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INTRODUCCION

Los tejidos que rodean a los dientes y les sirven de soporte se
hallan sujetos a varios grados de enfermedad, denominada

enfermedad periodontal,

Estos padecimientos y enfermedades que atacan al aparato
de insercién periodontal tienen diferentes clasificaciones y son

usadas para describir las caracteristicas de cada una de ellas.

La enfermedad del periodonto puede afectar uno o varios
dientes y puede invadir las zonas mas profundas, dando
origen a bolsas entre los dientes y encia; cuando solamente se
halla afectada la encia, se denominan con el nombre de
gingivitis y cuando se hallan afectados tejidos mas profundos

se denomina periodontitis.

El concepto de la periodontitis como una extensién de la
gingivitis hacia las estructuras de soporte se basa en la
observacidn de que la gingivitis es un precursor de la
periodontitis y en la relacién que se ha estudiado entre la placa
y la gingivitis, ya que la placa es considerada como el tnico
factor que por si mismo genera enfermedad periodontal,
aunque la gingivitis no lleva necesariamente a la periodontitis,
ni el desarrollo y el avance de la periodontitis son

necesariamente lineales a la presencia de gingivitis.



Hay factores predisponentes que favorecen la aparicion de la
enfermedad periodontal, causas que realmente estimulan la
enfermedad y factores perdurables que tienden a prolongarla o

a hacer que pase a la cronicidad.

El presente trabajo pretende agrupar la definicion, la
clasificacidn, la patogenia y etiologia ; los aspectos clinicos y
radiogrdficos asl como el tratamiento de una forma de
periodontitis comin o la mas comin que se tiene de esta
enfermedad aunque necesita ser investigada, la periodontitis
del adulto Es una enfermedad continua, de proceso lento,
que ataca a los tejidos con pérdida de la insercién, resorcidn

osea y esencialmente no sigue un patrén individual.

Se caracteriza por que se presenta en individuos con una
edad de 35 afios o mavor, con la presencia de depOsitos
microbianos con una ligera o mucha perdida ésea, pero con un
patrén diferente de la periodontitis juvenil y sin ninguna
evidencia de formacién répida, no hay enfermedades
sistémicas predisponentes .

La periodontitis es la principal causa de pérdida de dientes
en los adultos, este desorden no es muy comun en niflos pero
incrementa en la adolescencia. La periodontitis en el adulto
serd descrita en este trabajo considerando todas y cada una de
sus especificaciones y tratando de ampliar el conocimiento que

se tenga sobre ella.

(X}



CAPITULO |
DEFINICION DE PERIODONTITIS

El prefijo perilen lugar de para o paro} fue seleccionado para
designar la region inmediatamente alrededor del diente. Por
esto, el término periodonto {peri-adonto , del griego, odous,
odontos, diente), fue aceptado como el término para designar
los tejidos de revestimiento y periodontitis como el nombre

general para las enfermedades inflamatorias que afectan a

estos tejidos.

Periodontitis.- Es una enfermedad inflamataria del periodonto
caracterizada por la presencia de bolsa {s} periodontalles), y

una resorcién activa de hueso.(32)

Ha recibido innumerables nombres, lo cual demuestra Ia
ambigliedad de su etiologla, se ha denominado piorrea
alveolar, alveolosis, cementoperiostitis, enfermedad de
Fauchard, enfermedad de Riggs, gingivitis expulsiva,

parodontitis, parodontasis, paradentosis y pericementitis

crénica. (8)



Es el tipo de enfermedad periodontal mas frecuente v resuita
de la extensién del proceso inflamatorio iniciado en la encfa

hacia los tejidos periodontales.{9)

Es una enfermedad inflamatoria causada principalmente por
factores irritativos locales, que da por resultado la destruccién

de los tejidos de soporte del diente {30)

Por definicién la periodontitis ocurre cuando hay migracion
apical del epitelio de unién desde la unidn cemento esmalte

con pérdida de la insercidn periodontal y hueso.

La pérdida de insercidn periodontal se detecta en clinica al
sondear desde la unién cemento-esmalte y en sus periodos
avanzados, la pérdida de hueso alveolar en la cresta se

observa mediante radiograffas.

La periodontitis aparenta tener lugares especificos y ciclos
de destruccidn activa y remisidn, el proceso avanza de manera
episddica durante meses o0 afos y varia marcadamente a un
pérdida extensa de insercién periodontal, movilidad dentaria,
migracién patol6gica de los dientes con espacios entre ellos, y
al final, la exfoliacién del diente. También se pueden observar
abscesos periodontales en zonas de bolsas periodontales

graves.(8)



Bashar Bakdash reporta que existen factores de riesgo para la
enfermedad periodontal, que son numerosos, multifactoriales y
complejos que frecuentemente no son definidos por medios
individuales. Se considera la higiene oral con indicador de

riesgo, factor de riesgo o predicador de riesgo.{2)

Grossi S.G., Sambon J.J. y Cols. reportan también que existen

factores de riesgo tales como:

e Edad

¢ Fumar

¢ Enfermedades sistémicas
¢ Flora subgingival

Riesgo Ocupacional

Que frecuentemente no son definidos por medios
individuales sino en poblacién de grupos. Para realizar un
estudio de las variaciones entre los grupos este andlisis debe
incluir

A)Demogratia y nivel socioecondémico

B)Historia médica, incluidos sintomas vy diagndstico de
enfermedades sistémicas

C) Hébitos dentales e historia de salud dental

D)Niveles de placa

E) Sangrado de la encia

F) Calculo subgingival



G)Prueba de profundidad o sondeo
HINivel de la adherencia epitelial
/) Placa subgingival, se realiza la prueba de inmunofluorecescia

con microscopio para observar los organismos.

Para que existan posibles variaciones dentro de estos grupos

se debe considerar:

s a) Pablacidn
* Socio-cultural
* Médico
¢ Dental

¢« Comportamiento

b) Préctica de higiene oral

¢} Pasado y presente de enfermedades periodontales

d} Metodologia y clinica y otras medidas usadas

¢) Andlisis y estadistica estratégicas usadas.

En este estudio los resultados que se observaron fueron :

-Edad fue la variable y fuertemente asociada con el dafo.



-Diabetes Mellitus fue la enfermedad sistémica mas asociada

con la lesion

-Fumar tiene una relacidén con la lesion, pero el fumar no

produce periodontitis.(12)

El fumar y la destruccidn periodontal, Jan Begtrom nos dice
que los sintomas de destruccién periodontal que son usados
en el establecimiento de la enfermedad periodonta! crénica en
relacién con fumar radiogréficamente, son el dano del hueso,
la formacién de bolsa periodontal y el establecimiento del
dano. En estudios anteriores, en las radiografias la lesion al
hueso tiene mds alto grado de dafo, en los pacientes
fumadores que en los no fumadores en la misma poblacién. Se
concluye que el fumar incrementa el efecto y que es un factor

complaciente en la etiologia de la enfermedad periodontal.(4)

-Bacteria subgingivales especificas que estdn presentes en la

enfermedad y son P. Gingivalis y B. Forsythu (12)

Es evidente la iniciacién y subsecuente progresidén de la
enfermedad periodontal en el daino de los tejidos de soporte;
en la poblacién que no tiene, no busca, ni recibe cualquier

método de higiene oral.



La placa microbiana es el principal agente etioldgico en la
enfermedad periodontal, su prevencién y tratamiento son las

medidas y condiciones bésicas para su controt {2).

Harald Lde reportd que a través de afos el control mecénico
de la acumulacion de placa fue confirmando, que la buena
higiene oral es consistente con la salud del periodonto, como
Quiera que sea este simple concepto, el fundamento y de
prevencién es existente enlazarlo con inhibicion de la

colonizacién bacteria en dientes y encia. (21)

La conversién de la lesién establecida a una lesién avanzada
las caracteristicas descritas para la periodontitis incluyen la
presencia de bolsas periodontales, grados  variables de
ulceracion, pérdida de fibras gingivales y  periodontales,

fibrosis de los espacios medulares y pérdida dsea.{34)

Clinicamente hay una pérdida del nivel de la adherencia,
alteraciones del color, la forma y la densidad de los tejidos,
incluyendo grados variables de hiperplasia y retraccidn,
sangrado frente a un ligero traumatismo , lo que produce la
destruccién total del hueso alveolar de soporte, la resorcion
radicular de manera clinica es poco frecuente pero puede
observarse sobre todo adyacente a bolsa profundas en

lesiones graves y pérdida de los dientes.{30)



En la periodontitis , los cambios del tejido conectivo que se
observan en la lesién establecida se diseminan en direccién
apical, asli que las fibras coldgenas dentogingivales vy

dentoalveolares se ven afectadas.

El infiltrado celular y el proceso de degradacion de coldgena
tiende a progresar hacia apical a distancia de la superficie

radicular no muy cerca del cemento,

Como caracteristica existe resorcién osteocldsica de la
cresta del hueso alveolar lo que produce pérdida de las
principales fibras de anclaje del ligamento periodontal, ya que

la superficie del cemento es relativa a la resorcion.(9)

Harald Lbe resume en su estudio que:
1.En ausencia de higiene oral todos los dientes exhiben placa y
después gingivitis y calculo supra y subgingival
2.-Con el tiempo y sin la intervencién de destruccién periodontal
progresa a gingivitis en un 90% de la poblacién
3.-A pesar de homogeneidad reparable y la severidad periodontal, el

dafo es de diferente grado en esta enfermedad y se divide en

tres grupos.-

a) Un grupo relativamente pequeiio muestra rdpida progresion

dela enfermedad periodontal.



b) Un grupo grande muestra periodontitis de moderada
progresion
¢) Un significativo grupo no exhibe progresién de la

enfermedad periodontal més alld de una gingivitis crénica.{21)



CAPITULO I

CLASIFICACION DE PERIODONTITIS

A través de los afos se crearon diferentes sistemas de

clasificacién para organizar y dar

nombre a

trastornos y entidades patoldgicas periodontales.

los diversos

Estos son algunos ejemplos de clasificaciones representativas:

Kantorownez Gottlieb 1928 Jaccard 1930 Acadenva Waski 1973
1924 Piorrea Complejo estadounidense | Paradentosis
Paradenitis paradental distrdfico de Atrdfica parcial
Enlermedad Paradentosis periadontologia Anéf;cn total
distrotica con distréfica 1957 Paradentoma
poca Periodontitis Forma
inflamacidén primariaisimple) | generaliza
secundarialcom | Forma
pleja) localizada
McPhes yi Grant. Stern| Goldman y| Prchard 1972 Schiuger,
Cowloy 1969 1972 Cohen Entgrmedadas Youdelis y Page
Periodontitis inllamatosia 1972 que afectan fas| 1977
Aguda Gingivitis Periodontitis estructuras mas| Periodontitts
inespacifica:abs { Periodontitis Secundaria  a| profundas marginal
ceso gingiva! crénica | Enfermadad Tipo Adulto
periodontal 2.- Lesion inicial] periodontal Tipo Juvenil
Crénica 3.-Puede destructiva
inaspacifica presentarse con| crdnica 5}
P. simplex traumatismo periodontitis.
P. complex oclusal

9)

4 - Sacundaria

8 periodontosis.




Pero actualmente la clasificacion de la periodontitis ha variado
en cuanto ha que se tiene nueva informacidn relativa a la

etiologia, patogénesis y otros factores.

Esta clasificacién esta dada por el World Workshop in Clinical

Periodontics American Academy of Periodontology 1989,

Estas son las formas de periodontitis:

e Adulta

¢ Rapidamente progresiva
s Juvenil

¢ Prepuberal.

¢ Y también son reconocidos los tipos refractarios de periodontitis.

PERIODONTITIS EN EL ADULTO:

Puede tener sus inicios en la adolescencia y continuar toda la

vida del individuo, y es comuin hasta ia niitad de los 30 afos.

El progreso de la enfermedad es generalmente lento y continuo

v no hay predileccién por algun sexo.



La presencia y severidad de la periodontitis adulta esta
directamente relacionada con la existencia de placa y

calculo.{34)

Este tipo de periodontitis se relaciona con la aparicidn de
bolsas periodontales, asi como la pérdida de insercién apical a la

union cemento-esmaite. (8)

La funcion de los neutrdfilos vy linfocitos es aparentemente
normal, las bacterias asociadas con fa periodontitis del adulto
varia dependiendo de la proporcién de destruccion periodontaf,

actividad de la enfermedad vy la resistencia del huésped(34)

PERIODONTITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA 0

DESTRUCTIVA:

Aparece en adultos jovenes, es una enfermedad tipica a la

edad de fos 20 afos a la mitad de fos 30.

Existen dos tipos:

¢ Tipo A
s Tipo B (30)



Esta caracterizada por inflamacién gingival, severo dano del
tejido conectivo y hueso alveolar de soporte. Un gran porcentaje
{ aproximadamente 60 %) de las personas afectadas tiene una
respuesta quimiotdctica deprimida de los neutréfilos y una
respuesta mixta autéloga. Generalmente el tipo A de
periodontitis rdpidamente progresiva cualquiera que sea la
etapa, afecta a los adultos jévenes y adolescentes entre 14 y
25 anos y ha sido reportado la tipo B que estd es encontrada en
grupos de edad mayor de 26 a 25 afos y esté asociada con una
cantidad significativa de placa y calculo a nivel de los dientes. El
tipo B puede o no afectar a todos los dientes y haber o no haber
condiciones que aumenten la retencidon y acumulacidn de placa,

el Indice de caries es variable.

Aunque la personas con periodontitis rdpidamente progresiva
tipo A presentan una reaccién linfocitaria mixta autdloga
deprimida, los de tipo B tienden a ser normales | observacion no

publicada, Suzuki JB y cols).{34, 5)

Se describe como la lesidon activa y especifica con evidencias

radiogréficas de rapida destruccion de hueso.



Caracteristicas Clinicas.-

Edad promedio entre la pubertad y cerca de los 35 afios de edad
Las lesiones son generalizadas, afectan muchos dientes de
manera rdpida.

Algunos pudieron tener previamente Periodontitis Juvenil.

Severa y rapida destruccion de hueso alveolar, después el
proceso de destruccion puede cesar espontaneamente.

Largas fases de actividad, el tejido gingival estd en un estado de
inflamacién aguda, con proliferacion marginal, la fase de
detencién el tejido puede parecer libre de inflamacion.

El acumulo de depdsitos microbianos es altamente variable.

La mayoria de los pacientes tiene alterada la funcién de los
neutréfilos y de los monocitos.

La enfermedad tiene relacién con las manifestaciones sistémicas
incluyendo la depresiéon y el ataque al estado general del
paciente.

Algunos pacientes son tratados con curetaje y terapia

antibidtica.(32)

Las dos formas de periodontitis rapidamente progresiva estan
relacionadas con enfermedades sistémicas: Diabetes mellitus,
sindrome de Down, sindrome de Papilion Lefévre, Neutropenia,
sindrome de Chediak Higashi y sindrome de inmunodeficiencia

adquirida (SIDA).



Las investigaciones han demostrado que la periodontitis
asociada con placa esta caracterizada por una zona de
organismos gram positivos que se adhieren a la superficie del
diente y en el epitelio estdn densamente adheridos
microorganismos gram negativos y espiroquetas que se

extienden hasta el tercio apical de la bolsa. (34},

PERIODONTITIS JUVENIL.-
Tiene su inicio en la pubertad y esta caracterizada por severos
defectos dseos angulares en los primeros molares y algunas

veces los incisivos.

El Indice y severidad de destruccién no son relativos con la
cantidad de placa y la falta de signos clinicos de inflaracion; las

lesiones son generalmente simétricos bilateralmente.

Las mujeres son mas afectadas que los hombres

La raza negra es mas afectada que la blanca

El indice de pérdida de unidn ha sido establecido de 4 a 5§ mm
por dia.

La enfermedad puede tener bases genéticas

La quimiotaxis de los neutréfilos esta deprimida

La respuesta blastogénica y la respuesta linfocitica mixta

autéloga esta elevada o dentro de los limites normales {32}
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El entendimiento del curso clinico de la periodontitis juvenil
proporciona libertad de algunos conocimientos y  propone

nuevas subformas.

Los adultos jévenes con principios de enfermedad periodontal
tienen dos clasificaciones y Gunsolley en su estudio las define

como.

Periodontitis Juvenil Localizada- Estd caracterizado por severa
destruccién alrededor de los dientes molares e incisivos Es
moderada autofimitante pero puede causar una destruccién seria
y rdpida de todo el periodonto, alrededor de a mayoria de los
dientes. A nivel clinico, individuos con periodontitis juvenil
localizada rara vez presentan célculo, o formacién de placa y

con frecuencia hay poca o nula evidencia de gingivitis

Peridontitis Juvenil Generalizada.- Exhibe mdas patrones
generalizadas de destruccion, tiene numerosas referencias y
diferentes nombres. El nombre mas comun dentro de la literatura
es periodontitis juvenil generalizada y periodontitis severa
generalizada Aparece a temprana edad de 12 a 30 anos a
menudo se observa inflamacidn gingival grave, con formacion de
célculos y de placa , la encia es aveces de color tojo brillante
{9,13).



Periodontitis Post-Juvenil -

Es la que resulta de la disminucién del proceso de destruccién
asociada con la periodontitis juvenil, las remisiones de este tipo
han sido denominadas flamazos. Los sitios afectados son

similares a los de la periodontitis de! adulto.(6)

PERIODONTIT!IS PREPUBERAL.-

Estd enfermedad se presenta en forma generalizada vy
localizada con diferentes grados de progresién, ocurre durante o
inmediatamente después de la erupcién de los dientes primarios.
Caracter(sticas de la forma Generalizada.-

Afecta a la denticién primaria y secundaria y esta caracterizada
por inflamacién gingival severa, rdpida pérdida 6sea, movilidad y
en estadios mas avanzados pérdida dentaria.

La inflamacién aguda estd presente con proliferacién y creacion
de bolsa periodontal.

Répida destruccion def hueso alveolar y encia.

Tiene relacién genética, trastornos funcionales a nivel de sangre
periférica de los  neutrdfilos y monocitos, se observan
neutréfilos extravasculares en ausencia de tejido gingival.

las células sanguineas blancas de la periferia estan
marcadamente elevadas.

Otitis media e infecciones respiratorias son frecuentes.



Caracteristicas de la forma Localizada.-

La forma localizada afecta solamente a algunos dientes en la
denticién primaria y las lesiones son menos agresivas. Se dice
que puede estar relacionada con defectos de leucocitos
polimorfonucleares.

Los tejidos gingivales pueden presentar poca de inflamacion.

La destruccién no es tan rdpida como la forma generalizada.

Los defectos funcionales estdn presentes en neutréfilos vy
monocitos.

No son recurrentes las infecciones de otitis media y usualmente
no hay historia de infecciones frecuentes.

La enfermedad cede con tratamiento de curetaje y terapia
antibiética.

(32, 34)

En el estudio de Richard P. Eflen se menciona

Muchos diagnésticos individuales en este grupo de edad
exhiben anormalidades sistémicas, incluidas las anormalidades
en leucocitos y la adherencia de las moléculas que aparece en
nifos, pero generalmente se presenta algdn tipo de enfermedad
puede estar asociada con lesiones del sindrome de Papillon
Lefévre. Pero estos casos son raros, y sélo son reportados por
casualidad y son controlados con pruebas de la eficacia de algun

antibiético para el tratamiento.



En una estricta busqueda, e! uso de antibi6ticos soéla para
tratamiento de periodontitis prepuberal, provee una prueba en
los efectos de quimioterapia profilactica en patdgenos

oportunistas en el huésped que estad inmunocomprometido. (7}

PERIODONTITIS REFRACTARIA.-

Se refiere a la enfermedad en multiples sitios, en pacientes
que contindan demostrando pérdida de union, aun después de
una terapia aparentemente exitosa. Estos sitios pueden continuar

afectados por patogénesis {34)

Se refiere a la periodontitis que no responde al tratamiento,
aunque esto sucede en especial en caso de sensibilidad
importante del huésped a infecciones periodontales, como en la

Diabetes no controlada.

La definicién de periodontitis refractaria se aplica a individuos
que no se sometieron a un tratamiento completo, bien
fundamentado y que cumpliera con todos los principios para la

eliminacion de todas las zonas de retencion de placa. (8).
Esta clasificacidn tampoco se considera definitiva ya que los

avances de la investigacion podran permitir que la pericdontitis

sea dividida de manera distinta.
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CAPITULO Il
PERIODONTITIS DEL ADULTO

La periodontitis del adulto es una enfermedad continua, de

progreso lento, que ataca a los tejidos de soporte del diente.

Se considera como una forma comun dentro de las
enfermedades periodontales y la falta de higiene incrementa el

dano.

La enfermedad periodontal en los adultos no sigue un patron
individual, los datos provistos por investigadores como Goodson
y Cols. han indicado periodos de pérdida de adhesién que
pueden seguir algunos casos de la reversion a los valores de
periodos normales o periodos de remision. La actividad de la
enfermedad es fundamental para asignar la causa y los efectos.
En adicién ; la deteccién pronta de la actividad de la enfermedad
periodontal, significa que el tratamiento puede ser administrado
antes de que la destruccidén irreversible ocurra. El resuitado de
este estudio describe y sugiere que la enfermedad periodontal
puede ser detectable junto con un andlisis conveniente, si la

medida de unién cemento-esmalte se hace frecuentemente.
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Los dos métodos para medir la destruccion del tejido conectivo
refativo a la actividad de la enfermedad periodontal son:
Radiografia Intraoral
Prueba de profundidad al sondeo.

De estas pruebas la que puede repetirse mas frecuentemente
es el sondeo, y la radiografia cuando se requiera un poco mas

de informacién.{10, 32}

Mas recientemente Socraski ha demostrado que la destruccién
de los tejidos en este tipo de pacientes ocurre en forma de
desgaste y pocos sitios estan activados , esta activacidn puede

ser en cualquier punto y a cualquier hora,

En muchos casos este tipo de periodontitis, es por gingivitis
no tratadas con acumulo de placa y célculo especialmente, vy
esto favorece a la profundidad de la bolsa y pérdida
6sea.(32,33)

Bryan S. Michalowincz en su estudio indica que la placa
bacteriana es generalmente aceptada como agente etioldgico y
que alguna informacion disponible concerniente a fos factores
genéticos del huésped tiene que ver con la enfermedad, pero la
placa es aceptado como el primer agente de periodontitis. La
severidad de la enfermedad depende, de la respuesta

inmunoldgica del huésped a las bacterias (22)



Se considera que la periodontitis en adultos es heterogénea y
manifiesta variaciones en sus caracteristicas tanto clinicas como

radiogréficas.(32)

Marjorie K. Jeffcoat nos dice que en estudios clinicos
publicados en afios pasados nos daban la propiedades acerca de
la historia de la enfermedad periodontal en los adultos; la
periadontitis tiene episodios, desordenes crénicos con periodos
de actividad y remisién. No todos los pacientes son iguales y el
riesgo para desarrollar actividad de enfermedad y también las
superficies dentro de la boca son afectadas variablemente. En
recientes estudios los focos de actividad se identifican como

sitios de riesgo para la enfermedad.

La variedad en clinica, microbiologla y biogquimica son

aprovechadas en la evaluacion y diagnéstico.

En este estudio, se hace un seguimiento del dafo, y son
examinados clinica y epidemioldgicamente parametros de riesgo

por lo cual se retomara en capitulos posteriores.(17)

En el estudio de Richard P. Ellen refiere que aunque se
considera adulto desde jos 21 afios, la periodontitis del adulto se
usa y denota en aquellos individuos con inflamacion y pérdida de
hueso desde los 35 afos hasta un poco después de los 69, y

este rango se ha establecido un poco de manera arbitraria(7).
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En el estudio de Richard R. Ranney nos indica que la edad de
35 aifos es usual y arbitraria, en la extensiva revision en el
Woarkshop, Caton concluye que la periodontitis del Adulto tiene
fuerza en algunos adolescentes. Aunque la destruccidr
generalmente no es significativa hasta después de los 30 anos
de edad, la propuesta de esta prueba es un limite de poblaci6r

de edad 35 afos en el estudio de los efectos en la periodontitis.

Estd recomendacién estd basada en los factores que:
1.Composicién y asociacion de la flora bacterial, en salud,
gingivitis y periodontitis tienen significativas diferencias para
cada una.
2. En condiciones integras al subirse los niveles de composicién de
la flora bacterial afectan a los sitios individuales de gingivitis.
3.Que las personas cuenten con agrandamientos, ya que la

proporcién de la flora varia en estos sitios.

Esta recomendacidén requiere distribucidn de los sitios donde
aparece la periodontitis del adulto en las pruebas clinicas mas o

menos afecta un sitio por cuadrante.

El propdsito de la prueba clinica del ia terapia de periodontitis,
estd recomendada para que en la poblacion sean identificados le
periodontitis del aduito {modificacién sistema o no enfermedades

sistémicas.{31)
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Las caracteristicas incluidas de Periodontitis del Adulto son:

e Edad de 30 a 35 afos o mayor

s La enfermedad no estd reservada a los primeros molares o
incisivos sino, que esos estan ligeramente mds afectados que los
caninos y premolares.

» La enfermedad afecta generalmente a muchos dientes

¢ La acumulacién de placa estd presente y los depdsitos
micrabianos son consistentes con la solubilidad de las enzimas.

¢ Presencia de Factores Locales{ restauraciones mal ajustadas, mal
posicién dentaria, cdlculo, caries, cepillado traumatico, aparatos
ortodénticos mal colocados, protesis sobre extendidas, etc.)

¢ Ausencia de la resistencia de defensa del. huésped

¢ El suero no presentan anormalidades de los monocitos ni de los
neutrofilos.

¢ Proceso Lento

e La extensidn y distincién de la pérdida dsea es altamente
variable puede ser horizontal o verticalmente.

¢ La inflamacion aguda es una proliferacién marginal de la encia
usualmente no es vista.

o Los tejidos gingivales pueden estar engrosados o fibréticos.

¢ Las lesiones ceden al tratamiento con antibidtico, también como
otros tratamientos.

La destruccion aguda y su preservacion puede ocurrir en uno o dos

sitios.{31,32)



Los factores quimicos de la periodontitis del adulto incluyen
poca o nula proliferacién de encia marginal sin embargo alguna
inflamacién puede estar presente. La pus generalmente se
encuentra alrededor del diente o en el tejido gingival, puede
engrosarse o disminuir y se presenta también fibrosis y este tipo
de manifesta'cién puede ser crdnica y provocar resorcion

gingival.

En muchos casos de periodontitis no tratadas el acumulo de
placa y calculo especialmente célculo es un tactor qus intluye

en la profundidad de la bolsa y pérdida Osea.

Los contactos interdentales abiertos, una restauracion
defectuosa, sin maérgenes, malposiciones dentarias son
frecuentemente observados después de la remocién de placa y

céiculo.

En pacientes con lesiones de gingivitis establecida, la
transformacién a la fase de periodontitis, estd acompanada con
el incremento sucesivo de la placa subgingival. La placa
subgingival que caracteriza la colonizacién de los pacientes, son
microorganismos gram( +} predominantes en la superficies de los
dientes y gram(-) y multiples organismos predominantes

adyacentes al epitelio y a la bolsa periodontal.



La identificacidn de las bacterias encontradas en las diferentes
formas de periodontitis revelaron microorganismos especificos

en los diferentes estados y procesos de la enfermedad.

Estudios en el adulto tiene atencién en la descripcidn de la
bacteria especifica, incluyendo Bacteroides. gingivalis vy
Actinobacillus  Actinomycecomitans. Otras  bacterias con
regularidad aisladas son:

Waolinella recta B, Intermedius, B Forsythus, Ekenella Corodens,

Fusabacterium nucieatum, T. Denticola.

Al parecer aunque la presencia de estos no produce
enfermedad en asociacién se da el incremento de la

enfermedad.{34)



CAPITULO IV

PATOGENIA Y EPIDEMIOLOGIA DE LA PERIODONTITIS
ADULTA.

PATOGENIA.-

Puede definirse como el desdoblamiento de un proceso
patolégico, o la secuencia de eventos, en el desarrollo de una
enfermedad desde su principio. L.os conceptos de patogenia
estdn basados, en gran medida en la historia natural de la
enfermedad asi como sus caracterfsticas histopatolégicas y

ultraestructurales.(32}

La respuesta del huésped a la placa dental es la inflamacion de
la encia, El cardcter vy ia gravedad de la respuesta inflamatoria

parece depender de la naturaleza de ia placa presente.

Hay una respuesta bastante predecible de la encia con
respecto a la agregacion de la placa: El desarrollo de una
gingivitis crénica, que puede persistir durante periodos

prolongados sin avance hacia la periodontitis.

Las caracter{sticas descritas para la periodontitis incluyen la

yresencia  de bolsas periodontales, grados variables de



ulceracién, supuracién, pérdida de fibras gingivales vy
periodontales, fibrosis gingival, fibrosis de los espacios

medulares y pérdida dsea. {30}

Desde el punto de vista histopatoldgico, la transformacion de
gingivitis a periodontitis refleja la progresién de la lesion
periodontal que pasa de la etapa establecida a la etapa

avanzada.

Aungue no estan muy claros los motivos de estd evolucion,
podrian reflejar anomalfas en la capacidad de reaccién celular del
huésped a la infeccién originada por la placa bacteriana o bien
representar una colonizacién e infeccién por las bacterias

sumamente patdgenos de la placa.
Tres Hipdtesis posibles -

.Destruccién directa de los tejidos provocada por la placa
bacteriana y productos metabdlicos.

2 Hiperactividad inmunitaria precipitada  por complejos
inmunitarios, blastogénesis linfocitaria o activacién de las vias
del complemento.

3.Inmunodeficiencia que abarcan la funcion de los neutrofilos
{quimiotaxis, fagocitosis), neutropenia o la reaccion autdloga

mixta linfocitaria.
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MECANISMOS INMUNITARIOS INMUNITARIAS

DANQ TISULAR BACTERI{\NO DIRECTO

1

ENFERMEDADES PERIODONTALES

{5)

ETAPAS DE LA PATOGENIA.-

La historia natural de la enfermedad periodontal. El andlisis de
las caracteristicas histopatolégicas y de la ultraestructura de la

enfermedad permite una subdivision.

a)INICIAL

b} TEMPRANA
c)ESTABLECIDA
d)AVANZADA
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La historia natural de inflamacién gingival y enfermedad
periodontal no comprende completamente los aspectos
importantes de la patogénesis. Los epidemiolégos vy clinicos
pueden suponer que ia gingivitis progresa con el tiempo a
periodontitis, aunque en algunos casos estd progresién no

ocurre, {32)

Los datos indican que los primeras etapas de formacién de
periodontitis adulta pueden revelar gingivitis. Esta forma de
periodontitis esté directamente relacionada con la acumulacién
de materiales como placa, y céiculo, en los dientes. Por lo
general, la periodontitis tarda afios y hasta decenios en
progresar. La extensién y la distribucion de la destruccién dsea
y pérdida periodontal son variables y a menudo estos signos se

observan a nivel de 4reas de retencioén de la placa. {5, 32).

La secuencia de eventos culminantes clinicamente en aparente
gingivitis tiene varias etapas la etapa, inicial, la temprana y ia
establecida pero la periodontitis tiene designacién en la etapa

avanzada.
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La lesion Avanzada.-

Las fases de inflamacién avanzada en la periodontitis estdn
descritas de manera cldsica en términos clinicos. Estas fases
pueden incluir bolsas periodontales, superficies de ulceracién y
supuracién, fibrosis de la encia, destruccién del hueso alveolar y
ligamento periodontal, movilidad dental y lleva a los dientes a la
exfoliacion.

Las caracteristicas que de manera general se describen para la
lesién avanzada de la periodontitis son:

Células plasmaticas predominantes en la lesién, aunque los
linfocitos y macrofagos estan también presentes

Signos de Vasculitis aguda persistente en la presencia de
inflamacién crdnica en flujo de sangre.

Extensién de la lesidn dentro del hueso alveolar y ligamento
periodontal con importante lesién en el hueso.

Continua el dafio de la coldgena subyacente a la bolsa del
epitelio con fibrosis a sitios més distantes.

Presencia de citopatogenia, se encuentran alteradas las células
plasmdticas en ausencia de fibroblastos

Periodos de estabilidad y actividad

Formacién de bolsa periodontales

Conversién de el dafio al hueso distante, a la lesién fibrosa
dentro del tejido conectivo.

Aumenta las manifestaciones de inflamacién y reacciones

inmunopatolégicas del tejido.



Formacidn de Bolsas Periodontales.-

La periodontitis estd revelada en los humanos por la
formacién y profundizacién de bolsa periodontales. La formacién
de bolsa refleja la suma total de la respuesta del huésped, los
mecanismos de defensa , la presencia y actividad de las

bacterias. {32}

La propagacién apical de la placa subgingival va acompafada
por la propagacién apical y lateral de la infiltracidn celular
inflamatoria en el tejido conectivo. Los plasmocitos, la mayoria
de los cuales producen anticuerpos 1gG, dominan la lesion, pero
también hay presentes linfocitos y macréfagos. E! érea de
destruccidn coldgena es mdyor y, tarde o temprano, las fibras
principales que recubren la raiz pueden quedar incluidas en la
infiltracién y ser degradadas. Asl el epitelio queda capacitado
para proliferar a lo largo de la raiz, hay induccién de reabsorcion
del hueso alveolar y en los casos mds avanzados, la porcion
infiltrada de la encia se separa del hueso alveolar reabsorbido

mediante una banda de haces de fibras coldgenas intactas. {19)

Los estudios de la funcién linfocitaria aluden a una mayor
blastogénesis  (transformacidén) por excitacion de los
componentes de la placa-bacteriana. Resultados de estudios mas

recientes sugieren gque la capacidad de reaccidn blastdgena de
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los linfocitos a una serie de preparaciones de supuestos
gérmenes patégenos periodontales estd dentro de los limites

esperados de sujetos sanos. {5).

Segun Valcescu aunque hay méas de 300 especies diferentes
que tiene origen en el &area subgingival, sdélo pocas estan
implicadas con la patogénesis de la enfermedad periodontal,
Algunos de estos patégenos son: Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Actinobacillus
actonomycetemcomitans, Bacteroides forsythus y

Capnocytophaga species.

La detencién frecuente de estas bacterias en la cavidad oral
frecuentemente determinan la localizacién de los sitios vy
muestra los niveles de actividad de la enfermedad periodontal.
Desde que las bacterias son consideras como factores generales
de la enfermedad periodontal las variaciones en la prevalencia y
severidad de estd enfermedad se ven reflejadas en la microflora

periodontal.{1)

En el estudio de Petsios A. Nakon y Manti se refieren a la
microflora presente en la periodontitis del adulto, la enfermedad
periodontal es causa de la colonizacién microbiana subgingival y
se caracteriza por la presencia de bolsas periodontales y
resorcién alveolar con inflamacién aguda. Estudios recientes han

demostrado que no sélo son las unicas muestras de enfermedad,
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pera que se colacan etiologias diferentes y la respuesta del
huésped también estd implicada. Una de las formas severas que
ocurren en humanos después de los 35 arfios y afecta en
diferentes grados de severidad es la periodontitis adulta. Como
en todas las formas de enfermedad periodontal los
microorganismos juegan un papel crucial en la iniciacién vy
progresidn de periodontitis adulta, la microflora subgingival es
compleja e incluye una parte microorganismos gram negativos y
gram  positivos anaerobios y anaerobios  facultativos.
Porphyromonas  gingivalis, Porphyromonas intermedia vy
Actingbacillus actinomycetemcomitans dominan. Otras posibles
micraorganismos que se implican en la etiologia de periodontitis

adulta son Campylobacter rectus y Bacteroides Forsythus,

La falta de datos microbioidgicos en pacientes de 36 a 47
afios de edad con periodontitis aduita, proporciona la iniciativa a
este estudio. La propuesta fue investigar la microflora
subgingival en la lesién inicial, moderada y severa de la
enfermedad periodontal, en este grupo de edad.

En la lesidn Inicial de periodontitis en el tejido gingival el control,
la prevalencia de las bacterias son:
Actinomyces spp

Arachnia propionica

Organismos compatibles con el periodonto en salud. El

Actinomyces Naeslundi predomina significativamente en la
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encia normal y periodonto en salud. Actinomyces ViSCOSus y
cocos facultativos anaerobios dominan significativamente en

estd lesién inicial.

En lesiones periodontales de moderada a severa los patdégenos
identificados son:
Prevotella intermedia
Phorphyromonas Gingivalis
Fusobacterium Nucleatum
Capnocytophaga Sputigena

Eikenella Corrodens

En adicién actonomyces actinomycetemcomitans y Selemonas
sputigenas son aisladas sdlo en las formas severas de

periodontitis aunque la frecuencia es baja.

El presente estudio examina la microflora en un grupo de
pacientes con peridontitis adulta y compara los tejidos
subgingival de estos adultos. En estd investigacién en sitios
locales, tiene usos experimentales desde la relaciéon de los
cambios de la unidn cemento-esmalte y la presencia de bolsas

periodontales no muy profundas.
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Los resultados de este estudio indican la contribucion de
Captocytofaga Gingivalis, Captocytogafa Sputigena,

Haemophilus Sanguis en la destruccion de la periodontitis adulta.

C. Gingivalis y C. Sputigena fueron significativamente asociadas
con las lesiones moderadas en periodontitis adulta, esta
asociacidn se ha encontrado en otros estudios de Tener y Cols
detectaron C. Gingivalis en periodontitis severa, y las lesiones se

caracterizan por inflamacién y abundante pus.

Por el contrario Moore y cols dicen que la Capnocitofaga
Gingivalis estd concentrada en fase moderada de la periodontitis
adulta se encuentra adyacente en la placa subgingival y en encfa

normal.
Los resultados obtenidos fueron:

La lesién inicial tiene incidencia significativa de Fusobacterium
nucleatum y Haemophilus sanguis con la flora subgingival fue

positiva en los sitios severos.

La lesion moderada estudia productos significativos en
periodos de recuperacion a la Phorphyromanas gingivalis,
Veillonella Parvula, Capnocitophaga sputigena y Eikenella
Corrodens. Estos organismos constituyen el 13.33% de la flora

subgingival y resultaron positivas en la lesion moderada.
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En conclusién fos resultados de este estudio proveen evidencia
que C. Gingivalis, C. Sputigena y H. Sanguis, pueden tener

potencial etiolégico como agente en periodontitis adulta (28)

En otros estudios realizados por Mombelli y cols. nos dicen
que en general el agregado de microorganismos que se
presentan en las bolsas periodontales en los pardmetros de
factores etiolégicos de la enfermedad periodontal, los dos
especies irecuentemente aislados son gram negativos, en la
microbiota subgingival tiene atraccién particular en recientes
anos.

Porphyromonas gingivalis tienen accién especifica y accién con
el avance, destruccion de la lesibn y el Actinobacillus
actinomycetemcomitans estd implicado en la progresién de la
periodontitis adulta y que en los sitios donde se aguardan estos
organismos pueden tener altos grados de riesgo y fomentar el
dano periodontal. Es sorprendente conocer el lugar pequefio
donde la bacteria coloniza en la denticidn humana vy la

distribucidn en los pacientes

La Porphyromonas Gingivalis tienden a estar distribuidos en
sitios positivos en premolares y en bajas proporciones en
incisivos y molares. La influencia P Gingivalis fue confirmada en
fas pruebas de profundidad y cuando hay sangrado presente en

un estudio de Cristersson y Cols dice que los P. Gingivalis 'son
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estrictamente anaerobios y dependen de restos alimenticios,

productos de sangre para su crecimiento.

Del Actinobacillus actinomycetemcomitans indican que la
eliminacién es un requerimiento importante de que cedan los
sucesos clinicos, y que su presencia tiene impacto en la
progresién de la enfermedad, asociacién entre las bolsas y zonas
de patégenos notables. Ademds otros estudios han demostrado
que la presencia de A. actinomycetemcomitans tiene dificuitad
en el manejo mecdnico. Este estudio nos reporta que el A.
actinomycetecomitans no estd asociado con la historia de la
enfermedad periodontal y esto crea una especulacién de que no
todos los humanos son susceptibles a este

microorganismo.(23,24)

En el estudio de Listgarten que habla sobre la estructura de la
placa dental se presenta un cuadro con los microorganismos
representativos de la enfermedad periodontal y a la periodontitis
adulta corresponden:

Treponema species
Prevotella intermedia
Porphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus
Peptostreptococcus micros

Campylobacter rectus
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Actinobacillus actinomycetemcomitans
Eikenella corrodens

Fusobacterium species

Selenomonas species

Eubacterium species{ 20}

EPIDEMIOLOGIA.-

La ciencia de la epidemiologla se ocupa del descubrimiento y
mediacién de los factores relacionados con la salud, enfermedad,
defectos, incapacidades y muerte en poblaciones y grupos de

individuos.{32}

Epidemiologla corresponde desde su origen a la ciencia de la
epidemia. Se utilizan los métodos epidemiolégicos para
determinar que proporcién de la poblacién, en un momento

dado, esta afectada por una enfermedad.

La epidemiologla de la enfermedad periodontal es una ciencia
relativamente joven, la investigacién efectuada en las Ultimas
décadas indica que la enfermedad periodontal es una de las més
comunes de la humanidad. La asociacién causal directa entre la

colonizacién microbiana de la superficie dental y la destruccién
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inflamatoria de la insercidn dentaria qued6 demostrada con toda

claridad.{19)

En estudios pasados en la prevalencia de peridontitis en
humanos .Se incluyen al periodontitis prepuberal, juvenil y
rdpidamente progresiva y la gingivo-periodontitis necrosante
ulcerativa y la periodontitis adulta. En la periodontitis adulta el
dafio en los dientes segun estudios de la enfermedad empieza a
los 35 afios de edad en una proporcion alta, y estos estudios

revelan que es la forma mas comun de periodontitis. (32).

Metodologia Epidemioldgica.-

La investigacién epidemioldgica puede tener distintos
objetivos.-
Evaluar las necesidades de tratamiento de una enfermedad de
etiologfa conocida
Aclarar los factores contribuyentes o directamente causales de la

enfermedad bajo estudio.(19)

El desarrollo tiene especial importancia porque el conocimiento
acerca de la prevalencia e incidencia va no solamente en este
sentido sino la severidad y los rasgos de progresién de
periodontitis proporciona importantes datos y respuestas a las
necesidades de tratamiento y el desarrollo de programas de

prevencién predecir el contagio del dafio hacia los otros dientes.
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Algunas formas de periodontitis tienen ciclos o periodos de
destruccion, estos cesan ; mientras que en otras formas de
periodontitis 1a destruccién puede progresar poco alin en

periodos de remisién hacia otros dientes. {32)

Jonh T Grbic en su estudios nos indica que la Periodorititis
tiene episodios, desordenes crénicos con periodos de actividad y
remisién, que no todos los pacientes son iguales y por lo tanto
existen diferencias para desarrollar la actividad de la enfermedad
y también las superficies dentro de la boca son afectadas
variablemente. En recientes estudios estos focos de actividad
en pacientes se identifican y son los sitios de riesgo para la

enfermedad.

Este estudio tiene sus bases en el seguimiento con pruebas
longitudinales en pacientes con dafo. Son examinados clinica y

epidemioldgicamente los pardmetros de riesgo.

Los pardmetros epidemioldgicos que fueron tomados en

" cuenta en este estudio fueron:

¢ Edad.- Especificada en arios
o Estado General del paciente
a) Historia Médica del paciente
b) Si recibe algdn tipo de tratamiento psicoldgico
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c} Si tiene antecedentes 0 padece alguna enfermedad sistémica

d) Problemas cardiacos

e) Problemas de hipertesidn

o Género.- Si es hombre o mujer

s Estado Civil.- Si es casado, divorciado, separado o soltero.

¢ Grado de Educacidn.- Los pacientes fueron clasificados de
acuerdo al grado de educacidn. Las categorfas fueron,
escolaridad primaria, bésica o secundaria y profesional.

o QOcupacidn.- Fueron de acuerdo a su principal ocupacién. Las
categorias fueron: ama de casa, trabajadores, secretarias,

profesional y si se mantienen activas o retiradas.

En este estudio los pardmetros de sexo, estado general,
estado civil, grado de educacién y ocupacién no demostraron
tener gran significancia en este estudio, aunque las tendencias

fueron notables para el sexo y el estado civil.

La edad el rango de estos pacientes en el estudio fue de 32 a
69 afos y se encontrd una significativa asociacién entre la edad
y la actividad de la enfermedad. El 89% de los pacientes entre
los 60 a 69 afos exhiben un minimo de un sitio actividad , un
56% de estos pacientes exhibian un minimo de grado 2 de
actividad. El registro més grande es para |os pacientes con una

edad de 60 a 69 afios comparados con un grupo de 30 a 39
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afios de edad fue 4.5 para grados en la prueba clinica y 2.8 por

2 grados de 1a otra.

El andlisis de pardmetros epidemioldgicos indican que con
excepcion de la edad, ningun de los criterios que fueron
examinados tienen alguna consideracién significativa como
factor de riesgo en la progresidn de la enfermedad periodontal.
En adicién a este estudio epidemiolégico de factores que la edad
tuvo una escala limite. Estd investigacién tiene reporte de la
prevalencia que existe en la enfermedad periodontal aumenta

con la edad.

La seleccion de pacientes.- Un total de 75 pacientes con
periodontitis crénica de adulto, fueron seguidos por 6 meses.
Un total de 1,911 dientes fueron monitoreados , lo que

corresponde a 11, 466 sitios de examinacién.

Durante el examen de seleccion los pacientes fueron elegidos

con el siguiente criterio.-

» Un minimo de 30 afios de edad

* Un minimo de 18 dientes excluyendo los terceros molares.

¢ Un minimo de 2 sitios de mas de 5mm o mds de dano por
cuadrante

La ausencia de cualquier problema sistémico que tuviera algun

impacto en el estado periodontal como es la Diabetes Mellitus.

N



* Que no use drogas que puedan afectar el estado periodontal y
no hubiera usado antibidticos en 4 meses previo al

estudio.{11)

En el estudio de Ali R.W. Velcesu y Cols. nos dice que la
enfermedad periodontal en humanos son infecciones globales,
con presentacién similar, en la variacion, en prevalencia vy

severidad en diferentes 4dreas geograficas.

Tales variaciones son debidas a diferentes niveles de higiene
oral, que reflejan las dreas geogréficas y los factores

nutricionales.{1)



CAPITULO V
CARACTERISTICAS CLINICAS Y RADIOGRAFICAS DE
LA PERIODONTITIS ADULTA.

CARACTERISTICAS CLINICAS.-
Edad de 35 ailos.-

Se ha mencionado que en los estudios de Ellen y Ranney la
periodontitis adulta se manifiesta a los 35 afos que se utiliza de
manera usual, y arbitraria ya que la enfermedad comienza antes

pero es en esta etapa donde aparecen manifestaciones (7,31}.

Los rasgos de periodontitis en humanaos incluye la presencia de
inflamacién gingival y bolsas y periodontales y resorcion de

hueso.

La enfermedad no estd reservada a los primeros molares o
incisivos, que esos estan ligeramente més afectados que los

caninos. La enfermedad afecta generalmente a muchos dientes.-

El primer y segundo molar e incisivos son los dientes que mas
frecuentemente y severamente se afectan, considerando el
canino y la extensién menor a los premolares. Los patrones de
distribucion es simétrica, algunos dientes estdn afectados de

derecha a izquierda en el maxilar y mandibula, y estéd extension,



en pacientes ocurre en poca proporcién en la periodontitis

adulta.(32)

Acumulacién de placa.-

Se define como la acumulacién microbiana no mineralizada que
estd adherida a la superficie de los dientes, restauraciones y
aparatos protésicos con predominantes formas filamentosas,
estd compuesta de matriz organica, deriva de las glucoproteinas

y productos extracelulares microbianos{20,19)

El apoyo a la idea de que la periodontitis se desarrolla después
de una gingivitis de largo desarrollo. Aunque esto no ocurre

siempre. (30)

Factores Locales.-

Maloclusion.- Puede predispaner a la acumulacién de placa
debido a la respiracion bucal, la sobremordida traumatica, el
apifiamiento de los dientes; los dientes parcialmente
erupcionados. La discrepancia entre el tamano de los dientes y
el soporte dseo puede predisponer a la enfermedad periodontal y
a la retraccion gingival, especialmente en presencia de

dehiscencias y fenestraciones.
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Restauraciones Mal Ajustadas.- La relacidon entre las
restauraciones y la enfermedad periodantal inflamatoria puede
deberse a los problemas que existen por las lesiones cariosas
cervicales, por el traumatismo en el mamento de preparar los
dientes, para recibir restauraciones y los contornos, margenes y

relaciones oclusales defectuosas en las restauraciones.

Caries.- Las lesiones cariosas pueden extenderse mds alla del
nivel de la adherencia y requerir que la preparacién comprenda
cierta perdida de inserciéon. Deben restaurarse las lesiones
cariosas, cualquier lesién pulpar o periapical que se encuentre

debe derivarse para tratamiento endoddntico. (30)

Célculo.-Mineralizacién de la placa subgingival y supragingival,
que casi siempre estd cubierta por placa.

Se puede definir al cdlculo dental como los depdsitos
calcificados en los dientes y otras estructuras sélidas de la
cavidad bucal. Se clasifica como célculo supragingival cuando es
visible sobre las coronas clinicas de los dientes, por sabre el
margen gingival. El calculo ubicado hacia apical del margen
gingival en el surco gingival o en la bolsa periodontal se llama

célculo subgingival. (20, 30,32)

Cepillado Traumadtico.-Debe evaluarse, ya que es un indicador de
una higiene bucal defectuosa. Es la causa menos frecuente de

recesion gingival, que suele hacerse, aunque na siempre de
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manera horizontal. Y también puede ser tausa donde el
movimiento del cepillo es mas vigoroso, en los aspectos labiales
del canino y premolares, en el iado opuesto a la mano empieada
para el cepillado. { el lado izquierdo en individuos diestros y el

lado derecho en individuos zurdos.) (19,32)

Aparatos Ortod6nticos mal  ajustados. El  tratamiento
ortodéncico puede causar Jesiones a los dientes y al periodonto,
pero en la mayorfa de estas instancias, el dano es reversible y se
produce regeneracién o reparacién de las estructuras dentarfas y

los tejidos periodontales.{19)

La extensién y distincién de la pérdida 6sea es altamente

variable puede ser horizontal o verticalmente.-

Cuando una sustancia extraia (enzimas, toxina o inmondgeno
es capaz de penetrar al epitelio del surco o el epitelio de unidn,
serd fagocitado en los tejidos conectivos de! periodonto o pasard
al tejido linfoide, donde el inmundégeno reacciona con los
macréfagos. En estado de enfermedad periodontal, las
caracteristicas  anatémicas  normales pueden  provocar

dificultades para el contorno de los tejidos blandos.

Pasos para la estabilizacion de la destruccion del hueso

alveolar

1.Produccion de interlukina-1 con activacion de macréfagos
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2.Produccién de los productos araquidonicos, é&cidos del
metabolismo con activacién de granulocitos, células madres vy
macr6fagos.

3.Activacion de la cascada del complemento resultado de la
produccion de &cidos metabdlicos.

4.Interaccién directa de endotoxinas vy otros productos

microbianos en las células del hueso.

Principales forma de destruccién del hueso.-

Créter dseo interproximal.-

La lesion més comun de resorcidn dsea la constituyen los criteres
dseos interproximales son depresiones en forma de plato, y su
frecuencia se debe a la disposicidn anatdmica de la circulacidén con
relacién a la masa ésea. Cuando la papila se inflama, el infiltrado
afecta el arbol capilar que contiene; si la inflamacién se extiende lo

hard a través de la cresta y se reabsorberd en el plano medio.

Resorciones bucales y linguales.- El patrén de resorcidn claramente

depende de la masa de hueso existente en la region.(30,32)
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Presencia de bolsas periodontales.-

Definicién de bolsa periodontal.-

Una invaginacién apical hacia el limite cementoadamatino, el
tejido gingival se separa del diente y se abre artificialmente una
bolsa periodontal o hendidura gingival. Si una bolsa periodontal se
extiende hacia apical de la cresta alveclar adyacente, Ja bolsa se
denomina intra o infradsea, mientras que las bolsas cuyos fondos
estan situados en sentido coronario de la cresta alveolar adyacente

se llaman bolsa supraéseas o simplemente bolsas.

Las bolsas infradseas se clasifican a menudo de acuerdo con la

cantidad de paredes 6seas asociadas con ellas.

Los rasgos de periodontitis en humanos incluyen la presencia de

bolsas periodontales. {30,32)

Ausencia de respuesta del huésped.-

La defensa del huésped trabaja en varios niveles, una defensa

intacta de las mucosas es la provista por la:

« Superficie intacta de la mucosas

+ Descamacion de las células epiteliales
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¢+ Flujo salival y los diversos componentes de liquidos orgdnicos y

células fagocitarias.

La alta eticiencia de la respuesta del huésped en gingival queda
demostrada por el hecho de que la enfermedad periodontal, en la

mayoria de las situaciones progresa a paso lento.
Defensa mediante la saliva.-

Estd constituida por factores que interfieren en la adherencia
microbiana e impiden a los microorganismos que colonicen el area
dentogingival. La mayoria de las bacterias que entran en la cavidad
bucal son rdpidamente {avadas por el flujo salival y deglutidas. Las
secreciones salivales contienen también sustancias que pueden
interferir en la adherencia microi)iana.

* Aglutininas
« Inmunoglobufina A secretora

s Lisozima
Perturbacién microbiana de la defensa salival.-

Los organismos que habiendo sobrevivido a la defensa de ta saliva
hallan un medio adecuado para su crecimiento y multiplicacidn en el
drea dentogingival. Pueden liberar productos que interaccionan con

los factores de defensa humaral de la saliva. Otra forma en que las



bacterias bucales perturben la defensa inmunitaria es por el

desplazamiento antigénico.,

Factores humorales en la Defensa Local.-

Uno de ios primeros signos de que los mecanismos de defensa
contra las bacterias que colonizan los dientes han sido puestos en
la:

+ Dilatacidn de los vasos de margen gingival

+ Permeabilidad vascular incrementada

e Exudado Gingival y migracién de los  leucocitos
polimorfonucleares hacia el surco gingival.

Perturbacién microbiana de la Defensa Humoral Local.-

Algunas bacterias que colonizan las bolsas gingivales producen
proteasas que degradan la IgG y la IgA. Esto significa que los
mecanismos de defensa inmunitaria humoral pueden ser
efectivamente paralizados en las bolsas gingivales infectadas. La
degradacidn de la IgA puede facilitar la penetracién y expansién de
sustancias potencidlmente tdxicas, enzimas liticas y antigenos

liberados por toda la flora microbiana subtingual integra.

Defensa Fagocitaria.-

Tanto los leucocitos polimorfornucleares como los mononucleares
toman parte en la defensa fagocitaria del adrea dentogingival y esta
defensa depende de la presencia de compiemento y a menudo de

anticuerpos especlficos.
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Para ser eficaces los fagocitas deben: Dejar los vasos y migrar a
través de los tejidos hacia el punto de invasién, donde deber
ingerir y matar a los microorganismas.

Perturbacion microbiana de la defensa fagocitaria.-

Los micraorganismos pueden eludir la defensa fagacitaria de

muchas maneras :

* Pueden no inducir la quimiotaxia {migracian de los leucaocitos a
través del tejido al punto de infeccidn).

e Pueden perturbar también la defensa fagocitaria evitando la unién

a los leucaocitos.

* O bien matar a los leucocitos contra la flara microbiana

subgingival.{19)

Proceso Lento.- En el estudio de Marjorie, K. Jeffcoat se menciona
que la manera coma progresa la periodontitis del adulto, ya que los
nuevos conceptos de progresion de enfermedad han tenido
considerables cambios en los Gltimos 10 anos, ya que las estudios
clasicas concluyen que la union de ia pragresion del dafio al hueso
es lenta y continua una vez que el proceso de la enfermedad ha sida
iniciada. Estas conclusiones fueron basadas después de repetidos y
sincronizados estudios en grupos de pacientes por algun tiempo. En
el amplio reconocimiento de este estudio fueron designadas,

rastreadas y descritas enfermedades periodontales su progresion en
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poblaciones y estas no estdn generalizadas los comportamientos
son individuales en cada sitio y en cada paciente. En este estudio
longitudinal de sitios individuales en pacientes pueden producir los
datos necesarios para formar enfermedades de progresién
individual. Los pioneros en este trabajé fueron Goodson y
Socransky y en 1980 formaron la estructura de estos principios.
Los sitios de los dientes monitoreados de manera individual por
algun tiempo en secuencia, la prueba de unién cemento-esmalte y
estan medidas fueron usadas como indicadores de la actividad de la
enfermedad periodontal. Ademés estos estudios fueron designados
en relacién a la herencia de las pruebas de unién dafio . Base en
este trabajo varios modelos de actividad de la enfermedad fueron
descritos incluyendo el dafio continuo y la multiple explosién y
modelos al azar de explosidn.(17). Grbic dice que la periodontitis
tiene episodios , desordenes crénicos con periodos de exacerbacion
y remisién que los pacientes no son iguales y el riesgo para
desarrollar la actividad de la enfermedad y también las superficies
dentro de la boca son afectadas variablemente. En recientes
estudios se identifican en pacientes focos y sitios de riesgo de

actividad de la enfermedad.{11)

Inflamacidn Aguda.- Las fases de periodontitis adulta incluye poca o

no proliferacién de la encfa marginal, aunque alguna inflamacién
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puede estar presente. El agrandamiento de la encia marginal, con
cambios de color y la alteracién de las caracteristicas fundamentales
constituye la imagen cldsica de inflamacién gingival. La pus
generalmente se encuentra alrededor del diente 0 en el tejido
gingival puede engrosarse o disminuir, se presenta también

fibrosis.(32)

Los tejidos gingivales pueden estar engrosados o fibréticos.-

Encia fibrdtica se denomina a una variacidn de la reaccion
inflamatoria de la encia a los factores irritantes; es el engrosamiento
y achatamiento marginal de los tejidos afectados. El puntilleo y el
color en las otras superficies puede ser o no de aspecto normal,

(32)

Pardmetros clinicos tomados en cuenta en los estudios de
Kenneth y cols En un grupo de andlisis fueron tomados los indices
placa, sangrado, grado de resorcién 6sea. Y también se recolecto en

intervalos de O al 10% placa sobre las superficies dentales.

En el estudio de John Grbic y cols. dice que los estudios clinicos
publicados en afos pasados tienen propiedad en la historia natural
de la enfermedad periodontal. Este estudio tiene sus bases en
pruebas longitudinales, se hace el seguimiento del dafio y los

pardmetros clinicos de riesgo.
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El seguimiento de los parametros recogidos son:

e Prueba de profundidad. La distancia en milimetros de la parte mas
coronal gingival a la parte méas apical y la profundidad se mide
con la sonda de Michigan-0.

¢ Unién horizontal.- La distancia en milimetros desde la unién
cemento esmalte en la parte méas apical la profundidad de la
prueba se hace con la sonda Michigan-0.

¢ Prueba de sangrado.- Respuesta en apariencia del margen gingival
20 segundos después de la prueba.

Los resultados son:

0 = Ausencia 1 =Sangrado presente 1 a 2 evaluaciones

2= Sangrado presente en ambas evaluaciones.

« Recesién. Se define entre tas 2 pruebas la del sondeo vy la de la
unién cemento-esmalte.

¢ NUmero de dientes: total, excluyendo a los terceros molares.

Los resultados de los pardmetros clinicos indicaron en estd
prueba que los pacientes con este tipo de periodontitis nos
muestran un porcentaje elevado de sangrado al momento de la
prueba, dientes perdidos e indican que ta presencia de enfermedad
periodontal adulta de manera horizontal es un factor de riesgo en el

desarrollo futuro del dafo.



El andlisis de Ia interelacién de los diferentes factores de riesgo en
la unién cemento-esmalte.
-85% de pacientes la unién cemento-esmalte de > 0.5mm exhibian
en una zona de dano.
-62% exhibian dos zonas
-50% de pacientes con dafos clinicos importantes de 4.0 a 4.9 mm
en donde mostraba en menor dafio clinico; mientras en 27% de
estos pacientes demuestran > 2 sitios con dafo clinico importantes
90 % de los pacientes con pérdida de la unién cemento-esmalte de
< 3.9.mm tienen >  un sitio activo mientras 3% de pacientes

exhiben >_ 2 sitios activos.{11}

...En el estudio de Ali, Velcescu y cols. los pardmetros clinicos

también son siguiendo las muestras de .

Porcentaje de Placa.- Placa fue registrada, si se presentaba o no
siguiendo la aplicacién de con tabletas reveladoras en sitios con

placa y célculo.

Sangrado.- La presencia o ausencia de sangrado después del sondeo

Porcentaje de sangrado alto en los sitios donde habfa calculo.

Prueba de sondeo.- Las medidas en fueron tomadas en préximal,

vestibular, lingual; se mide en milimetros con una sonda

calibrada.{1)



Podemos resumir con lo que dice en el estudio de James D. Beck
y cols. que |a mayoria de los conocimientos respecto a la historia
natural de periodontitis adulta tienen formas clinicas y dentales de
los pacientes. Estos estudios tienen un papel importante entre
otros.
1.Que algunas enfermedades pueden no progresar en forma
continua de manera que estos son periodos de progresidn y
periodos de no pragresién.
2.Que estas pequefias uniones de signos y sintomas son
predectivas de futuras uniones de dafio en sitios especificos.
3.Que personas con més sitios de daio y bolsas es probable que
tienda a unirse la lesidn.
4.Que el dafio unido puede guiar a la pérdida de dientes en algunas

personas.

Sin embargo este conocimiento usualmente no es representativc
que ocurra en la poblacién, este tipo de informacidn epidemioldgica

requiere estudio.



CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS.-

Se ha recomendado el uso de radiografias para la evaluacion de la
gravedad de la enfermedad periodontal en estudios epidemioldgicos
y en investigacion clinica. En varios estudios se han evaluado
técnicas radiogréficas y se las han sugerido para la evaluacion de la
enfermedad periodontal.  Exposiciones dentales en suficiente
numero de 18 a 20 son una parte importante en la examinacién
periodontal. La mayor limitacion de las radiografias es que
representa una imagen bidimensional de una estructura

tridimensional.

Varias estructuras anatémicas y partes relacionadas son vistas por

el cirujano periodontal, en especial los tejidos marginales.

El curso de examinacién radiografica, él estado periodontal, la
localizacidn, tipo y extensién de la lesién o dafo del hueso son
evaluados. En la forma horizontal generalmente el dafio al hueso
ocurre en grados variables de enfermedad periodontal. En el
periodonto en salud, la cresta del hueso alveolar es
aproximadamente 2mm a apical y corre paralelo a linea imaginaria

que dibuja la unién cemento-esmalte adyacente al diente.
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Pueden emplearse también para la comparacidn de los cambios en

la altura del hueso interproximal.

Un estudio radiografico periodontal debe incluir.-

Presencia o0 ausencia de cortical alveolar

Ancho del espacio de la membrana periodontal

Altura y forma de la cresta dsea alveolar interdentaria

Longitud y forma radicular

Relacion periapical entre el hueso y la raiz

Mérgenes de restauraciones desbordantes Restauraciones con
contornos defectuosos y mérgenes desajustados son importantes
y féacil de identificarse y posibles sitios de incremento a la
resorcion ¢ésea. Lesiones cariosas y lesiones periapicales son
anotadas.El célculo puede ser obvio en interproximal, pero
usualmente son detectados en vestibular y lingual sobre las
superficies de los dientes.

Estado de las zonas interadiculares.

Espesor del ligamento periodontal, este espacio tiene

consideraciones radiogréficas, indicaciones de la movilidad dentaria.

En fas radiografias de pacientes negligentes y con higiene bucal

1 eficiente se pueden ver depésitos de calculo. Los pacientes adultos

y mds viejos que padecen periodontitis pueden tener dientes
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faltantes, grandes y numerosas restauraciones {amalgamas,

resinas), coronas y prétesis fijas.

La pérdida de continuidad mas comunmente observada de l:
cortical alveolar se relaciona con la presencia de pérdida osea
asociada con enfermedad periodontai. La pérdida ésea en las zonas
distal, mesial o interadicular puede observarse en las radiografias,
siempre que se haya producido una reabsorcién dsea suficiente. La
observacién de la extensién de la pérdida ésea hacia vestibular o
lingual generalmente no es posible verla debido a que los dientes la
ocuitan , pero pueden observarse las bolsas intradseas

interproximales.

La evaluacién de las radiograffas en cuanto a la presencia o
ausencia de célculo en las caras vestibulares de los dientes no es
posible y como el célculo puede no ser lo suficientemente grande o
calcificado como para ser visto en las caras mesiales y distales de
los dientes, las radiografias pueden considerarse como coadyuvante

en la exploracién clinica del célculo.(19,30,32)



CAPITULO Vi

TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS ADULTA

La seleccidén de la terapia periodontal de entre varias opciones ,
frecuentemente depende en consideracidon de los cambios en las
miedidas de las pruebas después de un periodo apropiado de

tiempo.(6)

Las medidas empleadas en la fase de la terapéutica relacionada
con la causa respecto de la enfermedad periodontal estan dirigidas
a la eliminacién y la prevencidn de los depdsitos microbianos
supragingivales y subgingivales ubicados en las superficies

dentarias. Esto se logra mediante.

¢ Informacién al paciente, como la instruccion en las técnicas de
higiene bucal y métodos de control de placa personales.

¢ Raspado y alisado radicular

« Eliminacién de los factores de retencién adicionales para la placa,
como los margenes desbordantes de las restauraciones, coronas

mal adaptadas, etc.(19}
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Los métodos de control de placa personal incluye, la diversidad de
métodos o técnicas de cepillado dental. La limpieza dentaria con un
cepillo comUn no eliminaré bien a placa en las dreas interdentales ,
por lo tanto , se deben utilizar instrumentos auxiliares para la
remocién interproximal de la placa, segun ia forma del espacio
interproximal se utilizard hilo dental, cepillos interproximales. y el

uso de antisépticos.(19)

El tratamiento de la periodontitis en el adulto estd directamente
relacionado a la reduccién de la microflora patdgena subgingival y a
la resolucién de la inflamacién periodontal, el decrecimiento de |a
bolsa periodontal y la estabilizacidn y la ganancia del nivel del
epitelio de unién. La periodontitis temprana con inflamacién y bolsa
de 2 a 4mm es tratada con el raspado y alisado radicular y e!
efectivo control de placa. Conforme las bolsas se van haciendo
mas profundas y la enfermedad se incrementa, el control de placa y
el raspado y alisado se vuelven menos efectivos esto es cierto para
los dientes multiradiculares con superficies especialmente irregulares
sin embargo la presencia de 4reas con moderada a severa pérdida
de hueso y el raspado subgingival puede ser un factor valuable para

la reduccién de la inflamacién y de las bacterias.
La comparacién de la terapia quirGrgica y no quirdrgica, los

2studios han demostrado que e! tratamiento quirurgico tiene mayor

probabilidad, de reduccién de la bolsa.
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Terapia Quirurgica.-

El tratamiento de la periodontitis se define como una meticulosa
remocién en las raices y quitar sus rugosidades, un consistente
procedimiento con anestesia local que requiere de 10 a 12 minutos
por diente también se ha demostrado que el raspado subgingival
también involucra a la papila interdental, y su reflexién, para tener
un acceso a las raices de los dientes, este acolchonamiento
quirtirgico demuestra lo importancia de una definicién propia para
evaluar el tratamiento. El raspado es menos predecible en unas
bolsas con una longitud de 5mm de profundidad o cuando se ve
envuelto ta furca, sin embargo e inclusive en estos casos se tienen
procedimientos valuados para reducir la inflamacién, las bacterias e
inducir cambios bioquimicos en los tejidos adyacentes a la bolsa, las
bacterias serian inaccesibles a menos que la tuviesen que ser

removidas quirdrgicamente.(34)

Raspado radicular.- Se emplea para designar la remocién de

depésitos de la superficie dentarlfa.

Alisado.- Denota las maniobras para remover la superficie de
cemento o dentina contaminada y hacer que toda la superficie
dentarfa expuesta sea plana y dura.{30)

Estos procedimientos se pueden ejecutar como procedimientos

cerrados o abiertos.



Ei procedimientos cerrado impiica la instrumentacién subgingival
sin desplazamiento intencional de la encia, es decir la superficie

radicular no es accesible a la inspeccién visual directa.

El procedimiento abierto requiere la exposicién de la superficie

radicular afectada por medidas que desplacen el tejido gingival

Los instrumentos utilizados para el raspado y alisado radicular
son:
¢ Instrumento de mano.- Curetas , haces, azadas, cinceles, limas
¢ Instrumentos ultrasdnicos

¢ instrumentos rotatorios

instrumentacién supragingivai.- Para facilitar la instrumentacién
subgingival, primero se debe eliminar el célculo supragingival y los
bordes sobresalientes de las restauraciones de amalgama o coronas
metdlicas. Esta fase inicial de la limpieza puede ser ejecutada por
medio de instrumentos de mano o ultrasénicos . Tras la

instrumentacién manuai se deben pulir las coronas clinicas .

Instrumentacién subgingival.- Realizados con instrumentos de mano
estos pracedimientos terapéuticos estan dirigidos no sélo a eliminar
los depdsitos blandos y duros de la superficie radicular, sino ademas
pequenas porciones de esta uitima , se elimina cemento y dentina
radiculares, la instrumentacion subgingival esta dirigida a resolver Ia
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inflamacién en la encia y detener la destruccién progresiva del
iparato de insercion mediante la remocién de ta flora microbiana de
la bolsa {19)

El factor de que si la instrumentacion a mano o los instrumentos
ultras6nicos son mejores o no para el tratamiento o que dejan una
superticie radicular mds lisa ha sido objeto de numerosos estudios,
algunos han establecido que el curetaje a mano es superior y deja
una superficie radicular més lisa y suave mientras que otros

reportan mejor resultados con instrumentos uitrasonicos (34)

Terapéutica no quirtirgica.-

Se han sugerido en un estudio de lmrey P.B. y cols. guias para
determinar la eficacia de productos para suplementar el alisado vy
raspado radicular en el tratamiento profesional no quirlrgico de la
periodontitis  del adulto. El diagndstico de periodontitis, su
tratamiento y la medida de impacto terapéutico son cada vez mads
complejos y dependen de factores numerosos para permitir un solo
grupo de gufas aplicables que se designan para la peridontitis
adulta, ellas no son un todo para evaluar agentes preventivos
primarios o productos llevados, hechos para la distribucién o para
reemplazar el cuidado profesional conservador, tampoco estin
intencionadas para provocar superioridad 0 equivalencia de

productos equitativos.(14)

67



En el estudio de Unsal y cols se menciona que en afos recientes
la documentacién que los microorganismos juegan un papel
importante en la enfermedad periodontal y organismos especificos
son responsables en la progresion de la enfermedad, el mayor
aprovechamiento en la prevencién y tratamiento de periodontits es
el remover la placa supra y subgingival, como estd terapia
convencional aveces no es suficiente , varios agentes antibidticos y
antimicrobianos son usados adjuntamente para realzar la eficacia de

el control mecdnico de la placa.

De manera cldsica hay métodos para medicar la enfermedad

periodontal del adulto.-

1.Administracién de sistema antibidtico.

2.Administracion tdépica de agentes antibacterianos y aplicacion
subgingival de ambos

Como el sistema de administracién de antibidticos puede causar
varios efectos
s sensibilidad
o resistencia alta

¢ superinfecciones.
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La administracion local de antibiticos tiene receptores
considerables durante la década pasada, la aplicacidn subgingival de
varias sustancias probadas incluyendo
¢ Tetraciclina
« Metronidazol
¢ Clorhexidina

Y la combinacién entre ellos que proporcione mayor eficacia, la
combinacién puede hacerse entre la Tetraciclina y la Clorhexidina o

la combinacién entre el Metronidazol y Clorhexidina

Varias investigaciones in vitro han descubierto que la tetraciclina
es efectiva en patdgenos que se encuentran en ambas periodontitis
la adulta y la juvenil, al colocar la tetraciclina dentro de la bolsa
evita las complicaciones sistémicas y los medicamentos estén libres

dnicamente en el sitio de la enfermedad.

La aplicacién t6pica de tetraciclina tiene o puede presentar que es
un material no biodegradable ya que es portador de compuestos
como acrilico, fibras poliméricas, y estos medicamentos sélidos
liberan sistemas que requieren remocion clinica de! portador cuando
termina la terapia. En las recientes investigaciones el enfoque en la
administracién de medicamentos de manera local, con materiales
biodegradables. El presente estudio fue disefado para evaluar los
efectos clinicos en una Unica aplicacién subgingival de 40% de

tetraciclina en pasta y 1% clorhexidina en gel en las bolsa

69



periodontales de pacientes con peridontitis adulta después de e

debridacién mecéanica.

Este estudio basado en trabajos previos describen los efectos de
medicamentos aplicados localmente en la enfermedad periodontal
crénica, fue disefado para comparar alternativas de tratamiento
usando 1% de clorhexidina en gel, 40% tetraciclina en pasta. Los
sujetos atendidos para este estudio mejorardn en pardmetros
clinicos a los 3 meses examinacidn comparados . Y los resultados
obtenidos fueron que el indice de placa dentabacteriana bajo, la
condiciones de la encia eran buenas disminuyo el sangrado, una
observacién es que estos pacientes mantuvieron una excelente
higiene oral a lo largo de la terapia. Asi que se puede concluir que el
debridamiento y la aplicacién de estos materiales resulta en

decrecimiento de la bolsa periodontal y el indice de sangrado.(35)

En otro estudio efectuado por M.K. Jeffcoat y cols dice que en
las décadas pasadas fueron considerados interesantes los
tratamientos quimioterapicos para periodontitis ,que numerosos
estudios han investigado el uso de antibiéticos para erradicar o
decrecer el nimero de bacterias periodontopatdgenicas. Otros
estudios acerca de el uso de agentes quimioterapicos y la respuesta
de él huésped; el uso de medicamentos antinflamatorios no
esteroideos tienen un papel pequeno pero significativo en el dafio al
hueso. En humanaos este estudio presenta datos que ayudan a ver el

papel de medicamentos antinflamatorios no esteroideos en el
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seguimiento lento de dano alveolar en la periodontitis. Al azar
fueron elegidos un grupo de pacientes con daio y se realizé una
prueba de comparacidn de la progresién de la destruccion 6sea en

la periodontitis adulta.

Algunos recibieron Ketorolaco tépico y un.grupo de prueba recibié
lbuprofeno vy otros un tratamiento de placebo. La presente
investigacion clinica fue la demostracién para determinar la eficacia
de Ketorolaco oral como inhibidor del dafio del hueso alveolar , la
observacién es pequeia, pero significativa en la proporcién de
sitios de progresidn del dano en hueso y en pacientes que usan
lbuprofeno al 1% en pasta de dientes, no hubo efectos en los

pardmetros clinicos observados.(15)

Arie Van Winkelhoff en su estudio hace una revisién de los
sistemas de antibidticos en la terapia periodontal, vy dice que ta
tetraciclina en periodontitis adulta, fue uno de los primeros
antibidticos para el tratamiento de periodontitis que fueron
revisados en evaluaciones cientificas. Con mads prediccidn del
sistema de tetraciclina, en periodontitis adulta requiere estudios
adicionales para determinar la microflora subgingival es susceptible

a la terapéutica de tetraciclina.

En este estudio se presenta estudios realizados con las dosis de

antibidticos vy los resultados.
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TETRACICLINA.-

Schroeder y cols, realizaron en 12 pacientes con periodontitis
adulta, el antibiotico utilizado fue la Doxiciclina de 20 mg dos veces
al dia, por 3 meses y en los resultados que se obtuvieron ya no se

desarrollo la dafio al periodonto,

Chaves con 40 pacientes con periodontitis adulta utilizo
Doxiciclina 200mg dosis pesadas, 100 mg/dia por 21 dias, el
estudio se realizo en 6 meses y los resultados que se obtuvieron
fueron, no hay diferencia en la destruccién del hueso ni en los

cambios en la altura, visto en radiograficamente.

METRONIDAZOL.-

Soder y cols con un numero de 98 pacientes con periodontitis
adulta, utilizo metronidazol 400 mg 3 veces al dia por 7 dias la
duracién del estudio fue de seis meses y los resultados que se
obtuvieron fueron que el metronidazol mas el tratamiento
convencional de raspado y alisado da los mismos resultados que si

sélo se hubiera hecho el tratamiento de raspado y alisado.

Loesche y cols. es su estudios hubo un total de 39 pacientes con

yeriodontitis adulta el antibiético utilizado fue el metronidazol de



250 mg 3 veces al dia por 7 dias, el estudio fue realizado en 44
meses v los resultados que se obtuvieron fueron que el metronidazol
mas el raspado y alisado radicular reduce la necesidad de cirugia asi

como la reduccién de espiroquetas.

... Loesche realizé otro estudio con 33 pacientes con periodontitis
adulta el antibiético de eleccion fue el metronidazol de 2560 mg 3
veces al dia por 7 dias el estudio se realiz6 en un mes y medio y los
resultados que se obtuvieron fueron los siguientes, el metronidazol
después de el raspado y alisado radicular reduce la necesidad de
cirugia, la profundidad al sondeo, el dafo periodontal y la reduccién
de P.intermedia y algunos otros microorganismos mas que si sdélo

se hubiera hecho el raspado y alisado radicular.

MACROLIDOS.-

Bain y col realizaron un estudio con 189 pacientes con
periodontitis adulta el medicamento seleccionado fue Espiramicina
de 500mg una sola dosis por 14 dlas'y los resuitados que se
obtuvieron fueran que el espiramicina mas el tratamiento de raspado
y alisado radicular reduce las bolsas periodontales mas que si se

utilizara el placebo mas el raspado y alisado.(36)
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CONCLUSIONES

La periodontitis es una inflamacién de los tejidos de rodean al
diente, estd inflamacién est4 acompafada de destruccion

progresiva de los tejidos de soporte del diente.

La periodontitis adulta es usualmente mas evidente después
de los 35 afios pero puede iniciar en la adolescencia, sin

tratamiento generalmente progresa a través de la vida.

Algunos estudios indican que existen factores de riesgo para
la enfermedad periodontal tales como la edad, la falta o una
mala higiene bucal, ya que la placa supra y subgingival y el
cdlculo supra y subgingival son considerados como los
principales factores predisponentes de la periodontitis del
adulto, por lo tanto se debe considerar que para el cirujanc
dentista y el periodoncista el control adecuado de la placa y
cdiculo supragingival es importante para que no exista la
formacién de placa y cdiculo subgingival y el periodonto se

mantenga en salud.

La enfermedad no es exclusiva de lo primeros molares e
incisivos ya que puede afectar muchos dientes. Tanto el patron
horizontal y el vertical de pérdida 6sea pueden ocurrir en fa

periodontitis aduita.
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La extensidon de {a inflamacion de la encla es variable. pero
existe sangrado usualmente en la parte mds apical de la bolsa.
No hay anormalidades en los mecanismos de defensa del
huésped que hayan sido establecidos una de las alteraciones
sistémicas que puede estar relacionada con la periodontitis
adulta es la Diabetes Mellitus ya que puede existir pacientes con
este tipo de enfermedad que no estédn controlados y presentar

las caracteristicas clinicas .

Y la enfermedad est4 controlada por tratamiento periodontal
mecanico y se han hecho estudios en los que se puede apreciar
que el tratamiento mecdnico en combinacién de algunos

medicamentos puede ser més efectivo.
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