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SUMARIO

Se determiné 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 Publica y Asistencia Social en el afio

2001. Se selecciond una muestra aleatoria, por conglomerados, de 2,321 escolares

(290 por region de salud), quienes llenaron los criterios de inclusion y firmaron el
consentimiento informado. Después del examen clinico se realizd0 un examen
periodontal, que incluyd: 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 el Indice Comunitario de
Necesidades de Tratamiento Periodontal (ICNTP). Ademas se tom0 una muestra
colectiva de placa dentobacteriana subgingival de las cuatro areas gingivales mas

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




congelaron. Luego se analizaron 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 el 3.49% de los escolares
presentaron salud periodontaria. En relaciéon 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 1a 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
I del ICNTP. Finalmente en relacion con la prevalencia de A.a. y/o P.g. se encontro
que el 5.77% de los escolares presentaron una o ambas de las bactenias estudiadas,
asi: el 2.59% porté A.a.; el 2.97% portd P.g. y el 0.21% ftue 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
alta, la severidad de la misma es leve, 1a extension es moderadamente generalizada
y la prevalencia de bacterias periodontopaticas es baja. Se necesita prioritariamente

tratamiento periodontal consistente en instrucciones en higiene bucal y remocion de

placa dentobacterniana, tanto supra como subgingival.




INTRODUCCION

El presente documento contiene el 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 Odontoldgica de esta unidad académica.

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

presentes, sensibilidad dental y presencia de placa dentobacteriana.

Para la realizacion del trabajo se utilizd la técnica de biologia molecular

denominada “Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR)” para la identificacion de
los microorganismos periodontopaticos. Es pertinente indicar que en el 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 aiios 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 mas jovenes de edad y gingivitis marginal estuvo presente
en casi todos 1os sujetos.

En 1985, Gonzalez ®’ estudié 12 poblaciones de Guatemala. Se examinaron

300 escolares de 12-14 afios de edad y se utilizO un instrumento para medir

inflamacion gingival que fue desarrollado por el Departamento de Educacion

Odontologica de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, el cual examina todos los dientes presentes. Los resultados revelan que
todos los sujetos examinados (100 %) presentaron inflamacion gingival. El valor

mas alto se encontré en Pochuta, Chimaltenango, mientras que el mas bajo se hall6

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




examinados presentaron placa dentobacteriana y calculos dentarios, el 16% presento

unicamente placa dentobacteriana y el 7.7% restante exhibi6 calculos dentarios.
En 1988, Gonzalez® indico que las técnicas de medicion de la prevalencia e

intensidad de la enfermedad periodontal son muy variadas y que las de uso mas

frecuente en Guatemala son el Indice Periodontal de Rusell (IP) y el 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 el no indigena y explica que puede

deberse al 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'>** estudio 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, el indice de
placa dentobacteriana de Loe & Silness y el sangrado al 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 a vanas pruebas, en donde las primeras dos fueron sometidas a la 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 el 60% de los sujetos mostrd un area con sangrado al
sondeo, el 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 areas gingivales examinadas. Actinobacillus
actinomycetemcomitans estuvo presente en 17% de los sujetos y en 9% de las areas
estudiadas. Este estudio concluye que las bactenias periodontopaticas estudiadas
estan asociadas a la enfermedad periodontal en adolescentes guatemaltecos.

Con el proposito de determunar la prevalencia, severidad y necesidad de

tratamiento de la enfermedad periodontal se llevo a cabo un estudio piloto en 1999,
con una muestra consecutiva de 118 sujetos, entre las edades de 5-55 afios, en la

Villa de Chicacao, Suchitepéquez'®”.

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




Las vanables clinicas principales comprendieron determinacion de dientes
ausentes, profundidad del surco gingival, indice de sangrado al sondeo, asi como el
indice comunitario de necesidades de tratamiento periodontal y se examinaron todas
las piezas dentales presentes. Se examind un total de 16,836 areas gingivales que
corresponden a 2,806 piezas dentales. De los resultados encontrados se concluye
que el 100% de los sujetos estudiados presentaron sangrado al sondeo, por lo tanto
padecen de inflamacion gingival. La severidad de ésta aumenta conforme se
mcrementa la edad de las personas. Asi mismo, se encontr6 que la muestra
estudiada requiere instrucciones sobre higiene bucal, eliminacion de placa supra y
subgingival y de calculos dentarios, y la correccidon de restauraciones
sébreextendidas 0 con lugares de retencion.

La informacion presentada evidencia la existencia de una alta prevalencia de

inflamacion gingival en Guatemala, la cual afecta a la poblacion desde una edad

muy temprana (11-15 afios). La severidad de la misma aumenta conforme se

incrementa la edad de las personas. Para ello, la metodologia utilizada ha empleado

en su mayoria los indices en forma parcial, y muy poco en forma total

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 prevalencia

: : : 8.47.49, 51,61,67,68,76,83,90,95 ,96,99, 101,104,
y altas necesidades de tratamiento perlodontal‘ﬁ"'zz’2 1542, 345

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 analisis detallado de la informacion disponible hace que la

mayoria de ésta sea poco confiable debido al impacto que tiene la metodologia

| 1,61 8,70,83,90,9 01,104,1 14
empleada en los resultados reportados 28:47:49-31,61.67,68,76,83,90.95,96,59, 101,103 L1014,

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% y 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 sdlo 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.




Fialmente, la informacién relacionada con los aspectos fundamentales de

bioética en investigacion, como lo son el consentimiento informado y comprendido

38, 96,124

de los participantes,la relacion costo-beneficio para los sujetos de estudio y

el tratamiento otorgado a las personas afectadas con enfermedad periodontal no esta

disponible. Para finalizar, la literatura estudiada, con una excepcion, estudia el

problema periodontal examinando 4 areas gingivales en lugar de las 6 recomendadas
por la Academia Americana de Periodoncia® .

De todo lo anterior surgen las interrogantes: En los escolares de 6 — 12 afios
de la Republica de Guatemala ;Cual sera la prevalencia, severidad y extension de la

enfermedad periodontal?; ;Coémo seran las caracteristicas clinicas y microbiologicas

de la 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 ello, éstos carecen de informacion importante que debe incluirse en

investigacion cientifica, lo cual los hace cuestionables y poco confiables en aspectos
como lo son el metodologico, estadistico y el bioético. Por e¢llo se planted el
desarrollo de este proyecto de investigacion tendiente a recabar informacion

confiable tanto clinica como microbioldgica 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. Adicionalmente, la

informacion 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 el 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

afios de la Republica de Guatemala.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

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

afios de la Republica de Guatemala.

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

afios de la Republica de Guatemala.

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

afios de la Republica de Guatemala.

11




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

escolares de 6-12 anos de la Republica de Guatemala.

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 epidemioldgica sobre enfermedad periodontal en
niiios de 6 — 12 afios de la Republica de Guatemala a la literatura

estomatologica.

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
Segian Lindhe, el periodoncio (peri: alrededor; odontos: diente) esta conformado
por los siguientes tejidos: la encia, el ligamento periodontal, €l cemento radicular y

el hueso alveolar. El hueso alveolar consiste de dos componentes: ¢l hueso
alveolar propiamente dicho y el proceso alveolar. Tres de los tejidos del

periodoncio: el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar propiamente

dicho, estan formados por células contenidas en el 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
que crece en altura juntamente con la pieza en erupcion.

Su principal funcion es la de unir al diente con el tejido 6seo de los maxilares y
en mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatona de la cavidad

bucal. El peniodoncio, también conocido como “aparato de insercion” o “tejido de

sostén de los dientes™, constituye una unidad de desarrollo biologica y funcional que

sufre ciertas modificaciones con la edad y que ademas esta sujeta a alteraciones

morfoldgicas y funcionales y a cambios relacionados con las alteraciones del medio

bucal.”!
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En el texto de Periodontologia Clinica, Carranza divide la mucosa bucal en tres

zonas: la encia y el 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 apofisis alveolares de los maxilares

y rodea al cuello de los dientes.”® Consta de un epitelio plano multiestratificado y

queratinizado, que contiene muchas fibras colagenas. La encia sana tiene un color

rosa claro y muestra un punteado mas o menos intenso en su superficie. >’

La encia se divide anatdmicamente en dreas marginales, insertada ¢ interdental.

A.l1.1 Encia marginal (encia no insertada)

Se llama asi al borde de la encia que rodea los dientes a modo de collar.
Aproximadamente en ¢l 50% de los casos esta separada de la encia insertada
adjunta por una depresion lineal estrecha, el 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. %°

14




A. 1.2 Surco Gingival

Es la hendidura o espacio poco profundo alrededor del diente, cuyos limites son,

por un lado, la superficie dentaria y, por otro, el epitelio que tapiza la 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 el hombre, de 2 a 3 mm.*°

A. 1.3 Encia Insertada

La encia insertada es continuacidon de la encia marginal. Es firme, elastica y
aparece estrechamente unida al periostio del hueso alveolar. La superficie
vestibular de la encia msertada se extiende hasta la mucosa alveolar, relativamente
laxa y movible, de la que se separa por la umén mucogingival.

Su ancho es la distancia entre la umidn mucogingival y la proyeccion en la
superficie externa del fondo del surco gingival o de la bolsa periodontal. El ancho
de la encia msertada en la zona vestibular difiere en las diferentes areas de la boca.
Es generalmente mayor en la region incisiva (3.5 a 4.5 mm en el 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 mandibula).

Su anchura aumenta con la edad y con la extrusion de los dientes. En la zona

15




lingual de la mandibula, la encia insertada termina en la umoén con la mucosa

alveolar lingual, que continua con la mucosa del piso de boca. La superficie

palatina de la encia insertada del maxilar superior se une imperceptiblemente con la

mucosa palatina, igualmente firme y elastica. *°

A.1.4 Encia interdental

LLa encia interdental ocupa ¢l micho gingival que es el espacio interproximal,
apical al area de contacto dental. Puede ser piramidal o tener forma de “col .

Los bordes laterales y la punta de las papilas interdentales estan formadas por una
continuacién de encia marginal de los dientes adyacentes. La porcion intermedia
esta compuesta de encia insertada. Cuando hay diastema, la encia esta firmemente

umida al hueso interdental y forma una superficie redondeada y lisa sin papilas

interdentales.°

A.2 MUCOSA ALVEOLAR

La mucosa alveolar esta francamente separada de la encia adherida por la union
mucogingtval. 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 alveolar se continiia con la mucosa del piso de la

16




boca. En el paladar solamente se aprecia la llamada mucosa masticatoria. La

mucosa alveolar, 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 el epitelio no
es queratinizado, presentando por esto una coloracion rojiza.

La mucosa alveolar no posee el punteado de la encia adherida; por el contrario, €s

lisa y brillante. '

A.3 FIBRAS DE TEJIDO CONJUNTIVO

Apicales al epitelio de la union se insertan las fibras supraalveolares de tejido
comjuntivo (insercion de tejido conjuntivo) al cemento radicular. Los haces de
fibras supraalveolares se clasifican, segun su trayecto, como dentogingivales,
alveologingivales, interpapilares, transgingivales, intergingivales, circulares,
semicirculares, dentoperidsticas, transeptales, periostiogingivales ¢ intercirculares.
El ligamento periodontal se sitia aun mas apicalmente. Las fibras de tejdo

conjuntivo del periodonto se componen fundamentalmente de colageno. Los haces
de fibras del ligamento periodontal se insertan, por una parte, en el cemento

radicular y, por ofra, en el hueso alveolar. Las porciones de los haces fibrilares

incluidas en el 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 los receptores del ligamento periodontal.”

A4 CEMENTO RADICULAR

El esmalte dental y el cemento radicular se unen por el limite o uniodn
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 si esta capa intermedia de cemento puede ser el

producto de una anomalia en el desarrollo.””

18




A.5 APOFISIS ALVEOLAR

La porcion de los maxilares, sobre la que asientan los dientes, se conoce como
apofisis alveolar. Se compone de la cortical vestibular y lingual, el hueso alveolar y

esponjoso. La cresta del hueso alveolar, (reborde alveolar, cresta alveolar), es ¢l
lugar en donde se reunen 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 alveolar, en posicion fisioldogica se denomina

fenestracién.”’

A6 HUESO ALVEOLAR

A.6.1 Proceso Alveolar

Es el hueso que forma y sostiene los alveolos de los dientes (alveolo). Se forma

cuando el diente erupciona a fin de proporcionar unién o6sea al ligamento
periodontal en formacién: desaparece gradualmente cuando el diente se pierde.

Este consta de la pared interna del alveolo, de hueso compacto delgado llamado
hueso alveolar propiamente dicho (lamina cribiforme); hueso alveolar de soporte
que 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 el 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
metabolicos. Las ramas de los vasos sanguineos se extienden y viajan a lo largo del
periostio. El endostio se encuentra junto a los vasos medulares. El crecimiento
6se0 ocurre por aposicion de una matriz organica que es depositada por los
osteoblastos.

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 flior. Las sales minerales se encuentran en forma de cristales de
hidroxiapatita de tamafio microscopico y constituyen aproximadamente 65 a 70% de
la estructura 0sea. La matriz organica consta de colagena (tipo I) en el 90%, con

pequeilas cantidades de proteinas no colagenas, glucoproteinas, fosfoproteinas,

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

funcion principal de estas células es la resorcion de hueso.”

A.7  LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal corresponde al tejido conectivo que rodea la superficie
radicular y que sostiene la raiz del diente en el alveolo. El ligamento periodontal se
continia con la encia. Esta estructura realmente viene a servir de pericemento al

diente, de periostio al hueso y ademas de aparato de sostén al diente. Las funciones

del ligamento periodontal son: formativa, de soporte, sensorial y nutritiva. La
funcion formativa la hacen células especiales que producen el cemento
(cementoblastos) y ademas las células productoras de fibras y substancia
intercelular (fibroblastos). La funcion de soporte se logra por la adherencia de las
fibras del ligamento periodontal, por una parte en el cemento y por otra en el hueso.

La funcion sensorial 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 organizaciéon funcional del ligamento periodontal son

las llamadas fibras principales, las cuales se insertan tanto en el cemento como en el

hueso. Las fibras insertadas dentro de estos tejidos reciben el nombre de fibras de |
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Sharpey. En el ligamento periodontal no se reconocen fibras elasticas. La aparente

elasticidad del ligamento periodontal se debe al arreglo de los manojos de las fibras
principales que siguen una direcciéon mas o menos ondulada en su trayectoria entre

el hueso y el cemento, lo cual 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 Tibras de la cresta alveolar
e Fibras horizontales
e Fibras oblicuas
e Fibras penapicales

e Fibras de la zona interradicular

B. ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Las enfermedades periodontales son un grupo de condiciones patolégicas del
aparato de soporte cuyo origen es infeccioso y su naturaleza es inflamatoria. La

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

de unidn y de soporte (cemento, ligamento periodontal y eventualmente el hueso
alveolar) en las periodontitis.

Flemmig™ afirma que la enfermedad periodontal es de tipo infeccioso, y la
asocia principalmente a los siguientes factores etiologicos:

o Placa Subgingival. Se adhiere en parte al diente y se comunica parcialmente con

el epitelio de la bolsa. La porcion mas profunda de la placa estd de 0.5 a 1 mm
de la insercion del tejido conjuntivo, en el fondo de la bolsa periodontal y esto es

la causa de la inflamacion. La placa dental presenta un contenido de bactenas

gramnegativas en su mayoria pertenecen a la flora fisioldgica normal de la boca.

e Placa Supragingival. Interviene fundamentalmente en la patogenia de la
gingivitls y representa un requisito imprescindible para la colonizacion

bacteriana del espacio subgingival.

e C(alculos Dentales: Esta compuesta de bacterias muertas y sales minerales y no
participa directamente en la enfermedad periodontal, sin embargo favorece a la

colonizacién bacteriana de la placa y por su superficie rugosa también dificulta

su eliminacidon 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 LAS LESIONES 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 acumulacién de la placa y se

manifiesta por una dilatacion de los vasos gingivales y una mayor migracion de

neutréfilos a través del epitelio del surco gingival. Esta lesion no es clinicamente
visible.”"'*" La lesidn precoz tiene lugar entre los 4 y los 7 dias. Se caracteriza por
la aparicion de linfocitos y las primeras destrucciones de las fibras de colageno

gingival.'*"">! La lesidn establecida se desarrolla entre la segunda y tercera semana
y se asocia con un aumento en el namero de células plasmaticas productoras de

anticuerpos. La destruccion de las fibras gingivales de colageno continua y el

epitelio del ribete gingival prolifera en sentido apical y lateral, creando la bolsa

gingival. Las alteraciones descritas hasta ahora corresponden al cuadro clinico de la
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gingivitis. Clinicamente, se le reconoce a esta lesion como enrojecimiento €
inflamacion de la encia.
- So6lo en algunos casos se origina la lesion gingivoperiodontal avanzada a

medida que la placa continia con su crecimiento apical a lo largo de la superficie de

la corona y del cemento radicular, se produce una profundizaciéon concomitante de
la bolsa periodontal. Esto se acompafia de la proliferacién del epitelio dentogingival

sobre la superficie radicular “despegada”. La infiltracién de células inflamatorias se

extiende lateralmente, y mas aun apicalmente en los tejidos conectivos. La pérdida

0sea es provocada por actividad osteoclastica. Entonces, se establece el cuadro

clinico de Ii)eriodontitis..]1‘5*‘157

LLa progresion de las peniodontopatias 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 evolucién de la gingivitis hacia la periodontitis

La pérdida de insercidén Osea tiene lugar de manera discontinua, es decir con

fases de exacerbacion (lesion activa) y remision (lesion inactiva). Las lesiones

activas ocurren cuando el huésped esta predispuesto a la enfermedad, hay bacterias

patogenas para el tejido 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 dafiar directamente a las células y

tejidos del huésped. Otros elementos pueden no hacerlo; en cambio, activan
sistemas 1nflamatorios endogenos celulares y humorales que afectan en forma
secundaria la integridad del periodoncio. La combinacion de ambas vias es
responsable de la lesion periodontal.

- Los prncipales grupos de mediadores enddégenos 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 se encuentran principalmente 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 pensdé que la pérdida de inserciéon producida por la

enfermedad periodontal era un fenémeno lento pero continuamente progresivo. De
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manera mas reciente, el concepto de la actividad de la enfermedad periodontal
evoluciono.

Segin dicha nocién, las bolsas periodontales pasan por periodos de reposos y
exacerbacion. Los lapsos de reposo se caracterizan por una reaccion inflamatoria

reducida y escasa o nula pérdida de hueso e insercion de tejido conectivo.

La acumulacion de placa no insertada, con sus bacterias gramnegativas, moviles
y anaerobias, inicia un ntervalo de exacerbacion en que se pierden hueso e

msercion de tejido conectivo y la bolsa se profundiza. Este periodo puede durar
dias, semanas o meses, y al final es seguido por un lapso de remisidon o reposo en
que las bacterias grampositivas proliferan y se establece una situacion mas

equilibrada. Estos periodos de reposo y exacerbacion también se conocen como

intervalos de actividad ¢ mactividad. En términos clinicos los lapsos activos
muestran hemorragia, espontanea 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
la boca. En cambio, surge en algunos dientes a la vez o aun sélo en ciertos aspectos

de los mismos dientes en algin momento especifico. Esto 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 el mayor deterioro

de los sitios presentes, 0 ambos aumentan la gravedad de la periodontitis.*

B4 BOLSAS PERIODONTALES

La bolsa periodontal, definida como un surco gingival profundizado de manera
patoldgica, es uno de los rasgos clinicos importantes de la enfermedad periodontal.
El ahondamiento del surco puede ocurrir por ¢l movimiento coronal del margen
gingival, el desplazamiento apical de la insercién gingival, o una combinacién de
ambos.

La bolsa gingival relativa o falsa, se forma por aumento de volumen gingival sin

destruccion de tejidos subyacentes. Mientras que la bolsa periodontal absoluta o

verdadera ocurre en respuesta al ahondamiento progresivo de la bolsa por
destruccion de los tejidos subyacentes.

Existen dos tipos de bolsas periodontales:

e Supraoseas: Donde el fondo de 1a bolsa es coronal al hueso alveolar subyacente.
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o Infradseas: Donde el fondo de la bolsa se localiza en sentido apical, a nivel del

hueso alveolar vecino. La pared lateral de la bolsa se localiza entre la superficie
dental y el hueso alveolar.
Las bolsas pueden abarcar una, dos o 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 el hueso, sugieren la presencia de bolsas

periodontales. El imico método confiable para localizarlas y determinar su extension

es el sondeo cuidadoso del margen gingival a lo largo de cada superficie dental *°

B.5 PATOGENIA DE LAS BOLSAS PERIODONTALES

Los microorganismos y sus productos causan las bolsas periodontales, los

primeros provocan los cambios patologicos en el tejido que motivan la

profundizacién del surco gingival.

La formacion 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 tejido conectivo vecino,

incluyendo las fibras gingivales.
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Apenas apical al epitelio de unidn, aparece una region de fibras colagenas
destruidas., que es ocupada por edema y células inflamatorias. Inmediatamente

apical a esto hay una zona de destruccion parcial y luego una region de insercion

normal. La porcién apical del epitelio de union se aparta de la raiz a medida que la

pocion apical migra. *°

Como consecuencia de la pérdida de colagena, 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 unién se aparta de la raiz

a medida que la porcion apical migra. Como resultado de la inflamacion, cifras
crecientes de neutrofilos polimorfonucleares invaden el extremo coronal del epitlelio
de umion. Cuando el volumen relativo de los leucocitos polimorfonucleares (PMN)
alcanza casi el 60'% o mas del epitelio de unién, el tejido pierde cohesiéon y se
desprende de la superficie dental. En consecuencia, el fondo del surco migra en
direccion apical, y el epitelio bucal del surco ocupa una porcién 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 el siguiente

mecanismo de retro alimentacion:
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Placa —» Inflamacion gingival —— Formacion de una bolsa

I

Mas formacion de placa

[Las bolsas periodontales son lesiones inflamatorias cronicas y como tales
experimentan reparacidn constante. El estado de la pared de tejido blando de una

bolsa periodontal surge de la interaccion de cambios histicos destructivos vy

constructivos.

Los 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 la inflamacion causa.

La persistencia de los irritantes locales impide una cicatrizacion completa.

Dichos 1rritantes continian estimulando el exudado liquido y celular, que a su vez

causa la degeneracion de los elementos del tejido nuevo, formandose en el continuo

esfuerzo por lograr la reparacion.”

El equilibrio entre los cambios destructivos y constructivos determina
caracteristicas clinicas como el color, la consistencia y la textura superficial de la

pared de una bolsa. Cuando el exudado inflamatorio liquido y celular predomina, la

pared de la bolsa es roja azulada, blanda, esponjosa y 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, el primer estado se conoce a menudo como pared
edematosa de la bolsa y el segundo como pared fibrotica de la bolsa.

Las bolsas periodontales incluyen desechos que constan de modo principal en
microorganismos y sus productos (enzimas, endotoxinas y otros productos
metabolicos), 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 o necroéticos, Bacterias vivas

0 muertas, suero y una cantidad escasa de fibrina.*

B.6 DIFERENCIAS ENTRE LAS BOLSAS SUPRAOSEAS E INFRAOSEAS

Bolsa Supraosea Bolsa Infraodsea

La base de la bolsa es coronal al nivel del hueso | La base de la bolsa es apical a la cresta de 1
alveolar. hueso alveolar, por lo que el hueso es contiguo a
la pared de tejido blando.

El patrén de la destruccton del hueso subyacente | El patron destructivo del hueso es vertical
es horizontal |

En sentido mterproximal, las fibras transeptales | En sentido interproximal, las fibras transeptales
restituidas durante la enfermedad periodontal | son oblicuas mas que horizontales. Se extienden
progresiva estan dispuestas horizontalmente en el | desde el cemento por debajo de la base de al bolsa
espacio entre la base de la bolsa y el hueso|o a lo largo del hueso y sobre la cresta hacia el
alveolar. cemento del diente contig
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En las superficies vestibulares y lingﬁales, las | En las superficies vestibulares y linguales, las
fibras del ligamento periodontal por debajo de la | fibras del ligamento periodontal siguen ¢l patron
bolsa siguen su trayectoria horizontal-oblicua | angular del hueso vecino. Se extienden desde el

normal entre el diente y el hueso. cemento por debajo de la base de la bolsa a lo
largo del hueso y sobre la cresta para unirse al

yeriostio externo.

(Tomado de periodontologia clinica de Carranza y Newman octava edicion )

B.7 FACTORES LOCALES ASOCIADOS A ENFERMEDAD
PERIODONTAL

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

periodonto, asi como procedimientos odontolgicos inadecuados.”****%”

B.7.1 Margenes de Restauraciones:
Estos aportan sitios idoneos para la acumulacion de placa, modificando el

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 mas 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.
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B.7.2 Contorno de Restauraciones:
Las coronas y restauraciones sobrecontorneadas tienden a acumular placa y 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 oclusales que pueden lesionar los tejidos periodontales de soporte.

B.7.4 Disefio de PPR:

Luego de la insercion de la protesis, aumenta la movilidad dental, la inflamacion

gingival y formacion de bolsas periodontales, provocada por un aumento en la

acumulacion 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 relacion directa entre apifiamiento y enfermedad periodontal La falta de
concordancia oclusal en relacion con la maloclusion 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:
Se relaciona con gingivitis, y los cambios que podemos ver en la encia incluyen

eritema, edema, aumento de volumen y brllo superficial difuso en la zona

expuesta, la zona mas afectada es la del maxilar anterior y esta encia se dafia por la

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

acuiiarlos entre los dientes, proyectar la lengua, morder uilas,

compulsiones oclusales y roer lapices.
e Habitos Ocupacionales: sostener clavos en la boca, morder hilo, presion

de una bo'quilla durante la ejecucion de algunos instrumentos musicales.
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e Costumbres Varias; fumar pipa, masticar tabaco, utilizar un meétodo

. . . o 4 *r 26
incorrecto de cepillado, respiracion bucal y succion de pulgar.

B.8 FACTORES SISTEMICOS

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 actualmente.'®

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
finahzar que puede haber factores que predisponen al paciente, tanto en la
enfermedad periodontal como en trastornos sistémicos especificos.”

S1 bien el impacto potencial en el periodonto de algunos desordenes sistémicos

esta bien documentado; mucho menos se sabe sobre las consecuencias de

enfermedad periodontal en el estado sistémico.
Offenbacher revis6 mecanismos fisicos, ambientales, sociales y psicologicos por

los cuales se afecta y modifican la expresion de la enfermedad.''®
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Entre los diferentes factores que afectan al periodonto se incluye, pero no se

limita a escorbuto, leucemia, pubertad, embarazo, sindromes multisistémicos,

drogas y otros agentes.’”

B.8.1 Envejecimiento
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