Tratamiento Periodontal (ICNTP). Ademas se tomd una muestra
colectiva de placa dentobacteriana subgingival de las cuatro &reas gingivales mas

profundas. Se transportaron en el liquido RTF (fluido reducido de transporte), y se



congelaron. Luego se anadlizaron con la técnica de “Reaccion en Cadena de la
Polimerasa (PCR)”.

Los resultados obtenidos revelan que la prevalencia de enfermedad
periodontal es del 96.51%. Mientras que solamente e 3.49% de los escolares
presentaron salud periodontaria. En relacion con la severidad de la enfermedad
periodontal, se aprecia que predomina una PSG < 3 mm (99.3047 + 2.4442 %),
mientras que en lo relacionado con la extension de la enfermedad se observa que
los escolares de 6 — 12 afios de edad del pais presentan de 6 — 10 dientes afectados.
Predominan |las necesidades de tratamiento periodontal que corresponden al codigo
| del ICNTP. Finalmente en relacion con la prevalencia de A.a. y/o P.g. se
encontré que € 5.77% de los escolares presentaron una 0 ambas de las bacterias
estudiadas, asi: e 2.59% portd A.a.; e 2.97% porto P.g. y €l 0.21% fue portador de
ambos microorganismos. En este estudio se concluye que la prevalencia de
enfermedad periodontal en escolares de 6 — 12 afios de edad en la Republica de
Guatemala es dta, la severidad de la misma es leve, la extension es
moderadamente generalizada y |a prevalencia de bacterias periodontopaéticas es
baja. Se necesita prioritariamente tratamiento periodontal consistente en
instrucciones en higiene bucal y remocién de placa dentobacteriana, tanto supra

como subgingival.



INTRODUCCION

El presente documento contiene € informe final para la investigacion de
tesis de pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala que se relaciona con la prevalencia, severidad y extension de la
enfermedad periodontal, asi como las necesidades de tratamiento y la prevalencia
de Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) y Porphyromonas gingivalis
(P.g.), en escolares de 6 — 12 afios de la Republica de Guatemala, la cual forma
parte de un programa de investigacion a nivel nacional, que esta desarrollando el

Departamento de Educacion Odontol 6gica de esta unidad académica.

A través de un examen clinico se evalud: profundidad del surco gingival
(PSG), sangrado a sondeo (SS), movilidad dental, presencia de calculos, dientes

presentes, sensibilidad dental y presencia de placa dentobacteriana.

Para la realizacion del trabgjo se utilizo la técnica de biologia molecular
denominada “Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR)” para la identificacion
de los microorganismos periodontopéticos. Es pertinente indicar que en €
desarrollo del estudio, fueron tomados en cuenta los aspectos bioéticos de

investigacion.



ANTECEDENTES

Existe literatura relacionada con la epidemiologia de la enfermedad
periodontal en Guatemala. En ese sentido, Kuftinec® determiné la salud bucal en 3
poblaciones rurales (Finca El Salto, Escuintla; Finca El Ingenio, Suchitepéquez; v,
San Pedro Necta, Huehuetenango). Se examinaron un total de 767 sujetos entre 1-
75 anos de edad. El Indice Periodontal revelé que éste se incrementa conforme
aumenta la edad. Las formas moderadas de enfermedad periodontal fueron
observadas en los grupos méas jovenes de edad y gingivitis marginal estuvo
presente en casi todos |0s sujetos.

En 1985, Gonzélez ® estudi6 12 poblaciones de Guatemala. Se examinaron
300 escolares de 12-14 afos de edad y se utilizd un instrumento para medir
inflamacion gingival que fue desarrollado por € Departamento de Educacion
Odontoldgica de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, € cual examinatodos los dientes presentes. Los resultados revelan que
todos los sujetos examinados (100 %) presentaron inflamacion gingival. El valor
mas alto se encontrd en Pochuta, Chimaltenango, mientras que el mas bajo se hallé

en Jocotan, Chiquimula. En relacion con losiirritantes, el 76.3% de los escolares



examinados presentaron placa dentobacteriana y calculos dentarios, € 16%
presentd Unicamente placa dentobacteriana y e 7.7% restante exhibié célculos
dentarios.

En 1988, Gonzéez® indico que las técnicas de medicion de la prevalencia e
intensidad de la enfermedad periodontal son muy variadas y que las de uso méas
frecuente en Guatemala son e Indice Periodontal de Rusell (IP) y € Indice
Periodontal de O"Leary (IGP). El autor menciona que la condicion etno-cultural se
relaciona con la enfermedad periodontal, en donde el indigena manifiesta el
problema periodontal en mayor grado que € no indigena y explica que puede
deberse a conjunto de variables socioecondémicas que son determinantes sobre esta
enfermedad. Al final, Gonzalez concluye que las periodontopatias son
enfermedades infecciosas cronicas de muy alta prevalencia en Guatemala.

En 1991 Pomés™™ estudié una muestra aleatoria estratificada de 62
adolescentes de 11 a 15 afios de edad con denticion permanente en 16 poblaciones
rurales del pais’™. Se registraron la profundidad del surco gingival, € indice de
placa dentobacteriana de Loe & Silness y el sangrado a sondeo de 6 diferentes
areas gingivales seleccionadas al azar. En total se examinaron 372 areas gingivales.
De esas areas se tomaron muestras de placa dentobacteriana subgingival y se

sometieron avarias pruebas, en donde las primeras dosfueron sometidasala



prueba Perioscan® (BANA) para Treponema denticola, Porphyromonas
gingivalis, y Bacteroides forsythus. Ademas, estas muestras fueron sometidas a la
prueba “Elisa® para determinar la presencia de  Actinobacillus
actinomycetemcomitans en la Escuela Dental de la Universidad de Michigan.
Después de tratar estadisticamente los resultados, se observo que €l 60% de los
sujetos mostré un érea con sangrado al sondeo, € 42% de €ellos presentd un area
gingival con una profundidad al sondeo mayor a 3 mm y un 79% mostré un alto
indice de placa dentobacteriana. La proporcion de areas afectadas por esas
condiciones fue del 30%, 12% y 49%, respectivamente. La prueba Perioscan® fue
positiva en un 77% de los sujetos estudiados y para un 59% de las éreas gingivales
examinadas. Actinobacillus actinomycetemcomitans estuvo presente en 17% de los
sujetos y en 9% de las dreas estudiadas. Este estudio concluye que las bacterias
periodontopéticas estudiadas estén asociadas a la enfermedad periodontal en
adol escentes guatemal tecos.

Con € proposito de determinar la prevalencia, severidad y necesidad de
tratamiento de la enfermedad periodontal se llevé a cabo un estudio piloto en
1999, con una muestra consecutiva de 118 sujetos, entre las edades de 5-55 afios,

en laVillade Chicacao, Suchitepéquez'®.

® Marca Registrada, propiedad de Oral B, E.E.U.U. 6



Las variables clinicas principales comprendieron determinacion de dientes
ausentes, profundidad del surco gingival, indice de sangrado a sondeo, asi como €l
indice comunitario de necesidades de tratamiento periodontal y se examinaron
todas las piezas dentales presentes. Se examino un total de 16,836 areas gingivales
gue corresponden a 2,806 piezas dentales. De los resultados encontrados se
concluye que el 100% de los sujetos estudiados presentaron sangrado a sondeo,
por lo tanto padecen de inflamacion gingival. La severidad de ésta aumenta
conforme se incrementa la edad de las personas. Asi mismo, se encontré que la
muestra estudiada requiere instrucciones sobre higiene bucal, eliminacién de placa
supra y subgingival y de célculos dentarios, y la correccion de restauraciones
sobreextendidas o con lugares de retencion.

La informacion presentada evidencia la existencia de una alta prevalencia de
inflamacion gingival en Guatemala, la cual afecta a la poblacién desde una edad
muy temprana (11-15 afos). La severidad de la misma aumenta conforme se
incrementa la edad de |as personas. Para ello, la metodol ogia utilizada ha empleado

en su mayoria los indices en forma parcia, y muy poco en forma tota

4,22,28,47,49,51,61,67,68,76,83,90,95,96,99,101,104,110,114,138,142,144,145,146,155,167,176,185.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La literatura consultada sugiere que Guatemala es un pais con alta

prevalenciay altas necesidades de tratamiento periodontal ##%284749. 51.61.67.68.76.83,90.95

,96,99, 101,104, 110,114,138,142,145,146,155,167,179,185.

Lo anterior puede ser una de las principales causas de la pérdida de piezas
dentales.

Sin embargo, el andlisis detallado de la informacién disponible hace que la
mayoria de ésta sea poco confiable debido al impacto que tiene la metodologia

empleada en los resultados reportajOS 28,47,49,51,61,67,68,76,83,90,95,96,99,101,104,110,114,

138,142,145,146,155,167,179,185.

En este sentido, Papapanou indica que el uso de indice parciales subestima
la prevalencia de bolsas periodontales de 4 o mas mm entre el 13% vy el 40 %, y la
prevalencia de sujetos con estas bolsas hasta en un 58%. Con 2 excepciones, la
literatura disponible utiliza casi universalmente los indices parciales. Igualmente,
la calibracion intra e inter-examinador solo se reporta en el 6.94% (5 de 70) de los
estudios que sobre enfermedad periodontal en Guatemala fueron consultados.
Adicionalmente, la informacion disponible cubre casi con exclusividad a los

grupos etareos entre 11-15 afios de edad.



Finalmente, la informacion relacionada con |os aspectos fundamentales de
bioética en investigacion, como |0 son el consentimiento informado y comprendido

de los participantes,la relacion costo-beneficio para |os sujetos de estudio® %

y
el tratamiento otorgado a las personas afectadas con enfermedad periodontal no
esta disponible. Parafindizar, laliteratura estudiada, con una excepcion, estudia el
problema periodontal examinando 4 dreas gingivaes en lugar de las 6
recomendadas por |a Academia Americana de Periodoncia™.

De todo lo anterior surgen las interrogantes. En los escolares de 6 — 12 afos
de la Republica de Guatemala ¢Cudl sera la prevalencia, severidad y extension de

la enfermedad periodontal?, ¢COmMo seran las caracteristicas clinicas y

microbiol 6gicas de |a enfermedad periodontal ?



JUSTIFICACION

En la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala se han realizado multiples estudios relacionados con enfermedad
periodontal. No obstante €llo, éstos carecen de informacion importante que debe
incluirse en investigacion cientifica, 1o cual los hace cuestionables y poco
confiables en aspectos como lo son el metodoldgico, estadistico y el bioético. Por
ello se planted € desarrollo de este proyecto de investigacién tendiente a recabar
informacion confiable tanto clinica como microbiol6gica que sea representativa de
los escolares de 6-12 afios de edad de toda la Republica de Guatemala, y asi poder
superar las deficiencias encontradas en la informacion disponible. Adicionamente,
la informacién que fue recabada puede ser utilizada para retroalimentar los
programas de estudios de esta Casa de Estudios y a la vez se considera que
contribuye con la generacion de conocimiento relacionado con e marco de

referencia del quehacer de la Universidad de San Carlos.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la prevalencia, extension y severidad de la enfermedad periodontal;

asi como las caracteristicas microbiologicas de la misma en escolares de 6-12

anos de la Republica de Guatemal a.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1) Determinar la prevalencia de enfermedad periodontal, en escolares de 6-12

anos de la Republica de Guatemala.

2) Determinar la extension de la enfermedad periodontal, en escolares de 6-12

anos de la Republica de Guatemala.

3) Determinar la severidad de la enfermedad periodontal, en escolares de 6-12

anos de la Republica de Guatemala.

11



4) Determinar las necesidades de tratamiento de la enfermedad periodontal, en

escolares de 6-12 afios de la Republica de Guatemal a.

5) Determinar la presencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans y
Porphyromonas gingivalis, en escolares de 6-12 afios de la Republica de

Guatemala.

6) Contribuir con informacién epidemiol 6gica sobre enfermedad periodontal en

nifios de 6 — 12 afos de la Republica de Guatemaa a la literatura

estomatol ogica.

7) Retroalimentar los contenidos de estudio del pensum de la Facultad de

Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

12



REVISION DE LITERATURA

A.  ANATOMIA DEL PERIODONTO

Segun Lindhe, el periodoncio (peri: alrededor; odontos: diente) esta conformado
por los siguientes tejidos. la encia, € ligamento periodontal, e cemento radicular
y €l hueso aveolar. El hueso alveolar consiste de dos componentes. € hueso
aveolar propiamente dicho y e proceso alveolar. Tres de los tegidos del
periodoncio: e cemento, € ligamento periodontal y el hueso alveolar propiamente
dicho, estan formados por células contenidas en € foliculo dental de la pieza en
desarrollo. El cuarto componente tisular del periodonto que es la encia, no deriva
del foliculo dental. No obstante la encia es una estructura relacionada con el diente
gue crece en altura juntamente con la pieza en erupcion.

Su principal funcion eslade unir a diente con el tejido 6seo de los maxilaresy
en mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad
bucal. El periodoncio, también conocido como “aparato de insercion” o “tejido de
sostén de los dientes’, constituye una unidad de desarrollo biologica y funcional
gue sufre ciertas modificaciones con la edad y que ademés esta sujeta a
alteraciones morfoldgicas y funcionales y a cambios relacionados con las

alteraciones del medio bucal >
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En € texto de Periodontologia Clinica, Carranza divide la mucosa bucal en tres
zonas. la encia y € revestimiento del paladar duro, denominada mucosa
masticatoria; el dorso de la lengua, cubierto por una mucosa especializada; y la

mucosa bucal que tapiza el resto de la cavidad bucal. ®

A.1 ENCIA

Es la parte de la mucosa bucal que cubre las apdfisis alveolares de los maxilares
y rodea a cuello de los dientes.®® Consta de un epitelio plano multiestratificado y
gueratinizado, que contiene muchas fibras coldgenas. La encia sana tiene un color
rosaclaro y muestra un punteado mas o menos intenso en su superficie. >

L a encia se divide anatdmicamente en areas marginales, insertada e interdental .

A.1.1 Encia marginal (encia no insertada)

Se llama asi a borde de la encia que rodea los dientes a modo de collar.
Aproximadamente en e 50% de los casos esta separada de la encia insertada
adjunta por una depresion lineal estrecha, €l surco marginal. De un espesor algo
mayor de 1 mm generalmente, forma la pared blanda del surco gingival. Puede

separarse de la superficie dentaria con una sonda periodontal . °
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Es la hendidura o espacio poco profundo alrededor del diente, cuyos limites
son, por un lado, lasuperficie dentariay, por otro, € epitelio que tapizala parte
libre de la encia. Tiene forma de “V” y escasamente permite la entrada de una
sonda periodontal. La llamada profundidad de sonda de una encia clinicamente

normal es, en e hombre, de 2 a3 mm.?®

A.1.3 Encia Insertada

La encia insertada es continuacion de la encia marginal. Es firme, elastica 'y
aparece estrechamente unida a periostio del hueso alveolar. La supeficie
vestibular de la encia insertada se extiende hasta la mucosa alveolar, relativamente
laxay movible, de la que se separa por la unién mucogingival.

Su ancho es la distancia entre la union mucogingival y la proyeccion en la
superficie externa del fondo del surco gingival o de la bolsa periodontal. El ancho
de la enciainsertada en la zona vestibular difiere en las diferentes areas de la boca.
Es generalmente mayor en la regién incisiva (3.5 a 4.5 mm en € maxilary 3.3 a
3.9 mm en la mandibula) y menos en las regiones posteriores, con una anchura
menor en €l primer premolar (1.9 mm en el maxilar y 1.8 mm en la mandibul@).

Su anchura aumentacon laedady con laextrusion de los dientes. Enlazona

15



lingual de la mandibula, |a encia insertada termina en la unidon con la mucosa
alveolar lingual, que continla con la mucosa del piso de boca. La superficie
palatina de la encia insertada del maxilar superior se une imperceptiblemente con

lamucosa palatina, igualmente firmey eléstica. %

A.1.4 Encia interdental

La encia interdental ocupa €l nicho gingival que es e espacio interproximal,
apical a areade contacto dental. Puede ser piramidal o tener formade “col “.

Los bordes laterales y la punta de las papilas interdentales estan formadas por
una continuacion de encia marginal de los dientes adyacentes. La porcion
intermedia esta compuesta de encia insertada. Cuando hay diastema, la encia esta
firmemente unida al hueso interdental y forma una superficie redondeaday lisasin

papilas interdentales.®

A.2 MUCOSA ALVEOLAR

La mucosa alveolar esta francamente separada de la encia adherida por la union
mucogingival. En el aspecto vestibular, se extiende apicalmente para cubrir el
hueso basal y se continda sin ninguna interrupcion con el llamado surco yugal. En

el aspecto lingual,la mucosa aveolar se contintacon lamucosadel piso dela

16



boca. En €l paladar solamente se aprecia lallamada mucosa masticatoria. La
mucosa aveolar, a diferencia de la mucosa adherida, se encuentra laxamente
insertada en el hueso alveolar subyacente y por tanto, se mueve con facilidad. Se
puede apreciar los capilares subyacentes en la mucosa alveolar, ya que € epitelio
no es queratinizado, presentando por esto una coloracion rojiza.

La mucosa alveolar no posee €l punteado de la encia adherida; por € contrario, es

lisay brillante.**

A.3 FIBRASDE TEJDO CONJUNTIVO

Apicales a epitelio de la unidn se insertan las fibras supraalveolares de tegjido
conjuntivo (insercion de tgjido conjuntivo) a cemento radicular. Los haces de
fibras supraalveolares se clasifican, segun su trayecto, como dentogingivales,
alveologingivales, interpapilares, transgingivales, intergingivales, circulares,
semicirculares, dentoperidsticas, transeptales, periostiogingivales e intercirculares.
El ligamento periodontal se sitla alin mas apica mente. Las fibras de tgido
conjuntivo del periodonto se componen fundamental mente de colageno. Los haces
de fibras del ligamento periodontal se insertan, por una parte, en e cemento
radicular y, por otra, en € hueso aveolar. Las porciones de los haces fibrilares

incluidas en & cemento radicular o en el hueso alveolar se conocen como fibras de

17



Sharpey. El ligamento periodontal se encuentra muy vascularizado y contiene
nervios tanto sensitivos como autonomicos. El dolor y la presion son reconocidos

por |os receptores del ligamento periodontal .

A.4 CEMENTO RADICULAR

El esmalte denta y e cemento radicular se unen por e limite o union
amelocementaria.  Dependiendo del componente celular o fibrilar se diferencian 4
tipos de cemento y son los siguientes:
A.4.1 Cemento acelular-afibrilar
A.4.2 Cemento acelular-extrinseco-fibrilar
A.4.3 Cemento celular-mixto
A.4.4 Cemento celular-intrinseco-fibrilar

Ademas de estos 4 tipos fundamentales de cemento radicular se ha descrito una
capa intermedia de cemento en la mitad apical de la raiz entre el cemento celular
mixto y la dentina. Se discute s esta capa intermedia de cemento puede ser el

producto de una anomaliaen el desarrollo.>
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A5 APOFISISALVEOLAR

La porcién de los maxilares, sobre la que asientan los dientes, se conoce como
apofisis alveolar. Se compone de la cortical vestibular y lingual, el hueso aveolar
y esponjoso. Lacrestadel hueso alveolar, (reborde alveolar, crestaalveolar), es el
lugar en donde se retnen la cortical vestibular y lingual . Si la cresta alveolar
termina en un punto mas apical, se habla de dehiscencia. Las dehiscencias son mas
frecuentes en los dientes anteriores y premolares. La presencia de un fragmento
radicular libre, apical a la cresta aveolar, en posicion fisiolégica se denomina
fenestracion.™
A.6 HUESO ALVEOLAR
A.6.1 Proceso Alveolar

Es el hueso que formay sostiene los alveolos de los dientes (alveolo). Se forma
cuando € diente erupciona a fin de proporcionar union Osea al ligamento
periodontal en formacion: desaparece gradual mente cuando € diente se pierde.

Este consta de la pared interna del aveolo, de hueso compacto delgado [lamado
hueso alveolar propiamente dicho (I&mina cribiforme); hueso alveolar de soporte
gue consiste en un trabeculado esponjoso; y de las tablas vestibular y lingual de
hueso compacto. El tabique interdentario consta de hueso esponjoso de soporte

encerrado dentro de un margen compacto.®®
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A.6.2 Células y matriz intercelular

El hueso alveolar se forma durante e crecimiento fetal por osificacion
intramembranosa y consta de una matriz calcificada con osteocitos encerrados en
espacios llamados lagunas. Los osteocitos extienden prolongaciones en los
canaliculos, que provienen de la laguna. Los canaliculos forman un sistema
anastomotico a través de la matriz intercelular del hueso, lo cual brinda a los
osteocitos oxigeno y nutrientes por medio de la sangre y elimina los desperdicios
metabdlicos. Las ramas de |os vasos sanguineos se extienden y vigian a lo largo
del periostio. El endostio se encuentra junto alos vasos medulares. El crecimiento
0seo ocurre por aposicion de una matriz organica que es depositada por los
osteobl astos.

El hueso se compone principalmente de calcio y fosfato; junto con hidroxilo,
carbonatos, citrato y pequeiias cantidades de otros iones, tales como sodio,
magnesio y fldor. Las sales minerales se encuentran en forma de cristales de
hidroxiapatita de tamafio microscopico y constituyen aproximadamente 65 a 70%
de la estructura 6sea. La matriz organica consta de colagena (tipo 1) en e 90%,
con pequefias cantidades de proteinas no colégenas, glucoproteinas, fosfoproteinas,

lipidos y proteoglucanos.
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Los osteoclastos son células grandes, multinucleares, se considera que la

funcién principal de estas células es la resorcion de hueso.?

A.7 LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal corresponde a tejido conectivo que rodea la superficie
radicular y que sostiene laraiz del diente en €l aveolo. El ligamento periodontal
se continlia con laencia. Esta estructura realmente viene a servir de pericemento a
diente, de periostio a hueso y ademés de aparato de sostén a diente. Las
funciones del ligamento periodontal son: formativa, de soporte, sensoria vy
nutritiva.  La funcion formativa la hacen células especiales que producen el
cemento (cementoblastos) y ademés las células productoras de fibras y substancia
intercelular (fibroblastos). Lafuncion de soporte se logra por |a adherencia de las
fibras del ligamento periodontal, por una parte en e cemento y por otra en €
hueso. La funcidén sensoria y nutritiva se realiza por los nervios y vasos
correspondientes del ligamento periodontal. %
A.7.1 Organizacion funcional del ligamento periodontal

El principal elemento en la organizacion funcional del ligamento
periodontal son las llamadas fibras  principales, las cuaes se
insertan tanto en e cemento como en e hueso. Las fibras

insertadas dentro de estos tegidos reciben e nombre de fibras de
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Sharpey. En €l ligamento periodontal no se reconocen fibras elasticas. La aparente
elasticidad del ligamento periodontal se debe a arreglo de los manojos de las fibras
principales que siguen una direccion mas o menos ondulada en su trayectoria entre
el hueso y el cemento, lo cua permite cierto movimiento del diente sometido a

tensiones.?®

A.7.2 Fibras del ligamento periodontal
Las fibras principales del ligamento periodontal se dividen en los siguientes
grupos:
e Fibrasdelacrestaalveolar
e Fibras horizontales
e Fibrasoblicuas
e Fibras periapicales

e Fibrasdelazonainterradicular

B. ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
Las enfermedades periodontales son un grupo de condiciones patoldgicas del
aparato de soporte cuyo origen es infeccioso y su naturaleza es inflamatoria. La

clasificacion clinica de esos procesos se basa en el involucramiento topogréfico de
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la respuesta inflamatoria: 1a encia superficial en el caso dela gingivitis o el aparato

de unién y de soporte (cemento, ligamento periodontal y eventualmente e hueso

alveolar) en las periodontitis.
Flenmig™ afirma que la enfermedad periodontal es de tipo infeccioso, y la
asocia principalmente a los siguientes factores etiol 0gicos:

e Placa Subgingival: Se adhiere en parte a diente y se comunica parcialmente
con el epitelio de labolsa. La porcion méas profunda de laplacaestade0.5a 1
mm de la insercion del tegjido conjuntivo, en el fondo de la bolsa periodontal y
esto es la causa de la inflamacion. La placa dental presenta un contenido de
bacterias gramnegativas en su mayoria pertenecen a la flora fisioldgica normal
delaboca

e Placa Supragingival: Interviene fundamentaimente en la patogenia de la
gingivitis y representa un requisito imprescindible para la colonizacion
bacteriana del espacio subgingival.

e Calculos Dentales: Estd compuesta de bacterias muertas y sales mineralesy no
participa directamente en la enfermedad periodontal, sin embargo favorece a la
colonizacién bacteriana de la placay por su superficie rugosa también dificulta

su eliminacién mecanica.
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e Traumatismo Oclusal: La sobrecarga oclusal puede acelerar, en algunos casos,
la progresion de la pérdida de insercion y del hueso alveolar, solo en los dientes
con una periodontitis marginal de origen bacteriano. Sin embargo los
traumatismos oclusales solo pueden considerarse como cofactores en la

etiologia de la enfermedad y periodontal.

B.1 HISTOPATOLOGIA DE LASLESIONES PERIODONTALES

Las lesiones periodontales se clasifican en 4 estadios histologicos. La lesion
inicial se origina de los 2 a los 4 dias después de la acumulacion de la placay se
manifiesta por una dilatacion de los vasos gingivales y una mayor migracion de
neutréfilos a través del epitelio del surco gingival. Esta lesién no es clinicamente
visible.'?° |_a lesién precoz tiene lugar entre los 4 y los 7 dias. Se caracteriza por
laaparicion de linfocitosy las primeras destrucciones de las fibras de coldgeno
gingival.”®*! Lalesién establecida se desarrolla entre |a segunday tercera semana
y Se asocia conunaumento en el nimero de células plasméticas productoras de
anticuerpos. La destruccion de las fibras gingivales de
coldgeno continla y e epitelio del ribete gingival prolifera en
sentido apical vy latera, creando la bolsa gingival. Las alteraciones

descritas  hasta  ahora corresponden  a cuadro clinico de la
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gingivitis. Clinicamente, se le reconoce a esta lesién como enrojecimiento e
inflamacion de la encia.

S6lo en algunos casos se origina la lesion gingivoperiodontal avanzada a
medida que la placa continlia con su crecimiento apical alo largo de la superficie
de la coronay del cemento radicular, se produce una profundizacién concomitante
de la bolsa periodontal. Esto se acompafia de la proliferacion del epitelio
dentogingival sobre la superficie radicular “despegada’. Lainfiltracion de células
inflamatorias se extiende lateralmente, y mas aun apicamente en los tegidos
conectivos. La pérdida 6sea es provocada por actividad osteoclastica. Entonces, se
establece e cuadro clinico de periodontitis.**®*>’

La progresion de las periodontopatias marginales esta caracterizada por
reacciones inflamatorias agudas y presencia de neutréfilos.™™ No todas las
gingivitis evolucionan hacia periodontitis, pero, en cambio, toda periodontitis va
precedida de una gingivitis. Se desconocen, por el momento, los factores que
fomentan la evolucion de lagingivitis haciala periodontitis

La pérdida de insercién Oseatiene lugar de manera discontinua, es decir con
fases de exacerbacion (lesion activa) y remision (lesiéon inactiva). Las lesiones
activas ocurren cuando € huésped esta predispuesto a la enfermedad, hay bacterias

patdgenas para €l tgjido periodontal y faltan los microorganismos beneficiosos.
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La mayor parte de las formas de enfermedad periodontal humana, sino todas,
son iniciadas y mantenidas por factores producidos y liberados por la flora
microbiana subgingival. Algunas de esas sustancias pueden dafar directamente a
las células y tejidos del huésped. Otros elementos pueden no hacerlo; en cambio,
activan sistemas inflamatorios endogenos celulares y humorales que afectan en
forma secundaria la integridad del periodoncio. La combinacion de ambas vias es
responsable de lalesion periodontal.

Los principales grupos de mediadores enddgenos de inflamacion en la
enfermedad. periodontal incluyen factores especificos que han sido identificados
en exudados gingivales. Entre ellos pueden mencionarse las aminas vasoactivas
(histamina y serotonina) que Sse encuentran principal mente en los mastocitos y en
los basofilos, y son responsables del aumento en la dilatacion y permeabilidad
vascular, ademas de una respuesta reguladora que altera la respuesta de diversas

células a otros mediadores y estimulos.”®

B.2 ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Durante muchos afios se pensd que la pérdida de insercion producida por la

enfermedad periodontal era un fendmeno lento pero continuamente progresivo. De

26



manera més reciente, el concepto de la actividad de la enfermedad periodontal
evoluciono.

Segun dicha nocion, las bolsas periodontales pasan por periodos de reposos y
exacerbacion. Los lapsos de reposo se caracterizan por una reaccion inflamatoria
reduciday escasa o nula pérdida de hueso e insercion de tgjido conectivo.

La acumulacion de placa no insertada, con sus bacterias gramnegativas, moviles
y anaerobias, inicia un intervalo de exacerbacion en que se pierden hueso e
insercion de tgjido conectivo y la bolsa se profundiza. Este periodo puede durar
dias, semanas 0 meses, y a final es seguido por un lapso de remision o reposo en
gue las bacterias grampositivas proliferan y se establece una situacion mas
equilibrada. Estos periodos de reposo y exacerbacion también se conocen como
intervalos de actividad e inactividad. En términos clinicos los lapsos activos
muestran hemorragia, espontdnea al sondeo, asi como cantidades mayores de

exudado gingival .

B.3 ESPECIFICIDAD DE LOS SITIOS DE ENFERMEDAD
La destruccion del periodonto no ocurre al mismo tiempo en todas las partes de
laboca. En cambio, surge en algunos dientes ala vez o aun slo en ciertos aspectos

de los mismos dientes en algiin momento especifico. EsSto se conoce como la
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especificidad de los sitios con enfermedad periodontal. Es muy ordinario encontrar
lugares de destruccion periodontal junto a sitios con poca o nula destruccion. Por
lo que tanto la produccion de nuevas zonas de enfermedad, como e mayor
deterioro de los sSitios presentes, o ambos aumentan la gravedad de la

periodontitis.*®

B.4 BOLSASPERIODONTALES

La bolsa periodontal, definida como un surco gingival profundizado de manera
patol 6gica, es uno de los rasgos clinicos importantes de la enfermedad periodontal.
El ahondamiento del surco puede ocurrir por el movimiento coronal del margen
gingival, €l desplazamiento apical de la insercion gingival, o una combinacion de
ambos.

La bolsa gingival relativa o falsa, se forma por aumento de volumen gingival
sin destruccion de tgidos subyacentes. Mientras que la bolsa periodontal absoluta
0 verdadera ocurre en respuesta al ahondamiento progresivo de la bolsa por
destruccion de los tejidos subyacentes.

Existen dos tipos de bolsas periodontal es:
e Supradseas: Donde e fondo de la bolsa es corona a hueso aveolar

subyacente.
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e Infradseas: Donde el fondo de la bolsa se localiza en sentido apical, a nivel del
hueso aveolar vecino. La pared lateral de la bolsa se localiza entre la superficie
dental y el hueso alveolar.

L as bolsas pueden abarcar una, dos 0 mas superficies dentales y pueden poseer
diferentes profundidades y tipos en distintas zonas. Signos clinicos como encia
marginal engrosada, roja azulada, hemorragia gingival, supuracion o ambas,
movilidad dentaria y la formacion de diastemas, a la vez que los sintomas como
dolor localizado o profundo en e hueso, sugieren la presencia de bolsas
periodontales. El Unico método confiable para localizarlas y determinar su
extension es el sondeo cuidadoso del margen gingival alo largo de cada superficie

dental .

B.5 PATOGENIA DE LASBOLSAS PERIODONTALES

Los microorganismos y sus productos causan las bolsas periodontales, los
primeros provocan los cambios patologicos en e tgido que motivan la
profundizacion del surco gingival.

Laformacion de la bolsa comienza como un cambio inflamatorio en la pared de
tejido conectivo del surco gingival originado por la placa bacteriana. El exudado
inflamatorio celular y liquido causa la degeneracion del tgjido conectivo vecino,

incluyendo las fibras gingivales.
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Apenas apica a epitelio de unidn, aparece una region de fibras colégenas
destruidas., que es ocupada por edema y células inflamatorias. Inmediatamente
apical a esto hay una zona de destruccion parcia y luego una region de insercion
normal. La porcién apical del epitelio de unidn se aparta de la raiz a medida que la
pocion apical migra. %

Como consecuencia de la pérdida de colégena, la porcion apical del epitelio de
union prolifera a lo largo de la raiz, extendiendo proyecciones de tipo digital de
dos o tres células de grosor. La porcion coronal del epitelio de union se apartade la
raiz a medida que la porcion apical migra. Como resultado de lainflamacion, cifras
crecientes de neutréfilos polimorfonucleares invaden e extremo coronal del
epitlelio de wunion. Cuando € volumen relativo de los leucocitos
polimorfonucleares (PMN) alcanza casi € 60"% o0 més del epitelio de union, el
tejido pierde cohesion y se desprende de la superficie dental. En consecuencia, €l
fondo del surco migra en direccion apical, y el epitelio bucal del surco ocupa una
porcion cada vez mayor del revestimiento del surco (bolsa).?®

Finalmente la transformacion del surco gingival en una bolsa periodontal crea
una zona donde es imposible eliminar la placa, y se establece e siguiente

mecanismo de retro alimentacion:
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Placa — Inflamacion gingivalk ——— Formacion de una bolsa
.
Mas formacion de placa

Las bolsas periodontales son lesiones inflamatorias crénicas y como tales
experimentan reparacion constante. El estado de la pared de tgjido blando de una
bolsa periodontal surge de la interaccion de cambios histicos destructivos y
constructivos.

L os cambios destructivos se caracterizan por un exudado inflamatorio liquido
y celular, y por los cambios degenerativos relacionados con la placa bacteriana.
Los cambios constructivos comprenden la formacion de vasos sanguineos en un
esfuerzo por reparar el dafio histico que lainflamacion causa.

La persistencia de los irritantes locales impide una cicatrizacion completa.
Dichos irritantes contintan estimulando el exudado liquido y celular, que a su vez
causa la degeneracion de los elementos del tgido nuevo, formandose en €
continuo esfuerzo por lograr la reparacion.™

El equilibrio entre los cambios destructivos y constructivos determina
caracteristicas clinicas como €l color, la consistenciay la textura superficia de la
pared de una bolsa. Cuando €l exudado inflamatorio liquido y celular predomina,

la pared de la bolsa es roja azulada, blanda, esponjosay friable, con una superficie
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brillante y tersa. Si hay predominio relativo de las células y fibras de tejido
conectivo formado de manera reciente, la pared de la bolsa se encuentra mas firme
y rosa. En términos clinicos, € primer estado se conoce a menudo como pared
edematosa de la bolsa y el segundo como pared fibrética de la bolsa.

Las bolsas periodontales incluyen desechos que constan de modo principal en
microorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros productos
metabdlicos), liquido gingival, restos de alimentos, mucina salival, células
epiteliales descamadas y leucocitos. En circunstancias normales, el calculo cubierto
por la placa se proyecta a partir de la superficie dental. El exudado purulento, de
estar presente, consta de leucocitos vivos, degenerados 0 necroticos, Bacterias

vivas 0 muertas, suero y una cantidad escasa de fibrina.®

B.6 DIFERENCIASENTRE LASBOLSAS SUPRAOSEAS E INFRAOSEAS

Bolsa Supraosea Bolsa Infradsea

La base de la bolsa es coronal a nivel del hueso
aveolar.

La base de la bolsa es apical a la cresta de |
hueso alveolar, por 1o que el hueso es contiguo a
la pared de tejido blando.

El patron de la destruccién del hueso subyacente
es horizontal

El patrén destructivo del hueso es vertical

En sentido interproximal, las fibras transeptales
restituidas durante la enfermedad periodontal
progresiva estan dispuestas horizontalmente en
el espacio entre la base de la bolsa 'y € hueso
alveolar.

En sentido interproximal, las fibras transeptales
son oblicuas més que horizontales. Se extienden
desde € cemento por debajo de la base de a
bolsa 0 a lo largo del hueso y sobre la cresta
hacia el cemento del diente contiguo.
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En las superficies vestibulares y linguales, las|En las superficies vestibulares y linguales, las
fibras del ligamento periodontal por debajo de la | fibras del ligamento periodontal siguen el patrén
bolsa siguen su trayectoria horizontal-oblicua|angular del hueso vecino. Se extienden desde el
normal entre el dientey el hueso. cemento por debajo de la base de la bolsa alo
largo del hueso y sobre la cresta para unirse al
periostio externo.

(Tomado de periodontologia clinica de Carranzay Newman octava edicién %)

B.7 FACTORES LOCALES ASOCIADOS A ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Las restauraciones defectuosas y protesis dentales son considerados como
factores iatrogénicos y son causa comun de inflamacion gingival y destruccién del

periodonto, asi como procedi mientos odontol égicos inadecuados.?*?%4%%

B.7.1 Margenes de Restauraciones:

Estos aportan sitios idéneos para la acumulacion de placa, modificando €
equilibrio ecologico de la zona del surco gingival por uno que favorece al
crecimiento de los microorganismos relacionados con la enfermedad. Los
margenes subgingivales se relacionan con cantidades importantes de placa,
gingivitis mas grave y bolsas méas profundas; los colocados a nivel de la encia
motivan estados menos graves y los supragingivales se relacionan con salud

periodontal similar al visto con superficies control intactas.

33



B.7.2 Contorno de Restauraciones:
Las coronas y restauraciones sobrecontorneadas tienden a acumular placay es
probable que impidan los mecanismos de autolimpieza, por los carrillos, labios y

lengua.

B.7.3 Oclusion:
Al no adecuarse las restauraciones a los patrones oclusales de la boca, causan

discrepancias oclusal es que pueden lesionar |os tejidos periodontal es de soporte.

B.7.4 Disefio de PPR:
Luego de la insercion de la prétesis, aumenta la movilidad dental, la
inflamacion gingival y formacion de bolsas periodontales, provocada por un

aumento en laacumulacion de placa.

B.7.5 Empaque de Alimentos:

Consiste en el acufiamiento de restos de comida en el periodonto por fuerzas

oclusales.
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B.7.6 Mala Oclusion:

Hay relacién directa entre apifiamiento y enfermedad periodontal La falta de
concordancia oclusal en relacién con la maloclusién produce lesion de periodonto.
Los bordes incisales de los diente anteriores irritan a menudo la encia del maxilar

contrario en pacientes con sobremordida vertical marcada.

B.7.7 Respiracion Bucal:

Serelaciona con gingivitis, y los cambios que podemos ver en la enciaincluyen
eritema, edema, aumento de volumen y brillo superficial difuso enlazona
expuesta, la zona més afectada es la del maxilar anterior y esta encia se dafia por la

deshidratacion superficial 2*%°%1%

B.7.8 Habitos:

e Neurosis. mordedura de labios y carrillos que conduce a la ubicacion
extrafuncional de la mandibula, asi como morder palillos de madera y
acufarlos entre los dientes, proyectar la lengua, morder ufas,
compulsiones oclusalesy roer lapices.

e Habitos Ocupacionales: sostener clavos en la boca, morder hilo, presion

de una boquilla durante la gjecucién de algunos instrumentos musical es.
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e Costumbres Varias: fumar pipa, masticar tabaco, utilizar un método

incorrecto de cepillado, respiracion bucal y succién de pulgar.®

B.8 FACTORESSISTEMICOS

La existencia de trastornos y factores del huesped que predispongan a la
enfermedad periodontal ha sido la base para varios estudios clinicos® y es
ampliamente reconocida actual mente.*®

Las conclusiones a las cuales se han llegado es que puede existir trastornos
sistémicos que predispongan a la enfermedad periodontal, también que la
enfermedad periodontal puede predisponer a ciertos trastornos sistémicos, y para
finalizar que puede haber factores que predisponen a paciente, tanto en la
enfermedad periodontal como en trastornos sistémicos especificos.?®

Si bien & impacto potencial en e periodonto de algunos desordenes sistémicos
esta bien documentado; mucho menos se sabe sobre las consecuencias de
enfermedad periodontal en el estado sistémico.

Offenbacher revisd mecanismos fisicos, ambientales, sociales y psicol 6gicos

por los cuales se afectay modifican la expresion de la enfermedad.™®
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Entre los diferentes factores que afectan a periodonto se incluye, pero no se
limita a escorbuto, leucemia, pubertad, embarazo, sindromes multisistémicos,

drogas y otros agentes.”

B.8.1 Envejecimiento

En & envgecimiento aumenta la prevalencia de la enfermedad periodontal 1o
gue implica atricion, pérdida de dientes, recesion gingival, pérdida Osea y
disminucion de la respuesta inmunolégica a la placa bacteriana. "Sin embargo es
dificil trazar unalinea que divida claramente lo que es envejecimiento fisiologico y
|los efectos acumul ativos de |a enfermedad.”®

Seguin Carranza®®, en la encia se presenta disminucion de la queratinizacion,

disminucion o no del punteado, aumento de la anchura de la encia insertada con
una localizacion constante de la union mucogingival, disminucion de la celularidad
del conectivo, aumento de |as sustancias intercelulares y reduccion del consumo de
oxigeno como medida metabdlica. Adelgazamiento del epitelio oral 0 ningun
cambio en su grosor; queratinizacion aumentada en labios y mucosa de mgjillas,
aungue ésta también se relaciona con tabaco; atrofia de tegjido conectivo con
pérdida de elasticidad; disminucion en el sistema de las hexosas y mucoproteinas 'y

aumento en los mastocitos.
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En € ligamento periodontal se produce un aumento en fibras eléasticas,
disminucion en la vascularidad, actividad mitotica, fibroplasia, fibras colagenas y
mucopolisacaridas, cambios aterosclerdéticos.

En e hueso alveolar se presentan iguales cambios que los del sistema 6seo;
como osteoporosis, disminucion de la vascularidad, y una reduccién en €

metabolismo y |a capacidad curativa.

B.8.2 Estado Socio-Econdmico Nutricional

Diversos autores afirman que los niveles de ingresos estan inversamente
relacionados con la enfermedad periodontal. Este fénomeno se explica por ser
mayor €l acceso a cuidado dental y niveles dignos de vida para las personas con
niveles de ingresos adecuados.”

El nivel de ingresos no adecuado puede influir en la nutricion, asi como, las
dietas inadecuadas, alteraciones en la absorcion y utilizacion ademas de educacion
y cultura ® Sin embargo no puede generalizarse en este respecto y no puede
afirmarse que sea ésta la realidad en nuestro entorno, ya que la enfermedad
periodontal en nuestro pais parece presentarse en todo nivel

: 2ot 4,22,28,47,49,51,61,67,68,76,83,90,95,96,99,101,104,109,113,137,141,144,145,154,166,175,181
SOCI0economico.
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Una nutricion inadecuada afecta la respuesta inmunitaria, la capacidad funcional
de glandulas sdlivales y la composicion de la saliva, produccion de liguidos
gingivales, e proceso de reparacion; por lo que e sujeto se vuelve més susceptible
a la enfermedad periodontal, o acelera €l progreso de la ya establecida. Debe
hacerse la aclaracion que las deficiencias nutricionales por si mismas no causan la
enfermedad periodontal.

L os nutrientes asociados a tegjidos periodontales son, la vitamina A , complgo
B, C, D, cdcio, fésforo. La deficiencia de los nutrientes anteriores pueden causar
manifestaciones orales como, alteraciones en labios, mucosa oral, huesos y tegjido

periodontal.®

B.8.3 Factores Psicologicos, Estreés

Uno de los factores psicol 6gicos de importancia periodontal mas estudiado es el
estrés o sobrecarga psiquica.®

El estrés se relaciona con osteoporosis del hueso aveolar, descamacion
epitelial, degeneracion del epitelio periodontal, actividad osteobléstica reducida,
formacion de bolsay disminucion de lareparacion del tejido conectivo y del hueso.

En gingivitis ulcerosa necrotizante aguda €l estrés es € factor desencadenante y

el més destacado.?®
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B.8.4 Drogas

El uso de algunos agentes terapéuticos 0 medicamentos pueden causar
patologias periodontales.®®  Entre estos agentes estan:

Drogas anticonvulsionantes, bloqueadores de canales de cacio vy
Inmunosupresores. Estos son 1os que generan mayor atencion de la comunidad
cientifica. El medicamento mas asociado a hiperplasia gingival es la fenitoina
conocido comercialmente como Dilantin o fenitoina.™

La Ciclosporina es un inmunosupresor usada para prevenir rechazo a
trasplantes de Organos. En Europay €l Igano Oriente se usa en tratamiento de
diabetes tipo I, artritis, psoriasis, esclerosis multiple, malaria, sarcoidosis y
enfermedades inmunoldgicas. El efecto colateral que afecta a periodonto es €
agrandamiento gingival;®® esto se presenta mayormente en nifios, adolescentes
especiales y mujeres jovenes, sugiriendo una posible interaccién entre ciclosporina,
hormonas sexuales y fibroblastos gingivales.”

Un grupo de drogas especificamente desarrolladas para la asistencia y manejo
de condiciones cardiovasculares son los blogueadores de canales de calcio o
antagonistas del calcio . Uno de los més utilizados es la Dihidropirina como

nifedipina que es usada en tratamiento de angina de pecho, sindrome miocardiaco,
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blogueo del flujo de iones de calcio en células miocardicas y la nitrendipina es un
antagonista del calcio usada en el tratamiento de hipertension.
El efecto colateral que afecta al periodonto es el agrandamiento gingival, afectando
con mayor frecuenciay gravedad |os segmentos anteriores en la superficie bucal.
La papila interdentaria esta inicialmente afectada volviéndose agrandada y
resultando en [6bulos 0 nodulos. Estos cambios son frecuentemente acompafiados
de inflamacion por e poco control de placa bacteriana. El agrandamiento gingival
puede extenderse hasta cubrir la pieza dental y presentar dificultades estéticas y
funcionales a paciente. No se ha reportado que estos medicamentos afecten areas
edentulas, aln que la nifedipina puede inducir crecimiento gingival alrededor de

implantes dentales.”

B.8.5 Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)

El agente etiologico del SIDA es € virus de inmunodeficiencia humana (HIV).
El SIDA produce multiples alteraciones sistémicas a igual que manifestaciones
bucales como lesiones micéticas, bacterianas y viraes, lesiones neoplésicas,
Ulceras, gingivitis ulcerosa necrotizante aguda y enfermedad periodontal.

L as enfermedades periodontales asociadas a SIDA tienen su base en € sistema

inmunitario afectado, cambios en lafloraresidente y unarespuesta alterada o nula
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del huésped a infeccion microbiana. Las enfermedades periodontales tienen una
evolucion en periodos largos, con dolor o sin él. Lo que enmascara su presencia
hasta que el dafio ya es grave 0 que se presente una etapa aguda. En estos casos las
periodontopatias  presentan eritema gingival, necrosis interproximal, Ulceras,
pérdida oséa rapida, dolor, hemorragia, ademas muestran otras lesiones orales.

Estos pacientes también tienen una pobre respuesta a tratamiento convencional .

B.8.6 Embarazo y Hormonas Sexuales Femeninas

La enfermedad gingival en e embarazo ocurre por una respuesta acentuada a
los irritantes locales. El embarazo agrava € estado de areas inflamadas pero no
atera
las areas sanas, puede existir también movilidad dental, profundidad de bolsas y
fluidos gingivales.

Esto inicia en e segundo y tercer mes y se hace mas severa en € octavo
disminuyendo en &l noveno y dos meses postparto.

La explicacion a esta respuesta acentuada es de origen hormonal; en el
embarazo existe un aumento de niveles de estrogeno y progesterona
la cud produce dilatacion y tortuosidades de la

microvascularidad de la encia Ademas que en € embarazo la
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respuesta celular se deprime causando una alteracion a la respuesta del tgjido a la
placa.

Cambios similares ocurren con el uso de anticonceptivos hormonales pues las
hormonas gestacionales usadas en su elaboracion producen situaciones hormonales
similares al embarazo.

S bien en la mayoria de los casos los trastornos son reversibles, existe

evidenciaque a largo plazo pueden ser irreversibles.®

B.8.7 Osteoporosis

La osteoporosis es una patologia metabdlica del hueso que se presenta cuando
se rompe € equilibrio entre la resorcion dseay e depdsito. Lo que conduce a una
pérdida generalizada de hueso. La mandibula es un hueso que presenta cambios
relacionados a la enfermedad, como reduccion del trabeculado, desmineralizacion

y pérdida de |aminadura.®

B.8.8 Sindrome de Down
Conocido como mongolismo o trisomia 21. Es una enfermedad causada por una
alteracion cromosdmica.  Se caracteriza por retardo mental y de crecimiento, y

una alta prevalencia de enfermedad periodontal.
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L as caracteristicas de |la enfermedad periodontal en el sindrome son; formacién
de bolsas, atos niveles de placa, gingivitis moderada generalizada, aunque con
mayor severidad en anteroinferiores, asociada con inserciones altas de frenillo. Se

pueden encontrar |esiones aguda necrotizantes.”®

B.8.9 Complicaciones Bucales de Anormalidades en los Neutrofilos

Los neutrofilos son llamados también leucocitos polimorfonucleares, son los
leucocitos mas abundantes. Como son células fagociticas primarias, su funcion
clave es la defensa contra bacterias y en procesos de inflamacion aguda.®

Por ser células de defensa sus desordenes, conducen a una mayor propension a
afecciones del periodonto, por ser estas la defensa contra toxinas y antigenos de la
placa bacteriana subgingival .**

Las dteraciones de tipo cuantitativo son acompafiadas de destruccion
periodontal generalizada;algunas de estas alteraciones son la neutropenia, leucemia
y mieloma multiple.**.Las cualitativas estan asociadas a destruccion localizada y
severa del periodonto.®* Las deficiencia en la adherencia, quimiotaxis y actividad
microbicida, hace que los pacientes que las padecen sufran de ulceraciones de la
mucosa, gingivitis, periodontitis, sindrome de Chediak-Higashi, agranulocitosis

por medicamentos.®



Las anormalidades de los neutrofilos estan relacionados con enfermedades
sistémicas como diabetes, sindrome de Papillon-Lefevre, sindrome de Down,

sindrome de Job, padecimiento de Crohn, SIDA y leucemia.

B.8.10 Tabaquismo

El fumar no causa cambios notables en encia, pero es un factor de riesgo para
enfermedad periodontal.®®  Existe un efecto directamente proporciona entre la
severidad de laenfermedad periodontal y la cantidad de cigarrillos fumados en €l
dia. El paciente fumador tienen mayor nimero de dientes con afectacion de furcas,
profundidad de bolsas e hipermovilidad.”

El calor y los productos de combustion son irritantes locales. El fumar influye
sobre la reaccion tisular a la irritacion de los vasos periféricos, influye sobre los
leucocitos polimorfonucleares disminuyendo su respuesta inflamatoriay aumento
de calcio en placa bacteriana. Existe una fuerte relacion entre fumar y la gingivitis
ulcera necrotizante aguda.®* En fumadores se ven diferentes cambios locales como:

Enfermedad periodontal, caries, leucoplasias y eritroplasias (cancer ora),
estomatitis nicotinica, cicatrizacion alterada, halitosis, lengua vellosa, cambios de
color en piezas dentales y depositos pardos, recesion localizada con € tabaco

masticable.
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B.8.11 Aspecto Genético
El rol que juega € factor genético en la colonizacion y subsecuente desarrollo

de la enfermedad periodontal no es claro y ain es motivo de controversia®

B.9 ENFERMEDAD PERIODONTAL ASOCIADA A SINDROMES

L os sindromes genéticos presentan muchas implicaciones tanto sistémicas como
locales, la forma de periodontitis juvenil generalizada en toda la denticion o en
gran parte de ella, se asocia a estas enfermedades.

La periodontitis juvenil generalizada aparece varios sindromes genéticos, y
puede asociarse a defectos en funcidon bactericida, quimiotaxis, procesos

neurodistréficos, y baja respuesta inmunolégica. ®

C. CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PERIODONTALES

Las clasificaciones de una enfermedad son Utiles para € diagnéstico y
pronostico y €l plan de tratamiento. Se han usado diferentes clasificaciones de la
enfermedad periodontal a través los afios y se han reemplazado conforme nuevos
conocimientos mejoran el entendimiento de las causas y los trastornos de las

enfermedades del periodonto.
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El término enfermedad periodontal se puede considerar sinénimo de
periodontopatia, aunque este término no es de uso actual .*

Hay diferentes tipos de enfermedad periodontal. Muchas de las clasificaciones
antiguas comprendian todos los tipos y |os consideraban en funcién de sus cambios
patolégicos como inflamatorio, degenerativo o0 neoplasico. Aunque hay
enfermedades periodontales degenerativas y neoplasicas, las mas frecuentes por
mucho, se inicia por la acumulacion de placa en € area gingivo-dental y es de
carécter inflamatorio. En términos generales, al inicio, se confina a la enciay se
llama gingivitis marginal cronica, después abarca a las estructuras de soporte y la
lesion se llama periodontitis marginal. Hay cambios continuos desde la gingivitis
marginal hasta la periodontitis marginal, y en una manera genérica e termino
“enfermedad periodontal” se ha usado para el proceso total y con mayor
especificidad para la periodontitis marginal. La Academia Americana de
Periodoncia define e  término “enfermedad periodontal de una manera laxa:
“son los procesos patologicos que  afectan a periodonto, mas
frecuentemente gingivitis y periodontitis’.  Los  diferentes textos
evidencias que hay una variedad de definiciones relacionadas con
este término. Los teiidos periodontales  también pueden @ ser
afectados por otras entidades nosologicas en relacion con la placa y

muchas de estas caen dentro de las categorias
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degenerativa 0 neoplasica. Estas se consideran como manifestaciones sistémicas
gue pueden tener su inicio en los tgjidos gingivales, en las estructuras de soporte
subyacente, o en ambas. **

F. A. Carranza® define a la periodontitis como el tipo de enfermedad més
frecuente que resulta de la extension del proceso inflamatorio iniciado en la encia
hacia |os tejidos periodontales de soporte. Mientras tanto, la Academia Americana
de Periodoncia define bgjo € término periodontitis como la inflamacion de los
tejidos de soporte del diente. Usualmente como un cambio progresivo que conduce
a la pérdida de hueso y del ligamento periodontal. Es considerada como la
extension de lainflamacion de la encia hacia €l hueso y encia adyacentes.

Las enfermedades del periodonto pueden ocurrir en la zona marginal o apical.
Dentro de las periodontopatias marginales se diferencian las formas inflamatoria,
hiperplasica, traumdtica e involutiva, asi como las manifestaciones
gingivoperiodontales de las enfermedades sistémicas. Las méas importantes son, sin
duda, las periodontopatias marginales inflamatorias, entre ellas se encuentran las
gingivitis, en donde la reaccion inflamatoria se limita a las partes blandas, y las
periodontitis marginales, que se caracterizan por la perdida de lainsercion de tgjido

conjuntivo y perdida de lainsercion de tejido conjuntivo y 6seo. >
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CLASIFICACION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL SEGUN
ACADEMIA AMERICANA DE PERIODONCIA (AAP) 1999

(Tomado de Glossary of Periodontal Terms Fourth Edition 2001 )

1. Enfermedades gingivales

A. Enfermedades gingivales inducidas por placa dental
1. Gingivitis asociada Unicamente a placa dental
a. Sin otros factores local es contribuyentes
b. Con factores |ocales contribuyentes

2. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos
a. Asociadas al sistema endocrino
1) Gingivitis asociada a la pubertad
2) Gingivitis asociada al ciclo menstrual
3) Gingivitis asociada a embarazo
a. Gingivitis
b. Granuloma piogeénico
4) Gingivitis asociada a diabetes Méllitus

b. Asociadas a discrasias sanguineas
1) Gingivitis asociada a Leucemia
2) Otras

3. Enfermedades gingival es modificadas por medicamentos
a. Enfermedades gingivales influenciadas por farmacos
1) Agrandamientos gingivales por farmacos
2) Gingivitis por farmacos
a) Asociada a anticonceptivos orales
b) otras

4. Enfermedades gingivales modificadas por malnutricion

a. Por deficienciade écido folico
b. Otras
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B. Lesiones gingivales no inducidas por placa

1.Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico
a. Lesiones asociadas a Neisseria Gonorrhea
b. Lesiones asociadas a Treponema Palidium
c. Lesiones asociadas a especies de estreptococos
d. Otras

2. Enfermedades gingivales de origen viral
a. Infecciones por Herpes virus
1) Gingivoestomatitis Herpética Primaria
2) Herpes oral recurrente
3) Infeccion por varicela Zoster
b. otras

3. Enfermedades gingivales de origen micético
a. Infecciones por especies de Candida
1) candidiasis gingival generalizada
b. Eritemagingival lineal
c. Histoplasmosis
d. Otras

4. Lesiones gingivales de origen genético
a. Fibromatosis gingival hereditaria
b. Otras

5. Manifestaciones gingival es de enfermedades sistémicas
a. Desordenes mucocutaneos
1) Liquen plano
2) Penfigoide
3) Pénfigo Vulgar
4)Eritema Multiforme
5) Lupus eritematoso
6) Inducido por farmacos
7) Otros
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b. Reacciones alérgicas

1) Producidas por materiales dental es restaurativos
a) Mercurio
b) Niquel
c) Acrilico
d) otros

2) Reacciones atribuibles a
a) Dentifricos
b) Enjuagues
¢) Aditivos de gomas de mascar
d) Comidasy aditivos

3) Otros

6. L esiones traumaticas(iatrogénicas o accidentes)
a. Lesiones quimicas
b. Lesionesfisicas
C. Lesionestérmicas

7. Reacciones a cuerpos extrafios

8. Otros no especificados (ONE)

2. Periodontitis Cronica

A. Localizada
B. Generalizada

3. Periodontitis de evolucion rapida

A. Localizada
B. Generalizada
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4. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas

A. Asociada a discrasias sanguineas
1. Neutropenia adquirida
2. Leucemia
3. Otras

B. Asociada a desordenes genéticos
1. Neutropeniaciclicay familiar
2. Sindrome de Down
3. Sindrome de deficiencia de adhesion leucocitaria
4. Sindrome de Papillion Lefevre
5. Sindrome Chediak-higashi
6. Sindrome de Histiocitos
7. Enfermedad de almacenamiento de glucégeno
8. Agranulocitosis infantil
9. Sindrome Cohen
10. Sindrome de ehlers danlos
11. Hipofosfatasia
12. Otras (ONE)

C. Otros no especificos (NOS)

5. Enfermedades periodontales necrotizantes

A. Gingivitis Ulceronecrotizante aguda
B. Periodontitis ulceronecrotizantes aguda

6. Abscesos periodontales

A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronal

7. Periodontitis asociada a lesiones endodénticas
A. Lesiones endo- periodontales combinadas
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8. Condiciones y malformaciones congénitas o adquiridas

A. Factores locales relacionados al diente que modifica o predispone a
enfermedades gingivales asociadas a placa
1. Factores anatémicos del diente
2. Restauraciones o aparatos dentales
3. Fracturasradiculares
4. Reabsorcion radicular

B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente
1. Recesion gingival, tejidos blandos
a. Superficies bucales o linguales
b. Superficiesinterproximales, papilas
2. Faltade queratinizacion de laencia
3. Profundidad vestibular disminuida
4. Posicion aberrante de frenillos o inserciones musculares
5. Agrandamientos gingivales
a. Pseudobolsas
b. Margen gingival inconsistente
c. Exposicién gingival excesiva
d. Agrandamiento gingival excesivo
6. Color anormal

C. Deformidades mucogingivales y alteraciones en espacios
edéntulos
1. Deficiencia vertical u horizontal de tejido
2. Deficiencia de tgjido gingival queratinizado
3. Agrandamiento gingival o de tgjidos blandos
4. Posicion aberrante de frenillos o inserciones
5. Profundidad vestibular disminuida
6. Color anormal

D. Trauma Oclusal

1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario
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C.1. TIPOS DE PERIDONTITIS
C.1.1 Periodontitis Marginal

La periodontitis marginal es causada por la placa dental, cuya acumulacion es
favorecida por una gran variedad de irritantes locales como calculos,
restauraciones defectuosas y la acumulacion de alimentos. La periodontitis
marginal puede ser subclasificada de acuerdo con la proporcién de tejido destruido
y con algunas caracteristicas clinicas como enfermedad de evoluciéon lenta y
rapida; o también como la periodontitis refractaria.
e Caracteristicas Clinicas

- Inflamacion cronica de laencia

- formacion de bolsas periodontal es

- Perdida6sea

- Enagunos casos avanzados movilidad dentariay migracion patol 6gica.

e Etiologia

Placa dental y factores locales como presencia de calculos, restauraciones

defectuosas e impaccion de alimentos. %
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C.1.2 Periodontitis Crénica

También llamada “ periodontitis tipo adulto” se encuentran signos de infamacion
como cambios en el color, textura superficial, exudado abundante. Por |o genera
es indolora, aunque se puede presentar sensibilidad en raices expuestas. La
enfermedad es generalizada . Siempre es precedida por la gingivitis y se vincula
con el establecimiento de unamicroflora subgingival patégena.®

El progreso de la enfermedad es cronico, con periodos largos de reposo y
destellos cortos dé actividad y destruccion tisular.

Estudios microscopicos muestran que, en las formas crénicas de periodontitis,
hay una predominancia del componente ligado a diente de la placa subgingival.
Organismos filamentosos como e Actinomyces israeli y A. Naeslundii son
numerosos y la placa adherida se relaciona con varios grados de formacion de
célculos.®

En & grupo de periodontopatégenos se comprenden Porphyromonas gingivalis,
B. forsythus, B. capillus, B. intermedius, Weilonella recta, eikenella corrodens,
Selenomonas sputigena, Eubacterium timidum, E. brachy, E. nodatum,
Lactobacillus  minitus, Peptococus micros, Fusobacterium nucleatum,

Actinobacillus y espiroquetas.
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Es laforma més comuin de periodontitis, aparece entre los 30 a 40 afios de edad,
desarrollandose gradualmente de una gingivitis preexistente, toda la denticion
puede estar igualmente afectada. Sin embargo, la distribucion de la enfermedad es
irregular, con una mayor destruccion en la region de primeras molares pero

también, en segmentos anteriores.”*

e Caracteristicas Clinicas

Clinicamente se manifiesta por bolsas periodontales, perdidas de lainsercion y
del teido 6seo, y eritema y/o tumefaccion de la encia, que sangra con frecuencia
con el roce. En las formas mas avanzadas se observa también movilidad dental. La
gravedad de la periodontitis del adulto corresponde directamente con la
acumulacién de la placay de los calculos dentales. La progresion de la perdida de

insercion suele ser escasa en |a periodontitis del adulto.>

e Tratamiento

Puede exitosamente ser tratada por medios mecanicos puros, aun s la

cooperacion del paciente no es optima.
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C.1.3 Periodontitis de Evolucion Rapida

Afecta a los adultos jovenes de los 20 a los 35 afios de edad, existe perdida 6sea
generdlizada, grave y rapida. En los pacientes que presentan este tipo de
enfermedad no siempre se presenta inflamacion clinica evidente, puede haber
cantidades pequefias de placa y calculos. Es relativamente rara, puede empezar
inmediatamente después de la pubertad, siendo diagnosticada entre los 20 y los 30
anos, las mujeres son mas frecuentemente afectadas que los hombres. Este tipo de
periodontitis puede afectar a todos los dientes. Algunos autores se refieren a la
periodontitis de evolucion rapida como periodontitis post juvenil.

El 85% de los pacientes muestran una reducciéon de la quimiotaxis de los

neutréfilosy el 74%, una disminucion de lade los monocitos.™

e (OTratamiento

- Medidas mecanicas

- Quimioterapia de soporte  metronidazol

- Terapiaantibidtica tetraciclina

En estas lesiones se ha reportado proporciones elevadas de B. gingivalis, B.
capillus, B. intermedius, A. actinomycetemcomitans, E. corrodens y W. recta,

simples o en diferentes combinaciones.”
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C.1.4 Periodontitis Refractaria

Flemmig > define a la periodontitis refractaria es toda enfermedad resistente al
tratamiento no quirdrgico convencional o quirdrgico. En la periodontitis refractaria
se observa perdidas de lainsercion y éseas, a pesar del tratamiento.

Se refiere a las lesiones periodontales refractarias al tratamiento periodontal
normal, el deterioro en estos casos ocurre ya sea por afeccion nueva en otros
dientes o por incremento en perdida de hueso e insercion en éreas yatratadas.

e Tratamiento
- Medidas mecénicas

- Terapiaantibidtica tetraciclina

C.1.5 Periodontitis Juvenil

Ocurre temprano  en la vida vy ataca la  denticidn
permanente, empieza en la pubertad pero no es usual mente
diagnosticada sino hasta varios aflos después cuando las lesiones
son descubiertas casuamente en radiografias periapicdes o inter
proximales.Comprende lesiones destructivas avanzadas en
ninosy adolescentes. Se clasfica en genedizada vy localizada.

La periodontitis juvenil generalizada abarca  toda la
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dentadura, mientras que la localizada ataca |os primeros molares e incisivos. Estas
lesiones ocurren en los adolescentes y presentan un progreso rapido inicial, que
tiende a ser lento con el tiempo.

L as mujeres son mas afectadas que los hombres. Se relaciona de manera
directa la presencia del A. actinomycetemcomitans en estas lesiones, este
microorganismo Se encuentra en gran numero en lesiones de periodontitis juvenil
localizada, mientras su presencia es minima 0 ausente en personas sanas 0 en
pacientes adultos con periodontitis. Ademés de este microorganismos también se
ha demostrado la presencia de especies de Capnocytophaga, Eikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides capillus y Eubacterium brachy en estas
lesiones.**

Se caracteriza por una rgpida pérdida de insercion de tgjido conectivo y de
hueso alveolar en mas de una pieza de la denticion permanente. En 1971 Baer
sugiri6 que esta enfermedad:

e Seiniciaentrelos1ly 13 afios

e Afectamasalas nifias que alos varones

e Parece tener unatendenciafamiliar

e La encia en torno de la pieza dentaria enferma puede tener textura y color

normales
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e Existen bolsas periodontales profundas en una o0 mas superficies de la pieza
afectada

e En lesiones iniciales son poco comunes los grandes depdsitos de tartaro
subgingival

e Pueden observarse perdidas 6seas angular en los primeros molares e incisivos

e Progresarapidamente

e Tratamiento
- Régimen riguroso de higiene
- Tratamiento periodontal

- Terapiaantibidticatetraciclina

C.1.6 Periodontitis Prepuberal

Es una enfermedad rara, la cua tiene un inicio durante o inmediatamente
después de la erupcion de los dientes primarios, en los nifios que presentan esta
enfermedad ocurre una destrucciéon periodontal grave y rapida en la denticién
primaria. Se observa generalmente en forma generalizada.

El microorganismo patdégeno predominante en este tipo de periodontitis en es A.

actinomycetemcomitans. De acuerdo con Pagey col."'*™* |as formas prepuberales
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de enfermedad periodontal pueden tener su inicio ya en el momento de erupcion de
la denticion primaria.

La periodontitis prepuberal generalizada se asocia con inflamacion gingival,
intensa proliferacion de teido gingival, recesion gingival o formacién de
dehiscencias, y una extensa y rapida destruccion del hueso alveolar. La forma
localizada de periodontitis prepuberal es menos llamativa que la variedad
generaizada, generalmente la forma localizada afecta Unicamente a |os tejidos del
periodoncio a nivel de uno o dos de los molares temporarios.”*

e Tratamiento
- Locdizada medidas mecanicas y antibioterapia sistémica

- Generdizada parece ser refractaria a la terapia

C.2 GINGIVITIS

Es un proceso inflamatorio de la encia, es la enfermedad periodontal mas
frecuente y ocurre debido a la acumulacion de placa bacteriana debido a maltiples
factores locales, usualmente la gingivitis es indol ora.
L os signos més frecuentes en la gingivitis son:
e Aumento en la coloracion de la encia, que ocurre como consecuencia del

aumento del aporte sanguineo en el sitio inflamado.
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e Edema o tumefaccion, debido a la acumulacion de liquidos en e tgido
conectivo del tgjido gingival inflamado.

e Cambios en la posicidn de la encia, situandose €l margen gingival hacia coronal
de lapieza dental debido al edema.

e Cambios de textura de la encia, volviéndose més friable 0 suave.

e Hemorragia espontanea o provocada, debido al adelgazamiento del epitelio, ala
vaso dilatacion y ala presencia de microulceraciones en €l area.

e Aumento de fluido gingival.

En la gingivitis no se presenta radiograficamente ningiin cambio en €l tgido
0Se0.

Para la gingivitis no se utiliza ninguna clasificacion especial y Unicamente se
describe las variaciones del proceso béasico de la inflamacion gingival en ocasiones
relacionadas con distintos factores como: drogas, anticonceptivos orales, bacterias,
efc.

La lesion inicial a los tejidos gingivales en la gingivitis es posible vincularla
con los elementos nocivos de un aumento en la masa de las bacterias grampositivas
de laplaca supragingival.

Lagingivitis es unalesion completamente reversible.>
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Etiologia
Productos derivados del metabolismo de la placa bacteriana, la cual
puede alcanzar hasta 0.4mm de grosor. En € aparecimiento de la inflamacion
de la encia juegan un papel importante ciertos factores locales o sistémicos,
como: drogas, bacterias, anticonceptivos, hormonas, enfermedades sistémicas.
Los microorganismos que se relacionan con la presencia de la gingivitis
incluyen especies especificas de Fusobacterium, Actinomices, veillonella,

Treponema, Bacteroides, Capnocitofaga y Eikenella.

Diagndstico
Observacion clinica
L os factores que deber evaluarse parael diagnostico de la gingivitis son:
Cambios en latexturade laencia
Hemorragia espontanea o provocada
Aumento del color de laencia (rojo)
Edema o tumefaccion de los tgjidos gingivales
insercion epitelial en su nivel original (unidn cemento esmalte)
Cambios en la posicion de la encia

Casl nunca se presenta dolor
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Generalmente el prondstico de la gingivitis es bueno ya que con la eliminacion
de agente causal la inflamacion cede sin degjar secuelas permanentes, a veces es
necesario combinar la eliminacion del agente causal con procedimientos

quirdrgicos.

e Tratamiento

Instruccion de higiene bucal
- Remocion de placa dentobacterianay calculos
- Remocion de arreas de retencién de placa dentobacteriana

- Madificacion de habitos iatrogénicos

C.2.1.Gingivitis del Embarazo

La inflamacion gingival se presenta a partir del segundo o tercer mes del
embarazo y solo si hay irritacién local causada por los productos derivados del
metabolismo de la placa dentobacteriana, la gingivitis del embarazo es
simplemente la intensificacion de una gingivitis previa por accion de estrégenosy
progesterona sobre el endotelio de la microvasculatura, que aumenta la
permeabilidad capilar y exagera la salida de liquidos plasméticos al iniciarse en

proceso inflamatorio. Lainflamacion puede ser localizada o generalizada.
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En la gingivitis del embarazo se encontraron altas concentraciones de

Bacteroides intermedius y Capnocytophaga anaerobios.”*

e Manifestaciones Clinicas:

- Vascularidad pronunciada

- Enciarojabrillante 0 azulosa, edematosa, blanda, friable e indolora
e Tratamiento:

- Control de placa dentobacteriana

- Detartrgey alisado radicular

C.2.2 Gingivitis Descamativa

Es un signo de algunas condiciones sistémicas como liquen plano, pénfigo,
penfigoide, y se caracteriza por descamacion de la superficie epitelial y aumento en
la coloracion de encia la cual se aprecia de color rojo vivo. También se dice que
ocurre luego de que la mujer entra a la menopausia, produciéndose una
disminucion de la a secrecion de estrogenos [o que provoca resecacion en el tgjido
gingival.

La encia se torna de color rojo intenso, doloroso y facilmente hemorrégico, la

fase descamativa suele estar precedida de vesiculas.
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“En la actualidad, se comprende que la gran mayoria de casos de la llamada

gingivitis descamativa, es mas bien liquen plano o penfigoide de lamucosa’.

e Caracteristicas Clinicas:
Glickman y Smulow describieron las formas leve, moderaday grave.
Forma Leve:
- Eritemadifuso de las encias marginal, interdental e insertada
- Indolora

- Mascomun en mujeresentrelos 17 y 23 afios de edad

e Forma Moderada:
- Zonasrojo brillantey grises en enciamargina e insertada
- Lasuperficieesrojay brillante
- Ligeracorrosion bgjo presion
- Epitelio no tiene adhesion firme alos tejidos subyacentes
- Comun en personas entre 30 y 40 afos
- Sensacion quemante y sensibilidad a los cambios térmicos

- Dolorosaal cepillado
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e Forma grave:
- Areasdispersas, de formairregular
- Enciade color rojo intenso
- Aparienciade la encia con manchas
- Epitelio superficial fragmentado y friable
- Lamucosa eslisay brillante
- Muy dolorosa

- Sensacion quemante en toda la cavidad bucal

e Tratamiento:
Control de placa dentobacteriana utilizando un cepillo suave, se pueden utilizar
enjuagues bucales oxidantes (peréxido de hidrogeno USP 3% diluido en 33% de

peréxido y 66% de aguatibia) dos veces al dia.®*

C.2.3 Gingivitis Ulceronecrosante Aguda:

Es una inflamacion que se caracteriza por presentar area de ulceracion y

necrosis en las papilas interproximales en la zona del col, e margen gingival es
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doloroso, rojo, brillante, y hemorragico. La necrosis produce un olor fétido y
hemorragias espontaneas.

Otros términos que se utilizan para esta lesién comprenden: Gingivitis
ulcerativa necrotizante, infeccion de Vincent, gingivitis ulceromembranosa aguda,
boca de trinchera, gingivitis fagedémica, gingivitis ulcerosa, estomatitis de
Vincent, estomatitis de Plaut-Vincent, gingivitis fusoespirilar, estomatitis fétida,
estomatitis putrida, gingivitis séptica aguda, angina seudomembranosa y
estomatitis espiroguética.

e Etiologia

- Malahigiene

- Tabaguismo

- Alteraciones sistémicas

- Estrés

- Microorganismos Gram. positivos, negativos, anaerobios y abundantes

micelios
e Signos
- Aliento fétido provocado por sulfuros amoniacales, y de hidrogeno.
- Ulceraciones limitadas a encia marginal y papilas interdentales cubiertas

por una membrana blanco amarillenta.
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e Sintomas

- Malestar general

- Encias hemorrégicas

- Dolor agudo

- Sabor metdlico

Es producida por la Espiroqueta de Vincent o Borelia vincent, y se presenta
mayormente entre los 15 y 30 afios.

Lagingivitis ulcerosa necrosante aguda es una enfermedad indefinida por lo que
Sl no se trata causa gran destruccion del tejido periodontal, exposicion radicular. Es
importante aclarar que esta gingivitis puede desaparecer espontdneamente sin
tratamiento. Suele ser una enfermedad recurrente.”
e Tratamiento:

- Eliminar todo tipo de irritantes(placa dentobacteriana, alcohol, etc.)

- Terapiaantibidtica  Tetraciclina 250mg c¢/6 horas por 14 dias

- Enjuagatorios con clorhexidinaa 2%
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C.2.4 Gingivoestomatitis herpética aguda:
e Etiologia:

Es una infeccion de la cavidad bucal provocada por € virus herpes simple
(HSV). Muchas veces una infeccion bacteriana complica el cuadro clinico. Ocurre
con mayor frecuencia en lactantes y nifios menores de seis afos de edad, pero
también se observa en adolescentes y adultos. La frecuencia es igual para hombres
y mujeres.”

e Caracteristicas Clinicas:

Esta ateracion aparece como una lesion difusa, eritematosay brillante de la
enciay de lamucosa bucal adyacente, con grados variables de edemay hemorragia
gingival. En su estadio inicial, se caracteriza por la presencia de vesiculas esféricas,
grises y discretas las cuales se pueden encontrar en la encia, mucosa labial y
vestibular, paladar blando, faringe mucosa sublingual y en la lengua. Cuando las
vesiculas se rompen lo cual suele suceder después de 24 horas, se forman ulceras
pequeias muy dolorosas.

En ocasiones la gingivitis herpética aguda puede ocurrir sin que las vesiculas se
manifiesten.
La enfermedad dura aproximadamente de 7 a 10 dias, no se presenta cicatriz de

las ulceraciones curadas. Muchas veces la Gingivoestomatitis herpética aguda
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aparece en forma localizada debido a procedimientos operatorios en la cavidad
bucal, la lesidén aparece uno o dos dias después del traumatismo y se manifiesta
como un eritema brillante y difuso con numerosas vesiculas, en estos casos la
duracion de las ulceras es lamisma.

Las vesiculas que se presentan en esta enfermedad son dolorosas y sensibles al
tacto, se acompanan de irritacion generalizada en la cavidad bucal. Cuando se
presenta en lactantes se caracteriza por irritabilidad y rechazo alos alimentos.

La Gingivoestomatitis herpética tiende a presentarse también durante periodos
de Ansiedad, tensién o cansancio y la menstruacion.

La Gingivoestomatitis herpética aguda es contagiosa, la mayoria de los adultos
crean inmunidad al virus del herpes simple como resultado de la infeccion durante
la infancia. Aunque se sefiala Gingivoestomatitis herpética recurrente, no suele
recurrir a menos que la inmunidad se destruya por enfermedad sistémica

debilitante, lainfeccion herpética de la piel, como herpes labia si suele recurrir.®

e Tratamiento:
- Medidas paliativas hasta que enfermedad siga su curso (7 a 10 dias)
- Aplicacion local de hielo, disminuye el edema

- Analgésicos topicos. Lidocainaviscosaa 2%
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- Agentes antiviricos en pomada: Vidarabina o aciclovir, evitan
diseminacion

- Aciclovir 200mg. Por 5 dias

D. EPIDEMIOLOGIA

Es la ciencia que estudia los factores que determinan e influencian la frecuencia
y distribucion de enfermedades, lesiones o acontecimientos relacionados con la
salud y sus causas en una comunidad humana, con e objeto de establecer
programas preventivosy de control de su desarrollo y propagacion.

El proposito de la epidemiologia es elevar € entendimiento del proceso de la
enfermedad y asi conducir a elaborar métodos de control y prevencion. Ademas
intenta descubrir las poblaciones de alto riesgo y definir el problema especifico en
investigacion.”

A continuacion se definen agunos términos de importancia. ™
e Epidemiologia Dental:

Es el estudio del patron (distribucion) y la dinamica de las enfermedades

dentarias en una poblacién humana.
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¢ Incidencia: Es el nimero de casos de un fendbmeno que ocurre en un periodo de
tiempo dado por unidad de poblacion.

e Prevalencia: Es el nimero de casos de un fenémeno encontrados en un periodo
de tiempo especifico.

e Indice Epidemiologico: Son intentos por cuantificar estados clinicos en una
escala graduada y asi facilitar la comparacion entre las poblaciones examinadas
usando |os mismos criterios y métodos.”

La epidemiologia es una ciencia que puede ser descriptiva o analitica. La
primera busca exactitud en relacion con la ocurrencia, severidad y distribucion de
las enfermedades, la morbilidad y mortalidad de la poblacion. La epidemiologia
analitica, como su nombre lo indica, investiga las causas de la enfermedad y evalla
las consecuencias que desde el punto de vista de la salud publica pueden tener las

enfermedades, relacionandolas con prevencion y tratamiento de las mismas.

D.1 LA EPIDEMIOLOGIA EN PERIODONCIA

En el campo de |la periodoncia la epidemiologia es responsable del estudio de
la prevalen de gingivitis, periodontitis y placa bacteriana (PB)como factor
etiologico principal de este grupo de enfermedades. La especialidad dela Salud

Publica ha trabajado intensamente en el reconocimiento,diagnostico y clasificacion
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de las enfermedades periodontales en el mundo. Asi ha sido posible establecer gran
prevalencia de enfermedad periodontal en adultos y ocurrencia de la gingivitis en
una forma practicamente universal en nifios, y determinar la importancia de su
diagnéstico y tratamiento precoz. Naturalmente para reconocer su frecuencia y
grado de severidad es necesario recurrir a informacion clinica, que sirve a
epidemiolbgico para analizar datos, construir hipétesis y formular métodos para
prevencion y tratamiento de las enfermedades periodontal es.**
La enfermedad periodontal, es una de las de mayor prevalencia en e mundo.
Entre sus caracteristicas estan:
e Destruyetejidos
e Esmulticausal, infecciosay progresiva
e Ensudesarrollo es determinante la presencia de PDB
En e mundo entero, por décadas, se han desarrollado estudios epidemiol 6gicos,
especialmente en nifios y adolescentes, para estudiar la prevalencia e incidencia de
la enfermedad periodontal. Las cifras de morbilidad van de porcentges baos al
100%, dependiendo de la metodologia del investigador. Por ello es importante la
unificacion del sistema epidemiol égico utilizado. En la discrepancia de estos datos
se deben anotar las diferencias en habitos de higiene, lo mismo que edad, factores

socioecondmicos, étnicos y geogréficos.™
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Segin Flemmig, > la gingivitis puede ocurrir ya en nifios de 3 a 5 afios con
denticion primaria, su prevalencia aumenta al comenzar |la pubertad. Un 70 a 80%
de los nifios sufren alguna vez gingivitis.

En cuanto a la periodontitis sefidla que las pérdidas de insercion periodontal
generalmente no ocurren antes de la pubertad y solo se observan en menos del 5%
de los adolescentes. El cuadro grave de periodontitis prepuberal es
extraordinariamente raro.

De igua forma, estudios epidemiologicos realizados en relacion con la
enfermedad periodontal se ha concluido que la entidad afecta en forma universa la
poblacion de los diferentes paises del mundo y que es una enfermedad progresiva
gue aumenta con la edad del individuo. Los estudios longitudinales de la rapidez de
la pérdida de nivel de insercion (pérdida de estructura periodontal de soporte) en
grupos poblacional es son escasos.

Con ladisminucion de los niveles de incidencia de caries dental en paises como
Estados Unidos, actualmente la odontol ogia empieza a enfocar sus esfuerzos hacia
el diagnéstico y tratamiento de las periodontopatias epidémicas. La clave para su
tratamiento y control parece ser su deteccion temprana.

La gingivitis marginal y su secuela la periodontitis, son extremadamente

comunes en todos los grupos de edad. Como o muestran algunos datos obtenidos
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por e Instituto Nacional de Investigacion dental, los que indican que €l 75% de
adultos, 65% de los jovenes y e 39% de los nifios padecen de enfermedad
periodontal activa. Lo que es peor, la enfermedad periodontal es la principal causa
de pérdida de piezas dentales a partir de los 30 afios. Sin embargo la prevalencia de
enfermedad periodontal asociada a placa dentobacteriana, es independiente de la
edad del individuo.”

La distribucion por sexos es muy similar. Las personas con una escasa
educacion sufren una periodontitis marginal 5 veces mas frecuente que aquellas
gue gozan una educacion elevada.

A pesar del tratamiento correcto de la periodontitis, que incluye revisiones en
intervalos trimestrales o semestrales, aproximadamente un 10% de los enfermos
siguen sufriendo pérdidas de insercion y piezas dentales.

Varios estudios realizados en escolares guatemaltecos indican que la
prevalencia de placa dentobacteriana y depdsitos blandos sobre los dientes alcanza
cifras de casi cien por ciento.”

Estudios epidemiol 6gicos recientes™ proveen una descripcion més detallada de
las condiciones periodontales, que los llevados a cabo en los afios 50 y 60. De
acuerdo con Maynard, de un 90 a 100% de la poblacion presentara algun signo de

gingivitis en algin momento de su vida.
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La informacion epidemiol6gica evidencia una alta prevalencia de inflamacion
gingival (casi 100%) en Guatemala, la cual afecta indistintamente a la poblacion
desde una edad muy temprana (11-15 afios). En relacion con la periodontitis en sus
distintas formas, se aprecia facilmente que hay muy poca informacion relacionada
con este topico, particularmente de inicio temprano y juveniles.

Un estudio sobre la salud bucal de poblaciones rurales guatemaltecas establecid
la ausencia de medidas preventivas, carencia de higiene bucal y caries dental
severa. También se observaron formas moderadas de enfermedad periodontal .2

Estarealidad es similar ala que prevalece en otros paises. Diversos estudios han
revelado que entre el 88 y el 99% de individuos en una muestra de 1000 habitantes
en Yemen presentan algin grado de enfermedad periodontal.'® En paises
industrializados como los Estados Unidos de Norteamérica se encontro que € 35 %
de las personas con empleo entre los 55 y los 64 afios de edad presentan una
pérdida del nivel de lainsercion igual o mayor a5 mm. y € 13,4 % de |la muestra
estudiada present6 bolsas periodontales entre 4 y 6 mm. de profundidad.”

En relacion con los patdgenos periodontales, se determind en 255 adolescentes
de 15 a 25 afios de edad en Jawa Occidental, Indonesia una prevalencia del 57 %
de Actinobacillus actinomycetemcomitans y del 87% de Porphyromonas gingivalis.

En una muestra de 148 chinos comprendidosentrelos30y 39y, 50y 59 afios de
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edad se detectdé una alta prevalencia de Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus y Treponema denticola. **

A pesar de los resultados obtenidos, se confrontan serios problemas en los
instrumentos que se utilizan para medir la prevalencia de la enfermedad. El indice
comunitario de necesidades de tratamiento periodontal (ICNTP) fue desarrollado
por la Organizacion Mundial de la Salud para solventar esa dificultad. Este Indice
provee una identificacion rapida del estado de salud de los pacientes. '

Al evaluar de la recurrencia de la enfermedad durante la etapa de
mantenimiento se observa con facilidad como emergen diferentes factores de
riesgo que deben ser considerados desde e punto de vista epidemiol 6gico, dentro
de los cuales destacan: edad, sexo, factores socioecondmicos, grupo étnico, habitos
como fumar, enfermedades sistémicas como la diabetes, cumplimiento y estrés. Asi
mismo se ha determinado que la mayoria de los factores de riesgo estén
relacionados con €l paciente y no con el &rea gingival por lo que la atencién debe
darse al paciente como individuo.

Por |o anterior, los profesionales de la odontologia tienen la responsabilidad
moral, legal y profesional de realizar un examen intraoral completo y de reportar

los hallazgos a sus pacientes en una forma simple y comprensible. Un examen
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periodontal que incluya sondeo y el uso de radiografias con calidad de diagnéstico
debe ser una parte esencial de dicho examen.”

Comunmente los odontdlogos no evallan o dan importancia a los cambios
inflamatorios tempranos, y debido a que la gingivitis se considera una entidad
relativamente comun, los profesionales no sienten la necesidad de informar a sus
pacientes de la presencia de la enfermedad. Es mas comun que los pacientes con
enfermedad avanzada sean informados, puesto que los signos y sintomas de
enfermedad son mas facilmente identificados. En un estudio € 48% de pacientes
diagnosticados con periodontitis avanzada fueron informados, mientras que
solamente & 20% con periodontitis inicial y € 12% con gingivitis fueron
conscientizados de su enfermedad.

Debe informarse a paciente acerca de sintomas facilmente detectables como
halitosis persistente; hemorragia gingival espontanea, provocada por el cepillado o
el uso de hilo dental; alteraciones en la ocluson o adaptacion de aparatos
protésicos; sensacion vaga de presion en la encia o € hueso alveolar; deberian ser
indicadores de enfermedad activa. ”

Lainvestigacion mundial enfoca su interés en el estudio y control de la PB, ya
gue se considera como €l factor etiologico principal de la enfermedad periodontal.

Naturalmente existen otros factores que la agravan, y que deben ser estudiados.
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También es necesario delinear las edades y las circunstancias asociadas con €
desarrollo de los cambios destructivos irreversibles en el periodonto en grupos
poblacionales con diferentes niveles de practica persona y profesiona de higiene
oral.

Ademas vale |la pena anotar que la investigacion epidemiologica futura no se
debe limitar a simple estudio de la “periodontitis’ como una enfermedad
universal, sino a las diferentes enfermedades periodontales reconocidas
actuamente: periodontitis prepuberal (PP), periodontitis juvenil localizada (PJL),
periodontitis rgpidamente progresiva (RPP) y periodontitis del adulto (PA). En
igual forma, los estudios epidemioldgicos futuros aclararan las diferencias en
susceptibilidad a aa enfermedad en dientes individuales, la causa de la

exacerbacion de la enfermedad y su remision.”

D.2. INDICES EPIDEMIOLOGICOS EN PERIODONCIA
L os epidemidlogos utilizan indices con e propésito de analizar la incidencia 'y
prevalencia de |las enfermedades periodontales. Un buen indice debe:
e Demostrar primero su validez midiendo lo que se ha propuesto desde un
principio

e Ser lo suficientemente sensible para detectar cambios pequefios
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e Ser reproducible tanto para el mismo investigador como para otros individuos
que lo utilicen

e Ser deuso facil y requerir pocos instrumentos

e Evitar interpretaciones subjetivas.

SegUin Carranzay Newman ', si bien son muchos los indices usados para
registrar y cuantificar las entidades que conforman la enfermedad del periodonto,
los més utilizados miden las siguientes variables:

e Grado deinflamacion de lostgidos gingivales
e Grado de destruccion periodontal

e Cantidad de placa acumulada

e Cantidad de célculo presente

e Necesidades terapéuticas.

Dada la prevalencia de gingivitis ocasionada por PB en la poblacion joven, se ha
ideado una serie de indices que tienen en cuenta como linea basal las caracteristicas
normales de la encia y como datos de diagnéstico epidemioldgico los cambios en
color, forma, consistencia del tgjido y recientemente, la tendencia a la hemorragia
gingival. Al elaborar estos indices se trata de hacerlos aplicables a grupos grandes de

poblacién, sencillosy manejables por grupos profesionales en forma uniforme.
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Al andlizar |la prevalencia de la enfermedad periodontal avanzada se tienen en
cuenta ciertos factores considerados irreversibles, como serian retraccion gingival,
pérdida de hueso de soporte, avance del epitelio de union en sentido apical e
inclusive la pérdida del diente. El punto de referencia para hacer las mediciones,
generamente es la unién cemento/esmalte.

Existen indices variados para medir diferentes aspectos de la enfermedad
periodontal, empezando por hemorragia gingival temprana, manifestaciones de
inflamacién gingival en margen, papilay encia adherida, destruccion del hueso de
soporte, grado de acumulacién de PB, formacién de célculos e higiene oral y otros
aspectos como necesidad de tratamiento periodontal.

L os indices son una herramienta de trabajo fundamental en epidemiologia, pero
también puede utilizarse en el examen individual a paciente; en efecto, el indice
puede utilizarse como un factor de motivacion para €l paciente. Son expresiones
numericas de un criterio de diagnostico definido. Por gemplo, se habla de un
paciente con indice 3 de gingivitis 0 6 de higiene oral (de acuerdo con €l indice
empleado). Un buen indice debe ser la expresion cuantitativa del factor estudiado,
debe ser, a mismo tiempo simple, reproducible, objetivo, répido y practico. Debe
estar a acance del persona auxiliar (asistente dental e higienista) y permitir la

evaluacion estadistica.”
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e Presencia de Placa Dentobacteriana

Existe una gran cantidad de evidencia que correlaciona positiva y directamente
la placa dentobacteriana con todas las formas de enfermedad periodontal. Los
segmentos mandibulares posteriores de la boca, tienen niveles estadisticamente
superiores que € resto de la boca. Estos resultados sustentan el hecho que los
estudios no deben basarse en segmentos aislados de la boca y usarlos como
indicadores de la condicion general de lamisma. A excepcién de algunos estudios
epidemiol6gicos a gran escala, € periodonto deberia ser individuamente

examinado en blsqueda de factores de riesgo o indicadores de enfermedad.”

D.2.1 Indice de Placa Silness y Loe

Este indice de placa cuantifica, y determinalalocalizacion de la placa adyacente
alos tejidos gingivales y poder correlacionar esta informacion con la presencia de
inflamacién. En la préctica privada la intencién es lograr un “mapa de placa “ del
paciente en particular, ya que de acuerdo con sus habitos de higiene, la
acumulacion de placa varia en los diferentes individuos; 1os pacientes que utilizan
la mano derecha generalmente cepillan mejor € lado izquierdo. También sirve
para rastrear €l trabagjo por parte del paciente en relaciéon con € control de placay

a mismo tiempo motivarlo.
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En este indice no se indica la cantidad de placa formada individualmente en los
dientes, sino su acumulacion en las 4 superficies del diente. La consideracion mas
importante es €l espesor de la placa en contacto con el margen gingival, por
considerarse esta interfase (placa/lmargen gingival), la zona realmente importante.
Toma cierto tiempo; por lo que esta indicado en estudios epidemiolégicos y no es
atil en e consultorio dental. Su utilizacion requiere de personal atamente
entrenado y experimentado que asegure la validez de la informacion. Sus

pardmetros son |os siguientes:

e 0= Noplaca

e 1 = Cuando al raspar con explorador se logra evidenciar la presencia de una
pelicula delgada de placa en contacto con € margen gingival

e 2 = Cuando a simple vista se aprecia una cantidad moderada de placaalo largo
del margen gingival. No se observa placaen el espacio interdentario

e 3 = Cuando se observa gran acumulacion de placa en contacto con € margen
gingival. El espacio interproximal muestra también placa.

El indice de placa se determina en el area al totalizar los diferentes punteos de

los cuatro puntos del diente individual; si se divide por 4 se obtiene € punteo para €l
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diente en particular. El punteo para cada persona se obtiene al sumar |os punteos de

los diferentes dientes y dividir por e nimero de dientes examinados.”

D.2.2 Indice de Hemorragia Gingival

La hemorragia gingival a sondeo es € signo més significativo de enfermedad
periodontal activa, y debe ser una parte esencial del examen periodontal. Es tal vez
el signo mas temprano de gingivitis, precediendo aladecoloraciény al edemade la
encia; ademas de ser facilmente demostrable y comprensible para el paciente, y
algunos clinicos consideran que puede motivar a paciente amejorar su higiene.

El nUmero de areas sangrantes se incrementa significativamente a partir del
sexto dia de haber cesado las medidas de higiene oral. Aunque provee una medida
sensible para determinar e estado gingival, puede ser dificil mantener resultados
consistentes y reproducibles. Para eliminar parcialmente este problema solo se
anota la presencia o ausencia de hemorragiay no se cuantifica, €l procedimiento es
rapido y relativamente simple:

e Todos los dientes ausentes se marcan con una cruz y se determinael nimero de
areas disponibles para e examen multiplicando €l nimero de dientes presentes

por 4.
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e Seretiralamucosa, y sin secar, limpiar, 0 separar la encia, la punta de la sonda
se introduce cuidadosamente en la entrada del surco hasta que se encuentre
resistencia La punta de la sonda se desliza en sentido mesio distal y
bucolingual.

e Seanotan todas las areas donde se registré sangramiento.

La evaluacion dividiendo €l nimero de areas hemorragicas entre € total de

areas examinaday multiplicando por 100.”

D.2.3 Sondeo Periodontal

La sonda periodontal es Gtil para localizar la unién dentogingival y medir la
profundidad del surco; algunas ocasiones es Util para detectar placay céalculos.

Un examen periodontal sistematico puede realizarse rapidamente con la ayuda
de un asistente, y se necesita de un espgo y sonda periodontal.

La profundidad a sondeo rara vez corresponde a la microscépica (profundidad
histol6gica) del surco, pero reflgja la posicion relativa del limite del surco. Provee
a clinico de una localizacion estimada de las fibras de tejido conectivo més
coronales a lo largo de laraiz. Ademés ha probado ser una medida reproducible
que representa el patron y morfologia del hueso subyacente.”

Chilton® reporté diversos factores que pueden afectar |as mediciones durante el

sondeo, estos incluyen:
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e Variaciones en lafuerzaaplicada ala sonda o presion al sondeo.
e Angulo deinsercién de la sonda

e Punto de insercion de la sonda.

¢ Inhabilidad paraleer las marcas de la sonda correctamente

e Erroresenlagraduacion de las sondas

e Formay tamafio de la sonda

e Consistenciay salud de los tejidos periodontales.

Por gjemplo, s uno usa fuerza excesiva y no controlada, la punta de la sonda
puede penetrar a través de algunas de las fibras de tejido conectivo subyacentes,
localizadas entre la porcion mas apical del epitelio de union, y la porcidon coronal
de fibras conectivas intactas. Esto es particularmente cierto en periodontitis, donde
las fibras tienen algun grado de dafio, por lo que se recomienda el uso de sondas de

menor didmetro que requieren menos fuerza.”

e Métodos de Sondeo
- Sondeo Circunferencial: en & que la sonda se inserta en € surco, en la
superficie proximal. Se alinea tan verticalmente como sea posible, pero con

un ligero angulo hacia el punto medio del diente bucolingualmente. Sin ser
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removida, la sonda se mueve a lo largo del surco hasta alcanzar el area de
contacto proximal. En una forma sistemética, la sonda es entonces removida,
e insertada en €l surco de la pieza siguiente. Mientras se desplaza la sonda por
el surco, Carranza ®® recomienda el uso de un movimiento caminante.
Sondeo Vertical: Las medidas se anotan conforme la sonda se va insertando
en puntos distintos y separados alrededor del diente.
Sondeo en Dos Fases: Sugerido por Easley® puede resultar en un diagnéstico
mas integral. La primera fase se logra con e método circunferencia vy
consiste en usar la sonda para sentir lainsercion epitelial alrededor del diente.
Si hay una desviacion de la profundidad normal de 2 a 3 mm, un segundo
sondeo se realiza, con la ayuda de un anestésico local, consiste en sondear
vertica y horizontalmente para localizar y registrar los niveles de las
estructuras 0seas subyacentes.

La sonda debe permanecer siempre paralela a e largo del diente mientras se

sondea. La Unica excepcion es cuando se sondean areas interproximales, cuando la

sonda debe angularse levemente, para permitir la deteccion de un crater

interproximal, que usualmente se localiza por debgjo del punto de contacto.

Este patron de pérdida 6sea, puede pasar desapercibido facilmente, s el sondeo

seredizaparaelo alos angulos proximales. Para que el sondeo sea confiable, debe
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hacerse paso a paso alrededor de cada diente, registrando 6 medidas por diente.
Ademas debe registrarse la recesion gingival, leida por bucal o lingual a partir de la
union cemento/esmalte.™

e Sonda Periodontal de la OMS

Es una sonda especial desarrollada por dicha entidad, disefiada para dos propdésitos,
medir la profundidad del sondeo, y la deteccion de calculos subgingivales. L a
sonda tiene una punta de balén que mide 0.5mm, y facilita la deteccién de calculos
y laidentificacion de la base del surco. Evita la sobreextension de la profundidad
del surco, minimizando asi la tendencia a medidas fasas o exageradas. La
exactitud en las medidas la facilita el cédigo de color en la punta del instrumento.
Una marca negra que inicia a los 3.5mm y termina en los 5.5mm. Si el area de
color en la sonda permanece visible durante e sondeo, la bolsa es de 3mm o
menos. S solo parte del érea de color permanece visible entonceslabolsaesde 4 a
5mm, y s € areade color desaparece en la bolsa, entonces la profundidad es de 6

omésmm..

D.2.4 Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento Periodontal
La Academia Americana de Periodoncia desde 1991 recomienda el indice de
ICNTP para detectar las necesidades de tratamiento periodontal e identificar la

consulta general a los pacientes que requieren tratamiento periodontal.
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Consgtituyéndose como un elemento inherente a toda primera exploracion o
revision de rutina en la consulta general.

Para € examen selectivo y registro del periodonto se divide la denticion en
sextantes y se determina la profundidad del sondaje de las bolsas en seis éreas
dentales (mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiolingual y distolingual) .

La sonda periodontal de la OMS recomendada para €l sondagje de las bolsas
dispone de un extremo redondeado y de marcas de colores entre 3.5y 55 mm. La
necesidad de tratamiento (grados 0-4) se determina a partir de la profundidad del
sondaje e las bolsas. La presencia del cédlculo y/o restauracion recontorneadas.
Unicamente se anotara el valor maximo de cada sextante en e formulario, €l resto de
las medidas preventivas, diagnosticas y/o terapéuticas dependen de los hallazgos que
hayan sido realizados.*

A continuacion se detallan las medidas terapelticas recomendadas para cada
uno de los cinco codigos del indice.”

1. Codigo O: Medidas preventivas

2. Cédigol: Instrucciones sobre higiene bucal, eliminacién placa

supra y Sub gingival
3. Cadigo ll: Instrucciones sobre higiene bucal, eliminacién de placa

supra subgingival y de los célculos dentales, correccién
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de las restauraciones con lugares de retencion de placa.

4. Cadigo I11: Estudio clinico y radiol6gico exhaustivo del tejido
periodontal en los Sextantes afectados. Si se afectan
varios sextantes hay que realizar una exploracion
meticul osa de toda la denticion, asi como planificacion del
tratamiento
y el tratamiento de |a periodontitis.

5. Cadigo 1V: Estudio meticuloso de la denticion, planificacion del
tratamiento, y tratamiento de la periodontitis generalmente
complgo.

El ICNTP sirve para evaluar rgpida y superficialmente. Esta medida pretende
no pasar por ato periodontopatias marginales inaparentes en clinica (sin sondaje de
la bolsa) o en la radiografia durante la primera visita 0 revisiones posteriores.
Ademas permite € diagnostico precoz. En los enfermos con una necesidad
ostensible de tratamiento periodontal (por laclinicao laradiografia), no se requiere
lavaloracion selectiva. Los datos que se  recogen con este método
solo indican S existe ono necesidad de tratamiento. Sino esta
indicado  ningun  tratamiento, se procedera a lavaloracion selectiva

del periodonto durante las revisiones opor lomenos una vez a
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ano. Si se aprecia necesidad de tratamiento (grados 3 y 4) es indispensable efectuar

un examen minucioso del periodonto .>

E. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El propésito de la mayor parte de procedimientos de diagnostico es proveer al
clinico la informacion que le permita entender € tipo de enfermedad periodontal,
de estar presente, su localizaciéon y su severidad. Dichos hallazgos sirven como
base para formular un plan de tratamiento, y luego de realizado estos
procedimientos pueden ser nuevamente usados para evaluar los resultados
obtenidos, asi como para determinar larecurrencia de la enfermedad.

En una revisién mundia de literatura en materia de periodoncia en 1989
(World Workshop) , se estudiaron todas las publicaciones relacionadas con
diagnostico en periodoncia publicadas en ingles entre 1989 y 1995 y se concluyo
en el siguiente esquema:

I Propésitos generales del diagnostico periodontal

1. ldentificacion de la enfermedad

2. Diagnostico periodontal especifico

3. Plan de tratamiento

4, M onitoreo}
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[ Procedimientos tradicionales de diagndstico
5. Determinacion del grado de inflamacion
6. Determinacion del dafio alos tegjidos periodontales
11 Mediadores bioquimicas utilizados como marcadores en la progresion de la
periodontitis:
7. Mediadoresy productos de lainflamacion
8. Enzimas derivadas del huésped
9. Productos de metabolismo tisular
IV Procedimientos microbiol 6gicos de diagnostico
A. Problemas asociados con € uso de métodos de diagnostico
microbioldgicos en la enfermedad periodontal .
1. Tiposy uso clinico de los andlisis microbiol dgicos

2. Nuevos avances en diagnostico periodontal

E.1 PROPOSITOS GENERALES DE LOS PROCEDIMIENTOSDE
DIAGNOSTICO:

E.1.1 Identificacion de la Enfermedad
El propésito principal de este procedimiento es separar de la poblacién a los

individuos con enfermedad o con alto riesgo de contraerla. En lacavidad orad la
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saliva tiene un ato potencial de proporcionar informacion Gtil en é diagnostico™.
Entre los constituyentes de |la saliva existen varias enzimas que son usadas como
marcadores de enfermedad periodontal como lo son: La cistatina,” elastasa,™’
colagenasa,”® aminoéacidos libres,*® enzimas degradadoras de inmunoglobulinas ,
lisozima,®® IgA secretada ® y anticuerpos contra algunos patdgenos como el
AA.M®  Aunque agunas de estas sustancias son significativamente mas altas en
pacientes con periodontitis, el valor diagnostico de esta informacion no esta del
todo claro puesto que es mucho mas facil hacer @ diagnostico con procedimientos
convencionales (inspeccion visual y sondeo. Una dificultad adicional en el uso de
la saliva con propositos diagnosticos es € hecho que la mayor parte de productos
inflamatorios y microbioldgicos provienen del liquido crevicular y de la placa
denté bacteriana que entran a la saliva.  Por lo que cualquier marcador que
pretenda utilizarse debe ser muy especifico para identificar alguna condicion
clinica

La referencia de laboratorios esta disponible para el andlisis microbiolégico de
la flora subgingival con identificacion de bacterias periodontales importantes; si la
enfermedad periodontal se detectase en € examen clinico, es necesario hacer
pruebas de patdgenos periodontales ya que € plan de tratamiento depende de la
presencia 0 ausencia de Actinobacillus actinomicetencomitans u otros

mi croorganismos presentes en las lesiones periodontales. Las pruebas diagndsticas
94



complementarias, comprenden la medicion de proteinas (enzimas de las células
inflamatorias o productos de degradacion del tejido conjuntivo) en é liquido
gingival o los microorganismos patdgenos de la placa subgingival (marcadores),
hay que tener en cuenta que es necesario examinar el periodonto de todos los
dientes para aprovechar las ventgjas de este método diagnostico complementario.
Los objetivos de las pruebas diagnosticas complementarias en periodoncia se

resumen en laidentificacion de las personas con alto riesgo de periodontitis.

E.1.2 Diagnostico Periodontal Especifico

Puesto que existe una gran variacion entre los sistemas de clasificacion de la
enfermedad periodontal y no se han desarrollado examenes para distinguir un tipo
de periodontitis de otro; bajo la clasificacion actual no existe ningln patrén
microbioldgico o caracteristica clinica consistente que pueda asignarse a un tipo

especifico de enfermedad periodontal .

E.1.3 Identificaicion de Sujetos o Areas con Alto Riesgo de Desarrollar
Enfermedad
Es necesario € desarrollo de pruebas de identificacion de enfermedad

periodontal.
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E.1.4 Planificacion del Tratamiento

Como en cualquier otra &rea en periodoncia las decisiones de tratamiento se
basan en los hallazgos de los examenes de diagnostico , combinado con
informacion de la historia medica y dental del paciente, y luego planifica un
tratamiento que se adecue a las circunstancias. Sin embargo, debido que los
examenes de diagnostico que se usan actuamente no estan del todo validados es

dificil saber sl setomd ladecision de tratamiento correcta.*

E.1.5 Monitoreo
Las variables que usualmente son monitorear luego de concluir e tratamiento
incluyen signos clinicos de enfermedad,'” caracteristicas microbioldgicas,

contenido,® del liquido crevicular,®' y respuestainmunol 6gica sistémica.

E.2 PROCEDIMIENTOS TRADICIONALESDE DIAGNOSTICO:

Asociacion Americana de Periodontologia establece que hay gque educar a los

nifiosy alos padres sobre la prevencion de las enfermedades dentales — incluyendo
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la enfermedad periodontal en los nifios. Es por ello que el cirujano dentista debe
considerar realizar |0s examenes pertinentes tanto a los nifios como a los adultos; €l
diagnéstico periodontal se realiza considerando cada posible factor patégeno:
constitucional, mental, fisica, quimica, biologica, ambiental que afecte de una u

otramanera el periodonto.*

Es por ello que la anamnesis y los datos clinicos y radiologicos sirven para
establecer & diagnostico de las diversas periodontopatias. El examen bucal de
todos los pacientes en la practica dental tiene un componente periodontal que
incluye sondeo periodontal, medicion de la movilidad denta y e estudio
radiogréfico de los niveles de hueso alveolar. Siendo necesario entonces:

Establecer una comunicacion efectiva con e paciente acerca de la enfermedad
periodontal y su prevencion y tratamiento.

e Crear conciencia de la enfermedad periodontal en € paciente para obtener
cooperacion.

e Obtener informacion para definir e tratamiento o referir al paciente a un
periodoncista en caso de ser necesario.

Segin Armitage,™ los signos clinicos representan significativas desventajas

“aungue los signos clinicos de inflamacion indican claramente la presencia de
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enfermedad, no proveen informacidon respecto a su severidad, morbilidad o

pronostico potencial”.

E.2.1 Signos de Inflamacion:

Los tegjidos periodontales inflamados muestran los signos cardinales de la
inflamacidén  (enrojecimiento, edema, calor), que siempre estan presentes sin
embargo en la mayor parte de las formas de enfermedad €l dolor y la perdida de la
funcién se presentan Gnicamente en | as etapas tardias de periodontitis.™
e Enrojecimiento: Este es un signo comunmente presente en los indices utilizados

para medir el grado de severidad de la enfermedad. Su presencia indica a

menos, que los tgjidos ya no estan saludables, hay que aclarar que su presencia

no determina el grado de progreso de la periodontitis.

e Supuracion: El exudado purulento es solo una variante de liquido crevicular
rica en neutréfilos. En areas con gingivitis la formacién de exudado purulento
clinicamente detectable es un halazgo inusual. En &reas con periodontitis,
conforme se intensifica el grado de infeccion, un alto nimero de neutrofilos se
introducen en la bolsa en respuesta a una flora subgingival en crecimiento.
Cuando este liguido crevicular rico en neutréfilos no drena a través del surco

gingival es cuando se acumula pus clinicamente detectable. El cua puede
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detectarse aplicando presién a la encia en direccion coronal, digitalmente o con
el uso de una sonda. Se ha demostrado en diversos estudios que el exudado
purulento solo se encuentra entre e 3 y 5% de las &reas afectadas con
periodontitis.'"

Sangrado al Sondeo: Este es un signo relativamente objetivo puesto que esta o
no presente. De hecho es utilizado como componente de varios indices
periodontales. Las sondas periodontales son € instrumento de eleccion, aunque
también se ha usado palillos triangulares de madera e hilo dental. En diversos
indices como el gingival la sonda se inserta ligeramente apical a margen
gingival y se desplazan los tegidos cuidadosamente con la punta del
instrumento. Otros indices de sangrado especifican que la sonda debe ser
insertada hasta el fondo de la bolsa. La comparacion entre ambos muestra que
los resultados obtenidos son distintos. La anulacion de la sonda es también otro
factor que influye en la respuesta  Puesto que e sangrado ocurre
inmediatamente o0 poco después del sondeo  algunos  indices
incluyen a factor tiempo en la aparicion del sangrado. Finalmente algunos
indices incluyen el andlisis cualitativo de la hemorragia como por ejemplo:
El punto especifico del sangrado, si la hemorragia se distribuye o no a
todo lo largo de margen gingiva,y s la hemorragia es tanta

gque fluye a dientes adyacentes, aunque se acepta €  sangrado
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al sondeo como signo de inflamacion, existe una gran variedad de factores que

pueden influenciarlo. Por gemplo el porcentgje de sangrado a sondeo disminuye

s el paciente realiza procedimientos de higiene oral previo a examen. La

prevalencia aumenta luego de multiples inserciones de la sonda en € mismo lugar.

Pero la variable més importante es la presion que se aplica a la sonda '®. Se

demostré que & sangrado aparece cuando la fuerza excede 0.25n, fuerzas por

arriba de esta cifra traumatizan los tgjidos en inducen a sangrado llevando a la
falsa conclusion de que hay inflamacion.

e Temperatura Gingival Elevada: Se produce un aumento en la temperatura de
los tgjidos inflamados debido a la irrigacion sanguinea aumentada y a una ata
tasa de intercambio metabolico asociada al proceso inflamatorio. Por afos se ha
sugerido como un instrumento de diagnostico cuantitativo, la mayoria de
investigadores han usado sondas de termo copla para medir la temperatura
gingival pero también se ha usado termografia infrarroja. En la mayoria de
estudios se registra la temperatura sublingual previo a la subgingival.
Siendo ésta unos pocos grados mas alta, los resultados se expresan
como un promedio delasdos. En diversos estudios de pacientes
con periodontitis del adulto se ha registrado elevaciones
significativasde latemperatura en areascon placa visible, enrojecimiento,

sangrado 0 supuracion, ademas de sondeos maés profundos en
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niveles mas altos de perdida de insercion. En estos sitios se ha demostrado

presencia en niveles mas altos de algunos patdégenos periodontales como Prevotella

intermedia, P.G., AA.

e Exudado Crevicular (EC): Desde 1960 numerosos estudios demuestran un
aumento estadisticamente significativo de este exudado en arreas inflamadas,
esta asociacion ha llevado a uso de las mediciones del EC como un indicador
objetivo de inflamacion gingival en estudios clinicos. Sin embargo se ha
demostrado que la cantidad y contenido del EC en un &rea especifica depende
del método y condiciones de recoleccion.® Por lo que no puede asociarse
directamente con la progresion de la enfermedad.

e Placa Supragingival (PS): La presencia de PS parece estar asociada con la
presencia de la enfermedad sin embargo no es un buen indicador del grado de
progresion de lamisma. La observacion es consistente y parece indicar que en
la mayor parte de pacientes la ausencia de placa visible es un hallazgo

favorable.

E.2.2 Interpretacion Diagndstica Radiografica:

Para poder hacer una interpretacion de las radiografias es necesario tener en

cuenta |os diversos componentes que conforman el periodonto.*' Que son: diente
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(dentina, tgjido pulpar, esmalte, cemento), el ligamento periodontal ( compuesto
basicamente de fibras de colégeno), Cresta alveolar (hueso que soporta a diente),
Encia (mucosa que reviste tanto a hueso alveolar como a los deméas componentes

del periodonto).

Conociendo ya las estructuras que se estudiaran en una radiografia, es comentar
sobre las ventgjas y desventgjas de algunos métodos radiol ogicos utilizados para el
diagndstico de enfermedad periodontal.

e Radiografias Intrabucales
e Radiografia Periapical

La radiografia constituye un elemento intrinseco a la recogida de datos
periodontales esenciales para e diagnostico de las periodontopatias, pero no
sustituye en ningun caso la exploracion clinica. Las radiografias periapicales con
la técnica del paralelismo son las mas idoneas para valorar € periodonto, para €l
diagnostico periodontal o ideal es redlizar por |10 menos 14 proyecciones intra
bucales, siendo de suma importancia que se visualice la cresta interdental. Las
proyecciones en aeta de mordida se pueden realizar de manera complementaria, es

necesario mencionar que s se desean para hacer comparaciones las radiografias de
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aleta de mordida muestran mayor distancia entre la union amelocementaria 'y €

hueso en e 94% de |os casos con relacion alas radiografias intra bucal es.
Se han establecido criterios para determinar |a anulacion adecuada de las

radiografias periapicales.

1. La radiografia debe mostrar los vértices de las cluspides de los molares con
exhibicion de poca o nula superficie oclusal.

2. Capas de esmalte y camaras pul pares deben de ser evidentes.

3. Los espacios interproximales han de encontrarse abiertos

4. Los contactos interproximales no tienen que traslaparse a menos que los dientes
se encuentren en mal posicion.

Es ademas de suma importancia estar consciente que el diagnostico radioldgico
siempre va de lamano con e diagnostico clinico, ya que ambos se relacionan pero
no se eximen el uno del otro no pudiéndose suprimir mutuamente, a continuacion
se presenta un esquema donde se correlacionan estos dos aspectos’:

- Radiovisiografia:

Se caracteriza por una minima radiacion y la eliminacion del revelado quimico
de las radiografias convencionales, no sustituyen a la radiografia convencional,
debido a tamafio pequeiio de la imagen que proyectan, sin embargo resulta util

paravaorar cada uno de |os periodontos.
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e Radiografias Extrabucales
e Radiografia Panoramica

Suele ofrecer una megjor nitidez de laimagen que la radiografia intrabucal en la
region posterior, sin embargo en la region de los dientes anteriores la resolucion no
es suficiente para efectuar un diagnostico detallado del periodonto.

La radiografia es un agregado util en é diagnodstico de la enfermedad
periodontal, determinando €l prondstico del paciente y la valoracion del desenlace
terapéutico, sin embargo es un auxiliar del examen clinico y no un sustituto del
mismo.

La destruccion osea en la enfermedad periodontal radiograficamente no revela
cambios menores en el hueso, en consecuencia los cambios radiograficos menores
en los tgidos periodontales significan que la enfermedad avanzo mas alla de sus
primeras etapas. Por tanto los primeros signos de la enfermedad tienden a
reconocerse clinicamente. La imagen radiogréfica tiende a exhibir menoscabo
0se0 menos grave que € real. La mayor parte de esta discrepancia puede
explicarse por laanulacion del aparato de rayos X .

L a secuencia de los cambios radiogréaficos en la periodontitis son los siguientes:

- Nodefinicion y ruptura de la continuidad de lalamina dura
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- En € aspecto media o distal de |la cresta del hueso del tabique aparece
una zona radiolucida con forma de cuiia, € apice del &rea apunta en
direccion a la raiz. Esto es consecuencia de la retorsion O0sea en el
aspecto latera

- Reduccién del tabique interdental >

E.2.3 Furcas

Otro de los aspectos que se debe observar tanto clinica como radiograficamente

es lafurcalacua es una zona anatdmica de los dientes multiradiculares donde las

raices divergen del tronco comln. La presencia de bolsas periodontales que

sobrepasen apicalmente € tronco de dientes multiradiculares afecta a sus

furcaciones.?®

Lesiones de furca:

Grado | (Sonda entra <3 mm en la furca)
Grado [ (Sonda entra >3 mm en la furca, sin travesarla)
Grado I (furca permeable)

Se debe de tener en cuenta tanto al evaluar al paciente clinica como

radiograficamente que en las furcas Tipo II-1ll es muy frecuente

encontrar.*6*
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E.2.4. Perioprobe

Entre otros métodos diagnodsticos sé en el mercado se encuentre un aparato
Ilamado Periprobe que proporciona un registro de las profundidades de sondage y
la tendencia a las puntas alternativas verdes y rojas de las barras indican una
reduccion o incremento de las profundidades del sondgje. Este sistema es un
instrumento conectado a ordenador que opera con un programa bao entorno
Windows. El registro asistido por ordenador da posibilidades ilimitadas de evaluar
y comparar €l status periodontal entre las mediciones realizadas en una ocasion y

otras.”

E.3 METODOS MICROBIOLOGICOS DE DIAGNOSTICO
PCR (Reaccion en Cadena de la polimerasa)

Es un método de diagnostico que puede detectar bajos niveles de bacterias en
boca y pueden ser particularmente Gtil para determinar €l evento inicial de la
colonizacién bucal y la distribucion bucal de las especies patogénicas. Por otro
lado, € método de diagndstico PCR puede detectar bacterias presentes en niveles

muy bajos.'*
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El méodo de diagnéstico PCR ha sido Util en la deteccion de bacterias
periodontopaticas en muestras de bolsa periodontales. Sin embargo, una gran
cantidad de bolsas tienen que ser examinadas para confirmar o excluir la presencia
de una especie especifica periodontopética.'®

La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es una técnica de las méas
importantes y mas poderosas gue esta siendo aplicada en todos campos de biologia
molecular moderna. PCR se invento por Kary Mullis a la Corporacion de Cetus 'y
recibio en 1993 el premio Nobel. La primera descripcion del método en amplificar
|as secuencias de Beta-globin en la célula de anemia se publicd en 1985, ¥

PCR es un método para la amplificacion exponencial in vitro de una region de
ADN especifica, eso queda entre dos regiones (llamados imprimadores) de
secuencia conocida de ADN, produciendo una gran cantidad de ADN (esto
significa microgramos de ADN).

Existen cuatro pasos importantes en €l proceso del PCR:
e Extraccion de ADN
o Amplificacion de ADN
o Electroforesisde ADN

e Andlisisderesultados de ADN

107



La mayoria de los organismos copia su ADN de la misma manera: las
polimerasas de ADN llevan a cabo la sintesis de una cadena complementaria de
ADN en los 5 ' a 3 ' direcciones usando una sola plantilla . EI PCR imita este
proceso, solo que este o hace en un tubo de la pruebay emplea dos imprimadores,
cada uno opuesto a las cadenas de la region de ADN. La amplificacion de PCR
ocurre por los ciclos repetidos de tres temperaturas, como sigue a continuaci on:

e Desnaturalizacion
e Templado
e Alargamiento

Las tres partes del PCR se llevan a cabo en la misma redoma, pero a las
temperaturas diferentes. La redoma contiene todos |os componentes necesarios. En
su estado nativo, ADN existe como una hélice doble. El primer paso del PCR
(desnaturalizacion) separa en dos cadenas ADN, calentando €l tubo de la prueba a
90 - 95 grados centigrado.

Templado de los imprimadores es e segundo paso del PCR. Los imprimadores
no se pueden unir a las cuerdas de ADN a la temperatura de desnaturalizado,
entonces la redoma se enfria a 45-60 grados C.

El paso final de lareaccion es alargamiento de los imprimadores la sintesis de

nuevas cadenas haciendo una copia completa de las plantillas.  Desde que la
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polimerasa, la cual normalmente se agrega al PCR, trabaja mejor alrededor de 72
grados centigrados, |atemperatura del tubo de |a prueba aumenta.

Al final de un ciclo de estos tres pasos, cada region designado de ADN en la
redoma se ha reproducido. Este ciclo normalmente se repite 30 veces. Cada nuevo
pedazo de ADN puede actuar en el préoximo ciclo como una nueva plantilla, asi que
después de 30 ciclos, puede producirse 1 millon de copias de un solo fragmento de
ADN hasta e punto que puede ser aislado y clonado facilmente.

El método de PCR es |o suficientemente sensible como para determinar incluso
una unica molécula de ADN de cas cualquier tipo de muestra. El PCR resuelve
dos de los problemas mas universales en la quimica de acidos nucleicos naturales.
Permite |a separacion de cualquier sucesion de interés de su contexto, y entonces
proporciona una amplificacion in vitro de esta sucesion virtuamente sin el

limite.*

e Desnaturalizacion

Las polimerasas de ADN llevan a cabo la sintesis de una cuerda
complementaria de ADN que usa una sola plantilla, para que e doble ADN (el
dsDNA) se desnaturaliza para separar |as cuerdas de la molécula. Esto simplemente

se hace calentando un tubo de la prueba a 90-95 grados centigrado durante 15 a 60

segundos.*®
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e El alargamiento

El alargamiento de los imprimadores completa un ciclo de PCR. Las moléculas
mas primarias son largas por la accion de la polimerasa de ADN. El trifosfato de
Desoxinucleasa (ANTPs), requirié para la sintesis de ADN esta presente en
grandes cantidades,entoces € paso de la sintesis puede repetirse muchos veces.
Para resistir la exposicion repetida a las temperaturas atas, un termometro de
polimerasade ADN se usa para PCR - normamente Tag polymerase. El Tac
polymerase trabaja mejor alrededor de 75 grados centigrados. El tiempo requerido
para esta fase depende de la longitud de la sucesion designado (por eiemplo la
proporcion de adargamiento mas primario por € Tag polymerase es

aproximadamente 50 - 100 nucleotidos/sec). ’

e Templado de los Imprimadores

Para copiar ADN, las polimerasas exigen que una corta secuencia llamada
imprimador.  El PCR usa dos imprimadores, cada uno complementario a las
cadenas opuestas de laregion de ADN que se ha desnaturalizado calentando. Ellos
no pueden templar la cadena de ADN a la temperatura de 95 grados centigrados,

entonces la prueba del tubo se enfria de 45- 60 grados C. Latemperatura de este
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paso depende de latemperatura fundicion del imprimador- la plantilla hibrido. Si la
temperatura es demasiado ata los imprimadores no pueden templar eficazmente, y
s latemperatura del templado es demasiado baja |os imprimadores se pueden unir
en algun lugar no especifico de la plantilla. Ellos estan presentes en grandes
cantidades, para que este paso puede repetirse muchos tiempos. Los imprimadores
se disefian para que cada imprimador dirija la sintesis de nueva cadena de ADN
hacia €l otro. Asi el imprimador "verde" dirige la sintesis de una cadena de ADN

que puede imprimarse entonces por e imprimador "azul" y viceversa. *

e Los reactivos

Cuando se desarrollg, los ciclos multiples del proceso de PCR eran torpes a
utilizarlos. Primero, la polimerasa de ADN disponible en e momento se volvié
inactivo alatemperatura del desnaturalizaciony una enzimatuvo que ser agregada
a cada ciclo de PCR. Segundo, tres bafios de agua a las tres temperaturas
diferentes eran necesarias. En la evolucion del PCR, resolviendo estos problemas
han contribuido grandemente al éxito del procedimiento. El primer desarrollo erala
purificacion de un calor - una estable polimerasa de ADN. Esta enzima (el Tag
polymerase) se aisl0 de una bacteria, Thermus Aquanticus en 1988. El Thermus

Aquanticos crece a la temperatura alta en las primaveras calientes naturales. El
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segundo, también en 1988, era la invencion de un ciclo termal que permite la
automatizacion de una secuencia de ciclos de temperatura.'*

Todos los componentes de una reaccion de cadena de polymerasa estan
prontamente disponibles en |os proveedores comerciales. Un PCR debe contener:
- Lapolimerasade ADN
- €l pulidor de lareaccién con el cloruro del magnesio
- laplantilla (un pedazo de ADN)
- las cantidades grandes de los cuatro nucleotides (el dNTPs)
- las cantidades grandes de |os imprimadores
e Lapolimerasa de ADN

L as polimerasas de ADN son enzimas gue catalizan la sintesis de cadenas largas
del polinucleotido desoxinucledsido trifosfato de monémero (e dNTPs) usando
una de las cadenas originales como una plantilla parala sintesis de nuevas cadenas

complementarias. ®
e Aplicaciones

El PCR puede aplicarse en virtualmente todos los campos de biologia molecular
moderna:

- Introduciendo sucesiones en sitios de restriccion
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- En la construccion de bibliotecas del cDNA .

- En el aislamiento y construccion de clones de ADN .

- En las modificaciones de sucesiones de ADN.

- En el mutagenesisy analisis de mutaciones conocidas.

- En el secuencias.

- Descubriendo de patogenos (los virus, bacterias)
L as aplicaciones mas importantes, en la biologia molecular estructural, son:

- Lasecuencia de ADN gue permite el determinar de la estructura primaria de

proteinas.

Introduciendo mutaciones que permiten substitucién de aminoacidos y

buscando cambios de la estructuray actividad del macromolecules.**

F.  ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SU RELACION CON
BACTERIAS PERIODONTOPATICAS

La adquisicion de la microflora bucal se inicia en € nacimiento y la primera
bacteria que se encuentra en la boca proviene de la madre.®® Algunas bacterias

consideradas indigenas a la cavidad bucal se detectan aln antes de la erupcién
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dentaria, mientras que otras aparecen después de que la denticion primaria
erupte. %

El surco gingival provee las condiciones para € establecimiento y la
proliferacion de bacterias, particularmente las anerébicas. ®'® La adquisicion de
patdgenos putativos es un pre-requisito para € desarrollo de la enfermedad
periodontal, sin embargo, la colonizacion no induce necesariamente una infeccion
gue cause la destruccion del periodoncio.

Subsecuente a la colonizacion, la competencia entre las bacterias y las
interacciones entre el hospedero y las bacterias determinaran la eliminacion de los
microorganismos, 0 Si permanecen en niveles no patogenicos, o s proliferan y
provocan unalesion inflamatoria >

Se han investigado varios aspectos en la transmisibilidad microbiana en
humanos. De esta cuenta se ha establecido la transmision horizontal entre

3, 117,128,133,147,175,

€SP0s0s, la transmisibilidad vertical entre los padres y los hijos,

34385128.133183 | 5 infeccion cruzada entre nifios, 1%°172

y latransmisibilidad entre los
animalesy los humanos.**
En resumen, existe evidencia a cerca de la transmisibilidad de patdgenos

periodontales como A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis entre esposos y de

padres a hijos. Sin embargo, €l nimero de espososy familiares que llevan el mismo
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genotipo bacteriano es limitado. En las familias en las que se ha identificado a un
individuo altamente susceptible a la periodontitis, es prudente y deseable
monitorear cercanamente a los familiares mediante el uso del laboratorio. No
obstante el beneficio que conlleva e monitoreo, debe sopesarse el costo-beneficio
del mismo.

La anatomia tan especial del periodonto marginal influye en la patogenia de las
periodontitis marginales. En la zona de transicion entre el tegjido dental duro y el
tejido blando del periodonto se retinen las condiciones necesarias para la infeccion
microbiana, como probablemente no sucede en ningun otro lugar del organismo,
por lo que las periodontopatias marginales son procesos inflamatorios producidos
por infeccidn bacteriana.

Un requisito fundamental para la infeccion periodontal es la adherencia de las
bacterias a diente. La mucina de la saliva se deposita sobre la superficie dental y crea
una cuticula o pelicula sobre € diente (pelicula adquirida). El depdsito de estas
glucoproteinas facilita la adherencia selectiva de las bacterias a la superficie
supragingival del diente, la selectividad de este mecanismo de adherencia determina
la cronologia, con lo que las distintas bacterias colonizan el diente (sucesion
bacteriana). Las bacterias grampositivas pioneras en la colonizacion (primero
Estreptococos sp. luego actinomices sp.) Seguidas de bacterias gramnegativas. De

esta manera, crece la complgjidad de la placa. La placa supragingival se extiende
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hasta el espacio subgingival por € crecimiento y/o migracion de las bacterias
moviles. S no se elimina la placa, se produce una reaccion inflamatoria aguda y
posteriormente crénica de la encia, es decir, gingivitis.

La destruccion tisular que ocurre en las periodontitis se debe a efecto directo
de los productos de eliminacion bacteriana y/o a los efectos indirectos de los
mecanismos nocivos de defensa organica. Asi, A.a., P.g. y Capnocytophaga sp.
producen, entre otras, colagenasa, sustancias similares a la tripsina, fosfolipasa A
extracelular, fosfatasa acida y acalina, lipopolisacaridos, aminopeptidasa,
epiteliotoxina, inhibidor de los fibroblastos y una toxina que induce reabsorcion
ésea. 63

A través de sus productos de eliminacion, las bacterias producen la destruccion
tisular caracteristica de las periodontitis marginades. Se ha observado una
destruccion de los tgjidos en un radio de 1,5 a 2,5 mm. Alrededor de la placa
dentobacteriana (el denominado radio de influencia de la placa) en la
periodontitis.'*

La hidrélisis del tgiido conjuntivo asociado a la inflamacion obedece a los
radicales de oxigeno libres y a enzimas lisosdmicas del tipo elastasa, colagenasa,

gelatinasa secretadas al medio.
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La prostaglandina E, la interleucina 1-Beta y los lipopolisacaridos activan los
osteoclastos de los fibroblastos y una toxina que induce unareabsorcion 6sea® La
actividad de | os osteoclastos en las periodontitis marginales modificala morfologia

de apdfisis alveolar.

F.1 AGENTESETIOLOGICOS MICROBIANOS
F.1.1 Actinobacillus actinomycetemcomitans

Este microorganismo tiene mucho que ver en la patogénesis de la periodontitis
juvenil localizada (LJP). EI nombre de la especie, actinomycetemcomitans,
significa “junto con Actimomyces”. Las colonias de A. actinomycetemcomitans
tiene una morfologia interna con aspecto de estrella, y las células son
gramnegativas, capnofilicas y cocobacilos inmoviles. De ahi € nombre genérico
Actinobacillus: *“actino” se refiere a la morfologia interna de las colonias con
aspecto de estrella, y “bacillus’ designalaformacelular.®

Ciertos serotipos de A. actinomycetemcomitans y antigenos del serotipo
correspondiente se relacionan con sitios especificos de lainfeccion. En la cavidad
bucal humana, lo mas frecuentes son los serotipos a y b, ya que € serotipo ¢
integra sOlo  aproximadamente e 10% de las colonias de A

actinomycetemcomitans; en LJP la prevalencia del b es muy elevada en la placa
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dental subgingival, o que sefida que su antigeno puede ser de particular
importancia en la patogénesis de esta enfermedad.

El microorganismo produce muchos factores de virulencia que pueden estar
relacionados con |a patogénesis de periodontitis, Estos se clasifican como factores
gue ayudan a la colonizacion de la placa dental o del surco gingival, o de ambos
por ejemplo capsulas bacterianas y fimbrias; factores que le permiten evadir los
mecanismos de defensa del huesped, tales como una leucotoxina que puede
destruir leucocitos polimorfonucleares y un componente que inhibe la quimiotaxis
de estos leucocitos a sitio de infeccidn, y factores que pueden causar destruccion
histica, entre ellos endotoxinas lipopolisacaridas que estimulan la resorcion ésea,
una colagenasa que deshace €l tgiido conectivo gingival y un factor que evita la
cicatrizacion. L as cepas leucotoxicas se encuentran con mayor frecuencia en
pacientes jovenes que en vigos, lo cual indica que el efecto de las leucotoxinas en
la patogénesis de la enfermedad periodonta relacionada con € A.
actinomycetemcomitans puede ser importante en las fases tempranas de la

enfermedad. %

F.1.2 Porphyromonas Gingivalis
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P. gingivalis es € segundo probable patégeno periodontal estudiado. Esta
especie son gramnegativos, anaerobicos, no moviles, bastoncillo asacarolitico que
exhibe morfologia de bastoncillo corto. P. gingivalis es un miembro del muy
investigado del grupo de los bacteroides pigmentados de negro.  Los organismos
de este grupo forman colonias café o negra en cultivos agar-sangre y donde
agrupados inicialmente en especies aisladas, bacteroides melaninogeénicus
(bacterium melaninogenicom). Los bacteroides pigmentados de negro tienen una
historia larga de asociacion con la enfermedad periodontal desde estudios
tempranos de Burdon, a través de la infeccion mixta de McDonald Hasta €l actual
interés intenso. A finales de los 70's se reconocié que los bacteroides
pigmentados de negro tenian especies que eran asacaroliticos (P. gingivalis
eventualmente) y ya sea que tuvieran nivel intermedio de fermentacion de hidratos
de carbono ( que guiaron eventuamente hacia un grupo de especies incluyendo
Prevotella Intermedia) o fueron altamente sacaroliticos ( guiando hacia el grupo
gue incluye Prevotella melaninogénica).

El interés temprano en P. gingivalis y otros bacteroides pigmentados de negro
fue primariamente por €l esencial rol en ciertas infecciones mixtas experimentales
y su produccion de un inusual factor virulento. Miembros de esas especies

producen colagenasa, una serie de proteasas (incluyendo las que destruyen
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inmunoglobulinas), endotoxina, &cidos grasos, NH3, H2S, etc. Estudios iniciados
en los finales de los 70's y estudios recientes asocian la P. gingivalis con la
enfermedad y demuestran que esta especie no es comun 'y en cantidades pequefias
en salud o gingivitis pero més frecuentemente detectada en formas destructivas de
ésta. Laespecie ha demostrado ser reducida en areas exitosamente tratadas pero es
encontrada comunmente en sitios que exhiben recurrencia post-terapia.

P. gingivalis ha demostrado inducir respuestas sistémicas elevadas y respuestas
inmunes locales en sujetos con varias formas de periodontitis.  En efecto, ha
habido un marcado esfuerzo en muchos laboratorios en los ultimos afios, no solo
para comparar el nivel de respuesta de anticuerpo en sujetos con y sin enfermedad
asi como examinar la avidez, subclases de anticuerpo, €l efecto de tratamiento y la
naturaleza de los antigenos que muestran una respuesta elevada.  El consenso de
los estudios de anticuerpo, es que muchos, pero no todos, los sujetos que han
experimentado pérdida de insercion del periodonto, exhiben niveles elevados de
anticuerpo antigeno de P. gingivalis, sugiriendo gque estas especies ganan acceso a
lostgjidos y puedeniniciar o contribuir ala patol ogia observada

Organismos parecidos a P. gingivalis también son atamente relacionados a la
enfermedad periodotal destructiva en situaciones naturales o inducidas en perros,

ovelas 0 monos. Las especies u organismos cercanamente rel acionados fueron
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mayores en nimero en las areas de lesion que areas sin lesion en enfermedad
ocurrida naturalemente. Se demostr0 que una microbiota suprimida por la
administracion sistémica de Rifampicina (y sin P. gingivalis detectable) no causo
la enfermedad, pero la reitroduccion de P. gingivalis a la microbiota resultd en la
iniciacion y progreso de las lesiones. Como A. actinomicetemcomitans, P.
gingivalis ha demostrado ser capaz de invadir las células epiteliades gingivales
humanas in vitro y se ha encontrado gran cantidad en o dentro de las células
epiteliales de la bolsa periodoNtal que en placa asociada. Finalmente, estudios en
monos y ratas han indicado que inmunizacion con todos los organismos o
antigenos especificos afectan €l progresos de las lesiones periodontales. En la
mayoria de los casos, €l dafio periodontal disminuyd, sin embargo, en un estudio,
la severidad de la enfermedad aumento después de la inmunizacion. Ladiferencia
en resultados pudo haber sido por la diferencia de especie animal, el protocolo
usado para la induccion de enfermedad periodontal, preparacion antigénica, o el
método de inmunizacion. Desde e punto de vista de esta seccion, los estudios
demuestran que alterando el equilibrio del parasito P. gingivalis a aumentar €l
nivel de anticuerpos especificos hacia los antigenos P. gingivalis marcadamente
afectan el resultado de laenfermedad. Tales datos recalcan la importancia de esta
especie bacteriana en la enfermedad periodontal, por 10 menos en los estudios

animales realizados %’
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Se mencionan tres hipotesis sobre la importancia de la placa bacteriana en la
etiologia de las periodontitis marginales.>

e Hipodtesis Inespecifica: que clasifica la enfermedad periodontal como una
infeccion oportunista, donde e riesgo de padecerla es directamente
proporcional a nimero de Bacterias o patdgenos bucales.

e Hipétesis Especifica: explica que la patogenia y progresion de la
periodontopatia por medio de la colonizacion del espacio subgingival por
Bacterias de una especie especifica, o unainfeccion especifica.

e Hipodtesis Exdgena: donde la periodontitis es producida por una infeccion por
Bacterias que no pertenecen alaflorafisiologicade la placa.

F.2. ROL DE LOS MICROORGANISMOS EN LA PATOGENIA DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Estudios epidemiol 6gicos y experimentales en humanos y animales,*****'% han
demostrado que la placa dentobacteriana es el factor etiologico primario de las
periodontopatias marginales. Actualmente se reconocen tres hipoétesis en el papel
etiol dgico de la placa dentobacteriana en las enfermedades periodontal es.'®

F.2.1 La hipotesis inespecifica

Establece que solo € incremento cuantitativo de bacterias es responsable del

establecimiento de las periodontopatias marginales.® Se trata de una infeccion
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inespecifica, oportunista y se le reconoce como factor etioldégico en las
gingivitis.""'* La placa dentobacteriana de cua quier &rea gingival, enferma o no,

se considera dafiinay lesionatanto |os dientes como a sus estructuras de soporte.

F.2.2 La hipotesis especifica

Explica el establecimiento y progresion de las periodontopatias marginales por
medio de la colonizacion del espacio subgingival con bacterias periodontopéticas
especificas. ** De las més de 300 especies bacterianas identificadas en la cavidad
bucal (Ref.), solamente unas pocas de €ellas se asocian con la destruccion tisular
periodontal %%, A éstas se le |laman bacterias periodontopéticas y a ellas pertenecen
las bacterias gram negativas Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella
intermedia, Porphyromonas gingivalis, Eikenella corrodens, Bacteroides
forsythus, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Selenomonas sp. y las
espiroquetas, asi como las bacterias gram positivas Eubacterium sp. y

Peptoestreptococos micros.**%1%

F.2.3 La hipotesis exdgena
Una gran parte de la carga bacteriana que participa en el establecimiento de las

enfermedades periodontal es pertenecen alaflorabucal fisioldgicay son sélo unas
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2 Sostiene que las

de ellas que parecen tener un origen extrabucal
periodontopatias marginales se dan como resultado de una reinfeccion con
bacterias que no pertenecen alaflorafisiologica de laplaca.®

La periodontologia, como especialidad de la estomatologia, se encarga de la
prevencion, diagnostico y tratamiento de las enfermedades que afectan los tejidos
de soporte (encia, ligamento periodontal y hueso alveolar) asi como los tejidos
vecinos de los dientes y sus sustitutos, y el mantenimiento de la salud, funcién y
estética de esas estructuras y tgidos. Dentro de las metas de esta especialidad
destacan: la preservacion de la denticion natural; e mantenimiento y €
mejoramiento de la salud, confort, estética y funciéon periodontal, y proveer sus
reemplazos (implantes). Las enfermedades periodontales como se mencioné al
principio, pueden ser categorizadas como gingivitis (inflamacion de los tgidos
gingivales sin pérdida de la insercion periodontal) y como periodontitis
(inflamacion de los tgjidos gingivales con pérdida de la insercion de tejido
conectivo). El tratamiento de las periodontopatias marginales debe incluir la
educacion y entrenamiento del paciente en medidas de higiene bucal, la remocién
de placa dentobacteriana y calculos supra y subgingivales mediante detartraje, €l
alisamiento de la superficie radicular irregular. Adicionalmente se puede incluir €l

uso de agentes quimioterapelticos, los procedimientos resectivos, los

procedimientos regenerativos y reconstructivos, € tratamiento oclusal, los
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procedimientos pre-protésicos, las extracciones selectivas de dientes, restos
radiculares e implantes y e reemplazo dentario por medio de implantes. El
mantenimiento consiste en la repeticion selectiva de algunos de |os procedimientos
mencionados anteriormente. (AAP 1997, AAP 1998). Si se analiza con
detenimiento la guia establecida por la Academia Americana de Periodontologia se
podra apreciar que en ningln momento se toma en consideracion la etiologia de
estas afecciones en e abordaje terapéutico, por lo que se puede concluir que €l

paciente seguira enfermo e infectado aln después de tratado.
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VARIABLES

Las variables clinicas, microbioldgicas y epidemiol bgicas del estudio son:
1. VARIABLESCLINICAS
1.1 Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento Periodontal (ICNTP)

Desarrollado por la Organizacion Mundial de la Salud, éste emplea un
instrumento que tiene en su extremo una esfera de 0.5 m de circunferenciay una
marca que vade 3.5 a5.5 mm. Al introducir € instrumento en el surco gingival se
debe observar s hay sangrado a sondeo, presencia de calculos dentarios, y la
ubicacion de la marca en la sonda con respecto a margen gingival. Las

observaciones se anotan de acuerdo a las siguientes categorias:

e (Codigo O: ausencia de sangrado a sondeo, de célculos dentariosy la

marca de |la sonda se ve en su totalidad.

e (Cadigo I: hay sangrado al sondeo pero ausencia de calculos dentariosy la

marca de |la sonda se ve en su totalidad.

e Caddigo Il: hay presencia de calculos dentarios, puede haber sangrado al

sondeo y lamarca de la sonda se ve en su totalidad.
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Codigo Ill: la marca de la sonda se ve parciamente (reflegja una
profundidad del surco mayor a 5.5 mm) y puede haber presencia de

calculos dentarios y sangrado al sondeo.

Cadigo IV: la marca de la sonda desaparece en su totalidad (reflgja una
profundidad del surco gingival mayor a 5.5 mm) y puede haber presencia

de calculos dentarios y/o sangrado a sondeo.

De acuerdo a codigo del ICNTP encontrado, a continuacion se detallan

las medidas terapéuticas a seguir:

Codigo O: medidas preventivas

Cadigo I:  instrucciones sobre higiene bucal, eliminacion de placa supra

y subgingival

Cadigo I1: instrucciones sobre higiene bucal, eliminacion de placa supra
y subgingival y de calculos dentales, correccion de restauraciones con

lugares de retencion de placa.

Cadigo I11: estudio clinico y radiologico exhaustivo del tejido periodontal

en los sextantes afectados. Si se afectan varios sextantes hay que realizar
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una exploracion meticulosa de toda la denticion, asi como planificacion

del tratamiento.

e Codigo IV: estudio meticuloso de la denticion, planificacion del

tratamiento, y tratamiento de |a periodontitis generalmente complejo.

1.2. Profundidad de surco de gingival (PSG):

Determina la distancia que existe entre e fondo del surco y € margen
gingival. Los valores se expresan en milimetros y se emplea una sonda con una

calibracion de Williams, lacual es: 1, 2, 3,5, 7, 8, 9, 10.

1.3 Sangrado al Sondeo:

Determina el sangrado gque se provoca a establecer la PSG, y se anota solamente al

haber sangrado. Se calcula de acuerdo ala siguiente formula:

SS = X de areas sangrantes x 100

Total de &reas evaluadas
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1.4 Presencia de calculos dentarios:

Se establece mediante inspeccion visual, determinando unicamente la

presencia 0 ausencia de calculos supragingivales.

1.5 Sensibilidad Dentaria:

Se determina pasando la punta de un explorador #5 en los cuellos dentarios,
tanto del lado vestibular como por lingual/palatal. Si el paciente se queja se

anotaun signo (+) y si no hubo reaccion un signo (-).

1.6 Movilidad Dentaria:

Se determina &l grado de movilidad dentaria utilizando para ello el mango de
dos instrumentos. Aplicando un movimiento horizontal y utilizando los

siguientes criterios clinicos:

0 =movilidad fisiol6gica

1 = movilidad horizontal perceptible

2 = movilidad horizontal visible

3 = gran movilidad horizontal y también vertical
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2. VARIABLES MICROBIOLOGICAS
2.1 Prevalencia de Bacterias Periodontopaticas

Por medio de procedimientos de biologia molecular (reaccion en cadena
de la polimerasa) se establecerda la presencia de Actinobacillus
actinomycetemcomitans y/o Porphyromonas gingivalis en muestras de placa

dentobacteriana subgingival.

3. VARIABLESEPIDEMIOLOGICAS

3.1 Prevalencia de Enfermedad Periodontal

Se determin0 la prevalencia de enfermedad periodontal, de acuerdo a la
presencia de alguna de las siguientes variables. PSG > 3mm., presencia de

sangrado al sondeo y/o presencia de calcul os dentales
3.2 Prevalencia de Microorganismos Periodontopaticos

NUmero de personas que presentan Actinobacillus actinomycetemcomitans
y/o Porphyromonas gingivalis en la placa dentobacteriana obtenida de las

cuatro éreas subgingivales més profundas.
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3.3 Extension de Enfermedad Periodontal

Numero de piezas dentdes afectadas por enfermedad periodontal.
Determinada por la presencia de PSG > 3 mm, céculos dentales y/o

sangrado al sondeo. Laextension puede ser:

e 1-5 piezas dentales afectadas. localizada
e 6-10 piezas dentales afectadas. |evemente generalizada
e 11-15 piezas dentales afectadas. moderadamente generalizada

e 16 0 mas piezas dentales afectadas. generalizada

3.4. Severidad de Enfermedad Periodontal

Que se define como el grado de afeccion o dafio periodontal, y se divide en

leve, moderado y severo.

3.5. Necesidades de Tratamiento Periodontal

Tratamientos periodontales en cualquiera de sus modalidades, requeridos por

los sujetos de estudio, de acuerdo al ICNTP (ver variables clinicas).
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METODOLOGIA

El estudio serealizd de la siguiente forma:
1. Definicion de la poblacion de estudio y del marco de muestreo
2. Diseio y tamafno de la muestra
3. Definicién delos criterios de inclusion y exclusion del estudio
4. Proceso de calibracion de los examinadores
5. Realizacion del trabajo de campo que incluyo:
5.1. Consentimiento Informado
5.2. Anamnesis
5.3. Examen Clinico
5.4. Examen Microbiol 6gico
6. Andlisis de datos

7. Presentacion y discusion de resultados

1 DEFINICION DE LA POBLACION DE ESTUDIO Y EL MARCO DE
MUESTREO

La poblacion definida en esta investigaci on estuvo integrada por escolares,

de ambos sexos, inscritos en € ciclo lectivo 2001, comprendidos de 6 a 12 afios, de
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escuelas del nivel primario, publicasy privadas, urbanasy rurales de la Republica
de Guatemaa

El marco de muestreo estuvo constituido por €l listado oficial de escuelas del
nivel primario, publicasy privadas, urbanasy rurales para el ciclo académico 2001.
Esta informacion fue brindada por el Ministerio de Educacion de la Republica de

Guatemala.

2. DISENOY TAMANO DE LA MUESTRA

El proyecto de investigacion utilizd6 e método de muestreo por
conglomerados, en dos etapas. La primera consistio en la seleccion aleatoria de las
diferentes instituciones a las que pertenecio e grupo de escolares definido
anteriormente. La segunda etapa fue la seleccidon por el mismo método, de cada
uno de los individuos al llegar a establecimiento previamente escogido. En ambos
casos, la seleccion al azar se efectud con unatabla de nUmeros aeatorios.

Al considerar el tamafio de la poblacion total del grupo de escolares de ambos
sexos, inscritos en el ciclo lectivo 2001, comprendidos de 6 a 12 afios, de escuelas
del nivel primario, publicas y privadas, urbanas y rurales y como variable
determinante la prevalencia de la profundidad del surco gingival = 3 mm, €

procedimiento del cllculo del tamario de muestra utilizé la siguiente ecuacion:

133



Nc*(pxq)

( Le#x N=1) + ( N&x (pxq) )
N N

En donde:

n = tamafio delamuestra

N = poblaciontotal (1, 642.000 estudiantes)

Le = limitedeerror (seusb de 0.05%)

Nc = nivel deconfianza( de 1.96)

p = prevaenciade PSG (profundidad del surco gingival) mayor a3 mm.
( 6.64 %), obtenida en base a un estudio similar, realizado en
escolares de 5 a 10 afnos, en Chicacao, Suchitepequez.

= 1-p(=1-0.0664)

C = efecto dedisefio, utilizado por ser un muestreo por conglomerados

o]

L os cuales se definen como:
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POBLACION TOTAL (N):
Numero total de estudiantes inscritos en los 6 grados que comprende €l nivel
escolar primario de escuelas tanto publicas como privadas, que segin datos del

Ministerio de Educacion ascendié a 1,642.000 escolares, para €l afio 2001.

NIVEL DE CONFIANZA (Nc):

Representa €l valor que indica la certeza, previo alatoma de la muestra que
el investigador desea tener respecto a que €l intervalo de confianza contenga €l
verdadero parametro o diferencia, para esta investigacion se utilizé el valor z =

1.96 (= 0.05%).

LIMITE DE ERROR (Le):
Dato que sirve para determinar la veracidad de la amplitud de la muestra
obtenida. Se usd en este estudio €l valor de 0.05% para disminuir la posibilidad de

un error en los resultados de la muestra.

TAMANO MUESTRAL:

El tamafio de la muestra obtenido segun la formula anteriormente indicada es de
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2,321 estudiantes distribuidos en 8 regiones en las que € Ministerio de Salud

Pudblicay Asistencia Social dividio el pais, en el afio 2001.

Con € proposito de hacer lainvestigacion anivel nacional se utilizd ladivision

regional contemplada por el Ministerio de Salud Publicay Asistencia Social de la

Republica de Guatemala, de la siguiente manera:

Regidn de Salud

Departamentos

Investigador

Region | (Area Metropolitana)

Guatemaa

Berling Aguirre

Region 11 (AreaNorte) AltaVerapaz, BajaVerapaz Arnulfo Quevedo

Region 111 (Nor-Oriente) Chiquimula, El Progreso Aldo Orantes
Zacapa, |zabal Julio Chinchilla

Region 1V (Sur-Oriente) Santa Rosa Ingrid Eckert
Jutiapa, Jalapa Susana Gutiérrez

Region V (Central)

Chimaltenango, Escuintla,
Sacatepéquez

Andrea Rubio

Region VI (Sur-Occidente)

San Marcos, Totonicapan,
Suchitepéquez, Retalhuleu
Quetzaltenango, Solola

SilviaC. Castellanos de Ledn

Ledlie Barrios Centeno

Region VII (Nor-Occidente)

Quiché, Huehuetenango

Eduardo Cojultin

Region VIl

Petén

Wendy Herrera
Flor Hidalgo
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3. DEFINICION DE LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION DEL
ESTUDIO

3.1 Criterios de Inclusion
e Consentimiento informado y comprendido por el paciente para
participar en el estudio.
e Disposicion para participar en € estudio,
e No haber recibido tratamiento periodontal en los Gltimos 6 meses,

e No haber ingerido antibioticos en los Ultimos 6 meses,

3.2 Criterios de Exclusion
e Faltade disposicion para participar en el estudio,
e Uso de antibioticos en los Ultimos 6 meses,
e Haber recibido tratamiento periodontal en los Gltimos 6 meses,
e Enfermedades sistémicas: Diabetes mellitus, Sindrome de Sjorden,
Sindrome de Papillon-Lefevre,

e Epilepsia
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4. CALIBRACION DE LOS EXAMINADORES

Previo aredlizar el estudio, se realizaron varias sesiones tedrico-préacticas con €
objeto de adoptar criterios similares entre los investigadores, con respecto a la
metodologia, las técnicas de examen, de recoleccidon de muestras y andlisis de la
mismas.

Se realizaron calibraciones inter-examinador e intra-examinador en pacientes
relativamente sanos (estudiantes de odontologia pertenecientes al  grupo de tesis);
luego en pacientes enfermos (casos calificados como “no docentes’ para las

clinicas de pregrado de la Facultad, referidos por la Oficina de Trabajo Social).

5. REALIZACION DEL TRABAJO DE CAMPO
5.1 Consentimiento informado

Se explicd a la persona todos los aspectos relacionados con el estudio de
enfermedad periodontal, asi como todas las partes del examen clinico. Una vez
resueltas todas las inquietudes del paciente, se le solicitd que llenara la forma
denominada Consentimiento Informado y Comprendido (ver Anexo No. 2) para
poder iniciar con la evaluacion clinica. En € caso de los pacientes mas pequefios
(menores de 9 afos) se solicitd al profesor encargado que proporcionara los datos

requeridos, y en lugar de lafirma, todos los pacientes colocaron su huella digital.
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5.2 Anamnesis
Se llen6 unafichaclinica (ver Anexo No. 3), mediante la cual se obtuvieron los
datos generales del paciente, nivel educacional, estado general de salud, habitos

(fumar, beber, onicofagiay otros) y la historia médicay odontol 6gica.

5.3 Examen Clinico

Los hallazgos del examen clinico fueron anotados en una ficha clinica
odontologica (ver Anexo No. 3). En la secuencia del examen, se establecieron
primero la presencia de anomalias y/o patologias en la cavidad bucal de los
pacientes, luego se efectud un examen periodontal .
e Indicadores Clinicos

Seregistraron los siguientes indicadores:

Dientes presentes

- Movilidad dentaria

- Sensibilidad

- Presencia de placa dentobacteriana

- Profundidad de surco gingival (PSG)

- Sangrado al sondeo (SS)
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- Presenciade calculos
- Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento Periodontal (ICNTP)
Los pacientes que estuvieron periodontalmente enfermos fueron

conscientizados de su condicion y referidos pararecibir tratamiento.

5.4 Andlisis Microbioldgico:

Una vez finalizado el examen periodontal, se tomaron muestras de placa
dentobacteriana subgingival. Las muestras de placa dentobacteriana subgingivales
fueron obtenidas por medio de curetas periodontales estériles de las cuatro bolsas
periodontales més profundas (preferentemente > 6 mm.) de acuerdo con
Socransky™.

Las muestras de placa fueron colocadas en 1 ml de la solucion RTF (fluido
reducido de transporte) segiin Syed & Loesche ‘%%, Adicionalmente se tomé una
muestra colectiva de las areas extracreviculares (dorso de lalenguay carrillos); las
cuales fueron recolectadas con un isopo estéril y colocadas cada una en 1 ml de
RTF. Las bacterias periodontopéticas Actinobacillus actinomycetemcomitans vy
Porphyromonas gingivalis fueron identificadas tanto en placa dentobacteriana
subgingival como en las &reas extracreviculares por medio de PCR (reaccién en

cadena de |la polimerasa) en concordancia con Bodinka'’ y Flemmig™.
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e Actinobacillus actinomycetemcomitans

Se amplifico e gen de la leucotoxina IktA del Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Un segmento de 285 bp de la porcion central. Se
utilizaron los primers TT-15 y TT-16. Para € primer TT-15 se requiere la
secuencia (5°-TCG CGA ATC AGC TCG CCG-3) y para € primer TT-16 se
requiere la secuencia (5-GCT TTG CAA GCT CCT CAC C-3). Se agregaron
8.30 ul de la muestra de la placa dentobacteriana a la muestra de reaccién del PCR
gue contiene 0.24ul de cada primer TT-15 y TT-16; a una concentracion de 30
pmol; 0.24ul de los oligonucledtidos (dNTPs) a una concentracion de 200 mM;
MgCl , a una concentracion de 1.5 mM; y 0.2 ul con 2 unidades de Tag-DNA
polimerasa para un volumen final de 24 ul., y 12.30 ul de agua bidestilada, estéril
y libre de pirégenos. Como controles positivos y negativos se usaron la cepa
ATCC No. 29522 de Actinobacillus actinomycetemcomitans y agua destilada,
respectivamente. Cada muestra fue amplificada de la siguiente manera: 1 ciclo de 3
minutos a 94 °C, seguido de 30 ciclos asi: 30 segundos a 94 °C, 60 segundos a 65
°Cy 60 segundos a 72 °C. Luego un ciclo de 3 minutos a 72 °C. Finalmente, se

enfrio el producto de PCR a4 °C de formaindefinida.
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e Porphyromonas gingivalis

Se amplificd el gen de la colagenasa prtC de Porphyromonas gingivalis,con
un segmento de 548 bp de la porcién central. Se utilizaron los primers coll-1y coll-
2. Para € primer coll-1 se requiere la secuencia (5’ACA ATC CAC GAG ACC
ATC-3") y para el primer coll-2 se requiere la secuencia (5-TTC AGC CAC CGA
GAC G-3"). Se agregaron 8.30 ul de la suspension de la placa dentobacteriana a
tubo de reaccion del PCR que contiene 0.24ul de cada primer coll-1y coll-2; auna
concentracion de 30 pmol; 0.24 ul de los oligonucledtidos (ANTPs) a una
concentracion de 200 mM; 2.50 ul del amortiguador de la sintesis de la polimerasa
gue contiene MgCl, a una concentracion de 1,5 mM; 0.2 ul con dos unidades de
Tag-DNA polimerasa para un volumen final de 24 ul., y 12.30 ul de agua
bidestilada, estéril y libre de pirogenos. Como controles positivos y negativos se
usaron la cepa ATCC No. 33277 de Porphyromonas gingivalis y agua destilada,
respectivamente. Cada muestra fue amplificada de la siguiente manera: 1 ciclo de 7
minutos a 94°C, seguido de 30 ciclos asi: 45 segundos a94 °C, 60 segundos a 53
°C, y 60 segundos a 72 °C. Luego un ciclo de 5 minutos a 72 °C. Finamente, se

enfrio el producto de PCR a4°C de forma indefinida.
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6. ANALISISDE DATOS

Lainformacion clinica obtenida fue cal culada como val ores promedio por
paciente. Estos datos se ordenaron en tablas y cuadros. Con €l programa Systat se
pudo calcular lademografia de la muestra estudiada (edad, dientes
presentes/sujeto, la PSG 4 —6 mmy > 7 mm con sus respectivas desviaciones

esténdar).
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RESULTADOS

LLa muestra del presente trabajo de investigacion fue aleatoria, por
conglomerados, integrada por 2321 escolares comprendidos entre las edades de 6 —
12 afos, de las ocho Regiones de Salud de la Republica de Guatemala, segun la

clasificacion del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social para el afio 2001.

De los 2321 sujetos que conformaron la muestra, 1209 corresponden al sexo
femenino y 1112 al sexo masculino; los 2321 sujetos examinados presentaron una
profundidad del surco gingival (PSG) < 3 mm; 547 escolares presentaron en
alguna area gingival examinada una PSG de 4-6 mm y solamente en 8 casos se
encontro una PSG = 7 mm. Por otro lado, 2263 sujetos presentaron sangrado al

sondeo (SS), mientras que en 897 escolares se¢ hallaron calculos dentales. (Ver

cuadro No.1.A.).

En la distribucion de frecuencias por edades de la muestra de 2321 escolares
de 6-12 afios de la Republica de Guatemala, segun la clasiﬁcaci('m del Ministerio de
Salud Publica y Asistencia Social para el afio 2001, se observa que en la edad de 9
anos (n= 418) se presenté la mayor cantidad de sujetos, mientras que la menor

cantidad de sujetos estudiados (n= 228) presento la edad de 6 afios.
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Asi mismo se observa la predominancia del sexo femenino en 6 de las 7
edades estudiadas. De igual forma se observa que la denticion mixta predominé de
los 6 a los 10 afios, mientras que la permanente predominoé en las edades de 11 y 12
anos. En relacion con la profundidad del surco gingival se observa que hay
predominancia de PSG < 3 mm. Sin embargo, la PSG de 4 — 6 mm presenta los
valores maximos en las edades de 9 y 12 afios. Con respecto al sangrado al sondeo,
se aprecian valores altos. Finalmente se observa que la mayor cantidad de

frecuencias de calculos dentales se da a 1os 12 afios. (Ver cuadro No. 1.B.).

El grupo total presenté una edad media de 9.1030 + 1.8706 afios. [.a media
correspondiente a dientes presentes fue de 22.3645 + 3.0117 piezas dentales, de las

cuales se encontro presencia de calculos en un 38.26 %. La denticion predominante

fue la mixta con un 74.49 %. (Ver cuadro No. 2.A.).

De los escolares examinados el 52.09% fueron nifias y el 47.91% fueron
nifios. Se encontré sangrado al sondeo de 95.13% de las areas examinadas y la

profundidad del surco gingival < 3mm fue de 99.3047 + 2.4442 de las areas
examinadas; la profundidad del surco de 4-6mm fue de 0.6922 + 2.0354 mientras

que la profundidad del surco = 7mm fue de 0.0031 + 0.535. (Ver cuadro No. 2.B.).
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En relacion con el estado periodontal de los escolares de 6-12 afios de la
Republica de Guatemala se encontré una prevalencia de enfermedad periodontal de

96.51%, el porcentaje de pacientes sanos fue de 3.49%.(Ver cuadro No. 3).

En relacion con la extension de la enfermedad periodontal se observo que de
los 2,321 nifios examinados, un 27.06% presentaron de 6-10 piezas dentales
afectadas. (Ver cuadro No. 4.A.). La edad en la que mas signos clinicos se presentaron

fue alos 9 aios. (Ver cuadro No. 4.B.).

Con respecto a la severidad de la enfermedad periodontal en los 2,321
escolares estudiados, se detectd que en el 99.3047 + 2.4442 % de los casos la
profundidad del surco gingival fue < a 3mm: y el 0.6922 + 2.0354 % present6 una
profundidad del surco entre 4-6 mm., finalmente la profundidad del surco > 7 mm.

esde 0.0031 + 0.535 %. (Ver cuadro No. 5).

Con respecto a las necesidades de tratamiento periodontal los resultados
obtenidos de la muestra estudiada revelan que los sextantes mas afectados fueron
el 4 y el 6 con un valor I11 del ICNTP, en un 7.73 % y un 8.05 %, respectivamente.

No obstante el valor I del ICNTP fue el mas prevalente.
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En &l cuadro se clasifican coro no evaluables aqguellos sextantes qgue no

presentaron ninguna pieza dental. (Ver cuadro No. 6).

En relacion con los resultados microbiologicos relacionados con la
prevalencia de A.a y Pg., se observa que el 5.77% de los escolares presentaron una
o ambas de las bacterias estudiadas. Para Ad.a. fue de 2.59%, en placa
dentobacteriana subgingival, para P.g. la prevalencia fue de 2.97% en placa

dentobacteriana subgingival. Encontrandose las dos bacterias presentes en un

mismo paciente en un 0.21%. (Ver cuadro No. 7).
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) CUADRO No. 1.A.
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS, POR REGIONES DE SALUD, DE
LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA,

ANO 2001
DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD

| 1 11 v V \4| VIl VI
Sujetos (n) 2,321 291 290 291 289 290 290 290 290
Sexo Fem.
(n) 1.209 166 123 122 146 151 172 152 177
Sexo Masc.
(n) 1112 125 167 169 143 139 118 138 113
Denticién
primaria
(n) 70 16 0 23 4 11 8 0 8
Denticion
mixta (n) 1,729 232 176 170 229 219 250 215 238
Denticion
permanente
(n) 522 43 114 98 56 60 32 75 44
PSG <3
(n) 2321 201 290 201 289 290 290 290 290
PSG4-6
(n) 548 74 9 93 150 46 73 28 75
PSG=>7
(n) 8 0 0 0 0 1 5 0 2
SS (n) 2,208 291 228 287 254 290 287 290 281
Célculos
dentales 897 118 76 124 78 158 149 134 60
(n)

(n) = Frecuencias
PSG= Profundidad del Surco Gingival
SS = Sangrado al Sondeo

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo.
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) CUADRO No. 1.B.
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS, POR EDAD, DE LOS ESCOLARES
DE 6-12 ANOS DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR EDAD (Afios)

6 7 8 9 10 11 12
Sujetos (n) 2,321 228 312 384 418 339 327 313
Sexo Fem.
(n) 1,209 122 157 201 | 215 187 174 153
Sexo Masc.
(n) 1112 106 155 183 203 152 153 160
Denticion
primaria
(n) 70 51 16 3 0 0 0 0
Denticion
mixta (n) 1,729 177 206 378 392 281 162 43
Denticion
permanente
(n) 522 0 0 6 24 58 166 268
PSG <3
(n) 2.321 228 312 384 418 339 328 312
PSG4-6
(n) 548 28 49 86 108 78 o1 108
PSG=>7
(n) 8 0 1 0 3 4 0 0
SS (n) 2,208 200 306 369 397 319 309 308
Célculos
dentales 888 45 113 133 151 147 141 158
(n)

(n) = Frecuencias
PSG= Profundidad del Surco Gingival
SS = Sangrado a Sondeo

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 2A
DEMOGRAFIA DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, POR
REGIONES DE SALUD, ANO 2001

DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD
Total del Pais | 1 1] v V VI VII VIl

Edad 9.1030 9.1409 9.3448 9.7491 9.0690 9.2138 8.9103 8.4345 9.0690
(x + DS) + + + + + + + + +

1.8706 2.0538 1.7385 1.4192 1.7377 1.8553 1.6362 1.8613 1.7377
Dientes 22.3645 22.8351+ 23.0069 22.4227 22.8893 20.9862 20.5759 23.7897 22.4103
Presentes + 2.8248 + + + + + + +

3.0117 3.1732 3.2061 2.1184 3.2411 3.0343 2.5843 2.3427
(x £ DYS)
Areas 134.1508 137.0103 | 138.0414 134.4536 137.335 125.9172 123.4554 142.7379 134.4621
Gingivales + + + + + + + + +
(x + DS) 18.2534 16.9489 19.0392 19.1700 12.7105 19.4466 18.2058 15.5058 14.0565
Denticion
primaria
(% de nifios) 3.01 5.50 0 7.90 1.38 3.79 2.76 0 2.76
Denticion
mixta
(% de nifios) 74.49 79.73 60.34 58.42 79.24 75.52 86.21 74.13 82.07
Denticion
2,2?2?}?23; 22.50 14.78 39.66 33.68 19.38 20.69 11.03 25.86 15.17

x = Media
+ = Més/ menos
DS = Desviacién Estandar

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 2B
DEMOGRAFIA DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, POR
REGIONES DE SALUD, ANO 2001

DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD
Total del Pais | 1 1] AV4 Vv VI VI VI
Sexo
Femenino
(% ) 52.09 42.96 42.41 58.08 50.52 52.07 59.31 52.41 61.03
Sexo
Masculino 4791 57.04 57.59 41.92 49.48 47.93 40.69 47.58 38.97
(%)
PSG <3 99.3047 98.9588 99.9510 97.9173 98.5864 99.6190 99.4014 99.8400 99.5409
(x + DS) + + + + + + + + +
- 2.4442 5.4366 0.3273 7.0853 2.5003 1.1907 1.3884 0.5598 1.0657
PSG4—-6 0.6922 0.7285 0.0490 1.7880 1.4134 0.3772 0.5782 0.1590 0.4538
(x + DS) + + + + + + + + +
B 2.0354 1.4734 0.3273 41799 2.5002 1.1586 1.3596 0.5573 1.0598
PSG>7 0.0031 0.0029 0.0172 0.0048
+ 0 0 0 0 + + 0 +
_I_ —_ —_ —_ —_
(x+DS9) 0.0535 0.0489 0.1304 0.0572
SS (%) 95.13 100 97.51 98.62 87.89 100 98.97 100 96.90
Céculos
dentales (%) 38.26 40.55 26.21 42.61 26.99 54.48 51.38 46.20 20.69
x = Media PSG = Profundidad del Surco Gingival

+ = Més/ menos SS = Sangrado a Sondeo
DS = Desviacion estandar

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 3
ESTADO PERIODONTAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS, POR REGIONES DE SALUD, DE LA

REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD

Total del I i v \Y/ VI VII VIII

Pais

(n) {(%) | (n) [(%) | (n) [(%) | (n) [(%0) | () [(%) | (n) (%) | (N) [(%) | (N) [(%) | (n) |(%0)
Sujetos |2321| 100 | 291 | 100 | 290 | 100 | 291 | 100 | 289 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100
Pacientes| 81 | 349 | 0 0 [ 35 |1207| 4 [137| 30 [1038]| 0O 0 3 [103] 0O 0 9 | 310
sanos
Pacientes | 2240 [96.51 | 291 | 100 | 255 [ 87.93 | 287 [98.63| 259 | 89.62 | 290 | 100 | 287 [98.97] 290 | 100 | 281 |96.90
Enfermos

(n) = Frecuencias

Fuente: datos recolectados en el trabajo de campo
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, CUADRO No. 4.A. )
EXTENSION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS, POR
REGIONES DE SALUD, DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

# DE DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD
PIEZAS Total del
AFECTADAS . 1| i AV V VI VI VI
M ()| (M) [(%) | () [(%)| (N) [()| (M) |(%) | (N) [(Y)| (N) [(%0)| (n) (%) | (n) | (%)
0 57 (246 ] O 0 3 [241] 3 104 | 35 [1211] O 0 3 [104 0 0 9 | 310
1-5 534 [2300| 98 [3368| 35 [1379| 16 | 550 | 126 [4360| 62 |21.38| 145 | 50 1 | 034 | 46 |1586
6-10 628 |27.06 | 101 |3470| 71 | 517 | 89 [3058| 97 [3356| 96 |[33.10| 38 [13.10| 78 |[26.90| 114 |39.31
11-15 565 | 2434 41 [1409| 29 | 897 | 94 [3230| 29 [1003| 8 |[2931| 38 |[13.10| 166 |[57.24| 86 |29.66
>16 537 |2314| 51 [1753| 152 [6966| 89 [3058| 2 | 070 | 47 |1621| 66 |2276| 45 |1552| 35 |[1207
Totales | 2321 | 100 | 291 | 100 | 290 | 100 | 291 | 100 | 289 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100 | 290 | 100

(n) = Frecuencias

Fuente: datos recolectados en el trabajo de campo
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, CUADRO No. 4.B. )
EXTENSION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS, POR EDAD,
DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, ARO 2001

# DE DISTRIBUCION POR EDADES (ANOS)
PIEZAS
AEZES T°é2'i§’e' 6 7 8 9 10 11 12
0 53 20 7 8 4 3 7 4
1-5 529 75 74 08 95 81 62 44
6-10 684 78 108 101 129 96 94 78
11-15 568 41 84 96 101 75 71 100
> 16 487 14 39 81 89 84 93 87
Totales 2,321 258 310 372 401 314 312 354

Fuente: datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 5
SEVERIDAD DE ENFERMEDAD PERIODONTAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS, POR
REGIONES DE SALUD, DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD

Total del | 1| 11 AV V VI VI Vi
Pais
PSG<3 99.3047 08.9588 99.9510 97.9173 98.5864 99.6190 99.4014 99.8400 99.5409
(x £ DS) + + + + + + + + +

24442 5.4366 0.3273 7.0853 25003 1.1907 1.3884 0.5598 1.0657

PSG4-6 0.6922 0.7285 0.0490 1.7880 14134 0.3772 0.5782 0.1590 0.4538

(x £ DY) + + + + + + + + +
2.0354 1.4734 0.3273 4.1799 2.5002 1.1586 1.3596 0.5573 1.0598

PSG > 7 0.0031 0.0029 0.0172 0.0048

(x £ DY) + 0 0 0 0 + + 0 +
0.0535 0.0489 0.1304 0.0572

x = Media

+ = Méas/ menos

DS = Desviacion Estandar

PSG= Profundidad del Surco Gingival

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 6 N
NECESIDADES DE TRATAMIENTO PERIODONTAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS DE LA
REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

SEXTANTES

ICNTP 1 2 3 4 5 6
N [ ) | () | (%) | (M | ) | M | (%) | (N | (%) | (0 | (%)
0 377 | 1624 | 698 | 3007 | 414 | 17.83 | 354 | 1525 | 635 | 27.35 | 341 | 14.70
4736 | 1350 | 58.16

| 1271 54.76 1372 59.11 1304 56.18 1349 58.12 1099

1| 540 23.26 209 9.02 472 20.33 434 18.69 556 23.97 440 18.97
29 1.24 187 8.05

11 128 5.52 41 1.76 124 5.36 179 7.73
v 5 0.22 1 0.04 6 0.26 4 0.17 2 0.08 2 0.08
No 0 0 0 0 1 0.04 1 0.04 0 0 1 0.04
evaluable
TOTALES| 2321 100 2321 100 2321 100 2321 100 2321 100 2321 100

(n) = Frecuencias

1 = Sextante superior derecho
2 = Sextante superior medio 5 = Sextante inferior medio
3 = Sextantes superior izquierdo 6 = Sextante inferior derecho
ICNTP= Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento Periodontal

4 = Sextante inferior izquierdo

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 7
PREVALENCIA DE Actinobacillus actinomycetencomitans y/o Porphyromonas gingivalis EN PLACA
DENTOBACTERIANA SUBGINGIVAL DE LOS ESCOLARES DE 6-12 ANOS, POR REGIONES DE
SALUD, DE LA REPUBLICA DE GUATEMALA, ANO 2001

DISTRIBUCION POR REGIONES DE SALUD
Totales I 1 11 v \ Vi VII VIl
Sujetos 2,321 291 290 291 289 290 290 290 290
() [(%)| (n) [(%)| () |(¥0)] (n) [(%)| (n) [(%)| (n) [(¥6)| (n) [(%)| () |(%0)] (n) |(%0)
Aa+ 60 (259 9 [3.25] 3 [103| 8 |2.75] 8 |2.77| 10 |345| 9 |3.10| 6 |2.07| 7 [241
P.g. + 69 [297| 10 |355| 8 [2.76| 14 |481]| 9 |3.11| 8 |2.76] 10 [345| 6 |2.07| 4 |1.38
Aa.y

P.g. + 5 1022/ 0] 0] 0] O] O0O]0O0O] 0] 0] 3]103] 21069 0] 010710

TOTAL | 134 |5.77] 19 |6.53] 11 |3.79] 22 |7.56] 17 |5.88] 21 |7.24| 21 |7.24| 12 |4.14] 11 |3.79

A.a.= Actinobacillus actinomycetemcomitans
P.g.= Porphyromonas gingivalis

Fuente: Datos recolectados en el trabajo de campo
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DISCUSION Y ANALISIS DE RESULTADOS

La muestra aleatoria, por conglomerados, correspondiente a |os escolares de
6 —12 afos, de la Republica de Guatemala, se examinaron un total de 2321
escolares, formada por 1209 nifiasy 1112 nifios, con una edad media de 9.1030 +
1.8706 anos. La media de dientes presentes fue de 22.3645 + 3.0177 dientes, y la
prevalencia de denticion mixta fue del 74.49%.

En relacion con e estado periodontal de la muestra estudiada se pudo
observar una prevalencia de enfermedad periodontal del 96.51%. Por lo tanto los
hallazgos del presente estudio evidencian la existencia de una alta prevalencia de
enfermedad periodontal. Estos hallazgos concuerdan con los reportados por
Gonzalez®”, que reporta un 100% de inflamacién gingival. De igual formaen 1988,
el mismo autor concluye que las periodontopatias congénitas son enfermedades
infecciosas crénicas de muy alta prevalencia en Guatemala®®. Esto puede deberse a
la relacion existente entre enfermedad periodontal y la condicion etnocultural

propuesta por Gonzélez®"®

, en donde el conjunto de variables socioecondmicas
pueden ser determinantes sobre esta enfermedad. Asi mismo, estos resultados
concuerdan con la revision efectuada por Per Gjermo™, quien confirma una alta

prevalencia de gingivitis en la regiéon Centro y Sudamericana. A pesar de la

poca existencia de estudios representativos de enfermedad periodontal en éstas
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regiones, los resultados encontrados son similares a los reportados en estudios no
representativos por Gonzalez®”®; Pomés'®*** y Milian'™.

En relacion con la extension de la enfermedad periodontal en escolares de 6
- 12 afos de la Republica de Guatemala, se observa gue ésta afecta de 6 a 10
dientes en € 27.06% de los sujetos estudiados. Esto podria deberse a varios
factores, uno de ellos se refiere a postulado de Baer™ que estima que e
establecimiento de la enfermedad periodontal ocurre entre los 11 y 13 afios de
edad. El rango de edad estudiado esinferior ( 9.1030 + 1.8706 afios) alo propuesto
por este autor, |o que podria explicar la observacion encontrada.

S adicionalmente se toma en cuenta que la media de dientes presentes es de
22.3645 + 3.0177, podria asumirse que se dispone de un nimero limitadode dientes
gue podrian estar afectados. Al considerar € estado socio-econdémico y los habitos
de higiene observados, podrian explicar en parte e fendmeno observado.
Finalmente la comparacion de estos hallazgos con estudios similares no fue
posible, debido ala escasez de informacion. Sin embargo, un estudio realizado por
Milian™® en familias del municipio de Chicacao, Suchitepéquez arrojé datos
similares, aunque en una muestra de mayor edad.

En relacion con la severidad de la enfermedad periodontal, se  utiliz el

criterio
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clinico de profundidad del surco gingival (PSG), encontrandose que el 99.3047 +
2.4442 % de la muestra estudiada presentd un PSG < 3 mm; €l 0.6922 + 2.0354%
de PSG de 4-6 mm y 0.0031 £ 0.0535% con PSG > 7 mm. Por lo tanto, la
severidad de la enfermedad periodontal encontrada es leve, ademéas se puede
observar que a mayor edad aumenta la profundidad al sondeo, o que concuerda
con el estudio piloto realizado en la Villa de Chicacao Suchitepéquez, reportado
por Milian' . Estos hallazgos, a pesar d la escasez de estudios representativos
nacionales, concuerdan con los reportados en otros estudios. Esto puede deberse al

proceso de exfoliacion dental. Asi mismo, Baer™®!

sugiere la edad entre 11y 13
anos para el establecimiento de enfermedad periodontal agresivay en consecuencia
a encontrarse una edad media de 9.1030 = 1.8706% afos para los escolares
estudiados, o que explicarialos resultados encontrados.

En relacion con las necesidades de tratamiento periodontal en escolares de 6
— 12 afhos de la Republica de Guatemala se observa que se precisa
predominantemente de instruccion de higiene bucal y remocién de placa
dentobacteriana subgingival y célculos. Este hallazgo se explica por medio de lo

encontrado en la severidad de la enfermedad (PSG < 3mm= 99.3047 + 2.4442%).

En relacion a la prevalencia de Actinobacillus actinomycetemcomitans y
Porphyromonas gingivalis en  escolares de 6 — 12 afnos de la Republica

de Guatemala, se encontré que lamismaes bgja. Un estudio efectuado por Pomés
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et al™"* en Guatemala en 62 sujetos de 11-15 afios de edad encontré una
prevalencia de P.gingivalis del 77%, mientras que por medio del sistema ELISA
hallé una mediana prevalencia de A. Actinomycetemcomitans (47%). El criterio de
Baer™ ya aludido explicaria |a falta de concordancia entre los hallazgos y los

reportados por Pomés™>13,
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CONCLUSIONES

. La prevalencia de enfermedad periodontal en escolares de 6 - 12 afios de la

Republica de Guatemala, es alta, y afectaa 96.51% de los escolares.

. El criterio clinico, sangrado al sondeo, en los escolares de 6-12 afios de la
Republica de Guatemala, afecta al 95.12 %, por lo tanto, la prevalencia de

inflamacién gingival es alta.

. Laextension de la enfermedad periodontal en escolares de 6 — 12 afos de la
de la Republica de Guatemala, afecta predominantemente de 6-10 piezas

dentales, por lo tanto es levemente generalizada.

. La severidad de la enfermedad periodontal en escolares de 6 — 12 de la

Republica de Guatemal a, es leve.

. De acuerdo a Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento

Periodontal (ICNTP), los sextantes mas afectados fueron el 4 y € 6

(premolares y molaresinferiores), con un valor 11 del Indice.

162



6. De acuerdo a Indice Comunitario de Necesidades de Tratamiento
Periodontal (ICNTP), €l procedimiento requerido consiste en un estudio
clinico y radiol6gico exhaustivo del tegjido periodontal en los sextantes

afectados, parala elaboracion de un plan de tratamiento apropiado.

7. El valor | del ICNTP fue e predominante (55.65% de los escolares de 6-12
anos de la Republica de Guatemala), por lo que mayormente se requieren
instrucciones sobre higiene bucal y eliminacion de placa dentobacteriana

supray subgingival.

8. Las bacterias Actinobacillus actinomycetemcomitans y/o Porphyromonas

gingivalis estan presentes en los escolares de 6 — 12 afios de la Republica de

Guatemala, sin embargo, su prevalenciaes baja (5.77%).
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RECOMENDACIONES

1. Con base en los hallazgos encontrados, se sugiere disefiar programas de
prevencion bucal con énfasis en Periodoncia que busguen mejorar las

condiciones de salud de los guatemaltecos.

2. Realizar nuevos estudios sobre enfermedad periodontal a nivel nacional, en
distintos grupos de edad con el fin de conocer la epidemiologia de esta

enfermedad en €l pais.

3. Incorporar los resultados obtenidos en esta investigacion, asi como el uso de
técnicas actualizadas de laboratorio, como lo es la Técnica de reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR), al curriculum de estudios de la facultad de

odontologia.

4. Se recomienda fortalecer el laboratorio de PCR mediante la adquisicion de

equipo complementario; e meoramiento de las instalaciones y la

contratacion de personal capacitado.
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GLOSARIO

Bp: pares de bases nitrogenadas ya sean purinas o pirimidinas.

Cepa: grupo de microorganismos dentro de una especie o0 variedad, caracterizados

por una cualidad determinada.

Clon: grupo de células u organismos geneticamente iguales procedente de la

mitosis de una célula u organismo comun.

Coll-1: imprimador especifico para €l gen de la colagenasa (prtC) de la bacteria

Porphyromonas gingivalis.

Coll-2: imprimador especifico para el gen de la colagenasa (prtC) de la bacteria

Porphyromonas gingivalis complementario del Coll-1

DNTPs (desoxirribonucledtidos trifosfatados): nucledtidos ultrapuros que sirven

COMO precursores para sintetizar copias de ADN.
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Electroforesis: Método de estudio basado en € movimiento de las particulas
cargadas y suspendidas en un medio liquido, en respuesta a cambios en e campo
eléctrico.

IktA (gen de la leucotoxina): toxina producida por ciertas bacterias, inluyendo al
Actinobacillus actinomycetemcomitans, la cual es toxica para los leucocitos,

particularmente los polimorfonucleares.

Mutacion: ateracion del material genético ocurrida en forma espontanea o por

induccion que modificalaexpresion original del gen.

Mutageénesis: induccion de una mutacion

PCR: Lareaccion en cadena de la polimerasa es una técnica de biologia molecular

gue permite la amplificacion exponencial in vitro de una region especifica de ADN.

prtC (gen de la colagenasa): enzima que catalizala hidrdlisis del colageno.
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Primer (imprimador): Secuencia de bases purinicas y pirimidicas que permite la
replicacion del ADN a unirse de manera complementaria a las cadenas opuestas

de ADN que se han desnaturalizado mediante calentamiento.

RTF (Fluido Reducido de Transporte): liquido especial para € amacenge

temporal y transporte de cepas bacterianas.

Taqg Polimerasa: enzima termoestable de ADN, derivada de la bacteria termofilica

Thermus Aquaticus.

TT-15: imprimador especifico para e gen de la leucotoxina (IktA) de la bacteria

Actinobacillus actinomycetemcomitans.

TT-16: imprimador especifico para el gen de la leucotoxina (IktA) de la bacteria

Actinobacillus actinomycetemcomitans, complementario del TT-15.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO
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