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INTRODUCCION: Las enfermedades periodontales son infecciones del periodonto
producidas por bacterias. El motivo de estudio de la periodontitis es a causa de que es
una enfermedad cronica de distribucion universal y de una altisima prevalencia. El
comienzo de la enfermedad periodontal crénica es generalmente la edad adulta. La
progresion de esta enfermedad es lenta 0 moderada y la podemos distinguir segun el
grado de extension de la enfermedad en localizada cuando afecta a menos del 30% de
los dientes presentes en boca y generalizada cuando afecta a mas del 30%.
OBJETIVOS: Cuantificar la incidencia y caracteristicas de la enfermedad periodontal
cronica, localizada o generalizada, en la poblacién de Fuengirola entre el periodo 2008-
2013, ambos inclusive y evaluar la eficacia y seguridad de los tratamientos usados.
MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo sobre 198 historias de pacientes
seguidos desde 2008 hasta 2013 en la clinica dental Los Boliches. Criterios de inclusion:
todos los pacientes mayores de 18 afios, con sintomas de enfermedad periodontal
cronica (sangrado, inflamacién de las encias, movilidad dentaria, halitosis, supuracion
de las encias, enrojecimiento gingival, agrandamiento gingival, recesiones gingivales,
presencia de troneras “espacios negros entre los dientes”). Criterios de exclusion:
existencia de enfermedad periodontal agresiva, periodontitis asociada con lesiones
endododnticas, absceso periodontal, deformaciones del desarrollo, enfermedad
periodontal necrotizante, embarazadas o que hayan usado antibiéticos locales o
sistémicos. Se recogeran las siguientes variables: epidemiolégicas (edad, sexo, estado
civil, nivel socio-econémico);AF(HTA, diabetes, patologia cardiaca);AP y factores de
riesgo (mala higiene, consumo tabaco, estrés, HTA, diabetes, patologia cardiaca,
consumo de medicamentos tipo ciclosporina A, fenitoina y antagonistas del calcio);
caracterizacién de la patologia (localizada o generalizada, leve, moderada o grave,
inicial o avanzada); estudio periodontal (estudio radiol6gico periapical de todas las
piezas dentarias, documentacion fotografica, periodontograma con determinaciéon de:
dientes presentes y faltantes en boca, presencia de implantes, puentes, coronas o
dientes incluidos, recesiones dentarias, presencia de calculo, profundidad de bolsa de
placa bacteriana, presencia de sangrado, de supuracion, de afectacion de furcas o de
movilidad); tratamientos realizados: mecanico (raspaje y alisado radicular de las piezas
y Full Mouth), quimico (con clorhexidina); mantenimiento periodontal (procedimientos
realizados periddicamente encaminados a mantener la salud periodontal del paciente,
se repetiran las mediciones periodontales al mes del tratamiento, para determinar si la

enfermedad esta activa aun y hace falta realizar alguna cirugia periodontal o si
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pasamos al paciente a la etapa de mantenimiento). Se cuantificar4 la eficacia y
seguridad de los tratamientos al mes y entre los 6-12 meses.

RESULTADOS: Se han revisado 198 historias de pacientes, 56% mujeres y 43,4%
hombres, edad media de 53 afios, con enfermedad periodontal cronica localizada (4,5%)
0 generalizada (95,5%), de las que eran iniciales o avanzadas el 15% y 85%
respectivamente, con una afectacion leve, moderada o grave el 10%, 30% y 60%,
respectivamente. Un 30,8% presentaban algun tipo de comorbilidad (tipo diabetes,

hipertensién arterial o0 enfermedades cardiacas).
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Las enfermedades periodontales constituyen un grupo de cuadros clinicos, de
cardcter infeccioso, que se localizan en el periodonto. Incluidas en ellas existen lesiones
inflamatorias reversibles (denominada gingivitis) y otras que poseen una elevada
capacidad destructiva, llegando a ser irreversibles (periodontitis)?.

La enfermedad periodontal es cada vez mas frecuente, siendo la mas comun la
enfermedad periodontal crénica, lo que hace que sea un desafio para el dentista general
y requiriendo tratamientos complejos siendo necesario una buena interaccién entre

paciente y dentista.

Comprender su etiologia, inicio, evolucién y tratamiento exige conocer las

caracteristicas anatémicas de los tejidos donde se asientan.
A. Anatomia del periodonto:

El periodonto (peri: alrededor, odonto: diente), también llamado "aparato de
insercion" o "tejidos de sostén del diente", su funcién principal es unir el diente al tejido
06seo de los maxilares y conservar la integridad de la superficie de la mucosa
masticatoria de la cavidad oral. El periodonto experimenta modificaciones con la edad y
esta sujeta a alteraciones morfolégicas y funcionales, asi como a modificaciones
debidas a alteraciones del medio ambiente. Podemos decir entonces que el periodonto
es el que se encarga de dar soporte a los dientes, esta compuesto por encia, ligamento
periodontal, cemento radicular y hueso alveolar. Los tejidos periodontales se desarrollan
la mayoria junto con la formacion de las raices dentarias y el foliculo

dental®.

o

Figura 1-1. Dibujo esquemitico del diente

y periodonto: la encia (G), el ligamento
periodontal (PL), el cemento radicular (RC)

y el hueso alveolar (es decir, el hueso alveolar

propio [ABP] y la apéfisis alveolar [AP])

AP —

Img.1 Tomado de: Lindhe et al., 20002.
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1) Encia (G): es la parte de la mucosa masticatoria que cubre el hueso alveolar
y rodea la porcion cervical de los dientes. En estado de salud, la encia cubre la raiz

dentaria. La encia adquiere su forma y textura finales con la erupcion de los dientes.
Anatomia macroscopica:

Podemos observar dos tipos de encia, una en la parte mas coronal de color rosa
coral, la cual termina en el margen gingival libre con forma festoneada. Por otro lado, la
parte apical se continua con la mucosa alveolar (mucosa tapizante), es de un color mas
oscuro y esta bien diferenciada por una linea o limite facilmente visible denominada

limite mucogingival o linea mucogingival (MGJ)2.

Img.3 Imagen propia del paciente KGC (con consentimiento del paciente): No

existe una linea mucogingival en el paladar, es todo mucosa masticatoria.

Podemos distinguir dos partes: la encia libre (FG) y la adherida (AG)
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Img.4 Tomado de: Lindhe et al., 20002,

- Encia libre: es de color rosa coral, tiene una superficie opaca y consistencia
firme y comprende el tejido gingival y las zonas vestibulares y lingual/palatina de los
dientes, asi como la encia interdentaria o papilas interdentales, esta papila esta
determinada por las relaciones de contacto entre dientes, la anchura de las superficies
dentarias proximales y el curso de la union cementoadamantina. En vestibular la encia
libre de los dientes se extiende desde el margen gingival en sentido apical hasta el surco

apical libre que esta ubicado en el nivel de la unién o limite cementoadamantino (CEJ)>.

El margen gingival libre suele ser redondeado formando una pequefia
invaginacion, surco o hendidura entre el diente y la encia. Cuando insertamos una sonda
periodontal en este margen vemos como el tejido gingival se aparta del diente y se abre
una "bolsa periodontal”, en una encia clinicamente sana no existe esta bolsa, sino que
la encia esté en estrecho contacto con la superficie adamantina. El margen
gingival libre se ubica sobre la superficie adamantina aproximadamente 0.5-2 mm en

sentido coronal al limite cementoadamantino?.

- Encia adherida: esta encia tiene una textura firme, de color rosa coral,
suele mostrar un punteado que le da aspecto de cascara de naranja, esto suele estar
presente en tan sélo un 40% de los adultos. Este tipo de mucosa esta firmemente
adherida al hueso alveolar y cemento subyacente por medio de fibras conectivas y es
por ello relativamente inmévil en relacion con el tejido subyacente. Esta encia se
extiende en direccion apical hacia la unibn mucogingival, esta union separa la encia
adherida de la mucosa alveolar, esta mucosa es de un color rojo mas oscura, esta unida
al hueso subyacente por lo que al contrario de la encia adherida esta mucosa es movil
con respecto al tejido subyacente?.
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DEREs,

Img. 5 Imagen propia del paciente AMR (con consentimiento del paciente).

Img. 6 Imagen propia del paciente RMR (con consentimiento del paciente).

Tanto la encia adherida como la mucosa alveolar son responsables de las

primeras repuestas relacionadas con el desarrollo de la gingivitis y la periodontitis.
Anatomia microscopica:
Histolégicamente la encia esta formada por estructuras epiteliales que es
predominantemente celular y tejido conectivo subyacente que es menos celular que el

anterior2.

2) Ligamento periodontal (PL): es un tejido conectivo especializado, blando, muy

vascularizado y celular que rodea los dientes y une el cemento radicular con la lamina
dura del hueso alveolar. Se desarrolla con la formacion de la raiz, antes de la erupcion
dental. Aunque el ligamento periodontal sea un tejido fisicamente pequefio es
importante a nivel funcional ya que posibilita la distribucion y absorcion de fuerzas
generadas durante la funcion masticatoria y en otros contactos dentarios, también es
esencial para la movilidad y soporte de los dientes, asi como para la regulacién del
volumen de hueso alveolar. El ligamento periodontal es un reservorio de células de

regeneracion y reparacion?.

3) Cemento Radicular (RC): es un tejido avascular mineralizado especializado

que cubre las superficies radiculares de los dientes. Es la interfase entre la dentina
radicular y el ligamento periodontal. EI cemento radicular como hemos comentado antes
es avascular por lo que no encierra vasos sanguineos ni linfaticos, tampoco posee
inervacion, ni experimenta reabsorcion ni remodelado fisiol6gico, pero se deposita

continuamente durante toda la vidaZ.
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Encontramos dos variedades, que se diferencian por presentar o no células?:

- Cemento primario o cemento acelular (fibras de cemento extrinseca acelular)
se encuentran en el tercio cervical de la raiz y suelen faltar en la zona apical.
- Cemento secundario o celular (fibras de cemento intrinseco celular) en el

tercio medio y apical, asi como en areas de furcacion.

Su contenido mineral, principalmente es hidroxiapatita, aproximadamente el 65%

de peso, poco mas que el hueso un 60% y 35% de sustancias organicas y agua.

4) Hueso alveolar: forma y sostiene a los alveolos de los dientes. Junto con el

cemento radicular y con el ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye el aparato
de insercién de los dientes, cuya funcion principal es distribuir y absorber las fuerzas
oclusales generadas durante la masticaciéon, también podemos decir que es donde se

acoge a las raices dentarias?.

Antiguamente se pensaba que la funcion principal era la de formar una barrera
epitelial, cuando habia presencia de enfermedad periodontal, esta barrera fracasaba lo
gue producia la migracién apical del epitelio y formaba una bolsa (bolsa periodontal) que
cada vez era mas profunda provocando invasién bacteriana, inflamacion y destruccion

del tejido conectivo con pérdida 6sea y con el tiempo incluso pérdida de dientes.

En la actualidad hay una nueva perspectiva, se piensa que el epitelio forma una
barrera a la infeccion como defensa del huésped a través de las denominadas células
epiteliales, un tipo de células que estan asociadas a mantener la salud periodontal y de

la mucosa oral que estan en continuo contacto con productos bacterianos® 4.

Liberan antigenos bacterianos supra y sub-gingivalmente en la superficie del
diente y de la mucosa. Las células epiteliales responden a las bacterias segregando
interluquina-8 (IL-8) y otras quimioquinas y citoquinas para alertar a los distintos tipos
de células, también atraen a los neutréfilos y producen péptidos naturales
antimicrobianos en respuesta a la placa bacteriana, estos péptidos son innatos al
sistema inmune y actian como un complejo de respuesta que mantiene los invasores

microbianos y la ecologia microbiana de la bolsa periodontal sana®.
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Alteraciones en la funcion de las estructuras de los tejidos periodontales que hemos
visto anteriormente son las que dan lugar a las diferentes enfermedades periodontales
(gingivitis y periodontitis), son enfermedades infecciosas que como bien sabemos
afectan a un porcentaje muy elevado de la poblacion.

B. Descripcion de la Enfermedad Periodontal:

La acumulacion de bacterias a nivel del margen gingival produce siempre una
reaccion inflamatoria e inmunitaria frente a la placa bacteriana denominada gingivitis
(ausencia de pérdida 6sea), en su estado mas avanzado puede producir lo que

denominamos periodontitis (presencia de pérdida 6sea)®.

Se describié la enfermedad periodontal como una "infeccién bacteriana mixta"

para destacar que contribuye mas de una especie al desarrollo de dicha enfermedad”.

Las enfermedades periodontales son infecciones del periodonto producidas por
bacterias que afectan tanto al soporte de los dientes como a la encia.

La presencia de bacterias a nivel supra/subgingival esta presente en todos los
individuos y no siempre se considera patologico. Es posible mantener una masa
bacteriana lo suficientemente reducida como para no dar lugar a la aparicion de una

reaccion de defensa por parte de la encia que sea clinicamente detectable.

Los procesos inflamatorios e inmunes actlan en los tejidos gingivales para
protegerlos contra el atague microbiano y evitan que los microorganismos se extiendan
o invadan los tejidos. En algunos casos, las reacciones defensivas del huésped pueden
ser perjudiciales para el mismo, puesto que la inflamacion puede dafar a las células
circundantes y al tejido conectivo, incluso pueden llegar a extenderse profundamente en
el tejido conectivo mas alla de la bolsa afectando al hueso alveolar en ese proceso

destructivo.

Poder prevenir y tratar las enfermedades periodontales se basa en la realizacion
de un diagndstico exhaustivo, para asi poder reducir o eliminar los agentes causales de
dicha enfermedad ya que de esta manera podremos determinar el mejor método de

tratamiento para las diversas enfermedades periodontales.
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C. Diagnésticos de las Enfermedades Periodontales:

Es necesario un examen periodontal completo para llegar a un diagnéstico

Optimo y poder crear un adecuado plan de tratamiento:

1- Examen clinico: incluye un historial médico completo, un examen de los tejidos

extra e intraorales, de la articulacién temporo-mandibular, de los dientes (presencia de
caries, facetas de desgastes, espacios interproximales amplios, malposicion dentaria,
restauraciones en mal estado, evidencia de impactacién de alimentos...), miraremos la
oclusion (puede dar lugar a lo que denominamos frémitos, que consiste en un contacto
excesivo de ese diente respecto a los demas dando lugar a una movilidad del diente en
funcién) y el periodonto (haremos una inspeccion visual de la encia, sondaje periodontal,
objetivaciéon de sangrado, movilidad, furcacién, recesion, presencia de placa y calculo
dental....). Todo esto lo recogemos mediante las siguientes hojas de exploracion en la

primera visita del paciente a la clinica antes de cualquier tipo de tratamiento:
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CLINICA DENTAL LOS BOLICHES
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Nombre: S G

CLINICA DENTAL LOS BOLICHES

HISTORIA MEDICA:

ANTECEDENTES FAMILIARES:

HISTORIA BUCALY HABITOS DE HIGIENE:
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CLINICA DENTAL LOS BOLICHES

EXAMEN PERIODONTAL

16 21 24
V V \
D M M D M D
L L
i L
D M D M M D
\% \% \
44 41 36
Retraccion Gingival [ Sangrado al Sondaje [J]
Sensibilidad Térmica ] Sangrado Espontaneo (]
Furcas Expuestas [ Inflamacion Severa [J
Observaciones:
Observaciones: ODONTOGRAMA

BEEIIOCOTCCOHR®

Img. 7,8,9 y 10: Imagen propia de clinica dental Los Boliches.
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- Encia normal: Se caracteriza clinicamente, por su color rosa claro
y consistencia firme; el margen gingival tiene un contorno festoneado. Las papilas
interdentarias no sangran al sondarlo y llenan el espacio por debajo de las areas de
contacto. Ausencia visual de signos de inflamacion, asi como de pigmentacion de la
melanina.

Img.11: imagen propia del paciente ESL (con consentimiento del paciente).

- Inflamacién Gingival: GINGIVITIS; sucede dentro de los 10-20 dias de

acumulacion de placa, aparecen signos de gingivitis en la mayoria de las personas®.

Esta gingivitis se manifiesta con enrojecimiento o eritema de las encias,
tumefaccion y tendencia incrementada del tejido blando a sangrar ante un sondaje
suave, apareciendo en respuesta a una irritacién como puede ser la presencia de placa
y calculo dental, en ausencia de enfermedades sistémicas o agrandamiento gingival
asociada a medicamentos o drogas. En esta etapa los signos clinicos son aun
reversibles después de la eliminacion de la placa microbiana y con un correcto control

de la higiene tanto en clinica como por parte del paciente en casa®.

Img.12: Imagen propia del paciente RCP (con consentimiento del paciente).
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2- Sondaje periodontal: Se realiza con una sonda periodontal, que es un

instrumento con una parte activa alargada, fina y generalmente de secciéon redondeada
gue esté calibrada en milimetros, que ejerce una ligera y suave presion recorriendo todo
el perimetro de cada diente en seis sitios diferentes (bucal, lingual, mesio-lingual, mesio-
bucal, disto-lingual y disto-bucal) y permitiendo identificar los siguientes parametros, a

través de lo que se denomina periodontograma:

o Ausencias dentarias: dientes presentes y ausentes en boca.

o Profundidad de sondaje: medicion de las bolsas periodontales (mayor
de 3mm se considera patolégico).

o Recesién: mide la distancia que hay del margen gingival libre a la
unién cemento-esmalte. Segln la clasificacion de Miller'?, que

actualmente es la mas aceptado podemos clasificarlas en:

= Tipo I: la recesion no sobrepasa el limite muco-gingival y no
hay pérdida 6sea ni de tejido gingival a nivel interproximal.
= Tipo Il: la recesion sobrepasa el limite muco-gingival y no hay
pérdida 6sea ni de tejido gingival a nivel interproximal.
= Tipo lll: la recesién sobrepasa el limite muco-gingival con
pérdida 6sea o de tejido gingival a nivel interproximal.
= Tipo IV: la recesion sobrepasa el limite muco-gingival con
pérdida 6sea severa o de tejido gingival a nivel interproximal.
o Sangrado: localizar el porcentaje de los sitios con sangrado al
sondaje.
o Supuracion: presencia de pus.
o Placa: presencia de calculo dental.
o Pérdida de insercion: es la suma de la profundidad de bolsa y la
recesion.
o Movilidad: presencia de movilidad en sus distintos grados, segun la

clasificacion de Miller!!:

= Grado 0: no hay movilidad.
= Grado I: la pieza se mueve menos de 1 mm en horizontal.
» Grado ll: la pieza se mueve mas de 1 mm en horizontal.

= Grado lll: la pieza se mueve en horizontal y vertical.
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o Furcacion: se mide la presencia de pérdida 6sea a nivel de las
furcaciones de las raices de los molares y algunos premolares, esto
se debe explorar con la sonda de Nabers. Clasificacion de Hamp et
al.,*2:

= Grado I: la sonda se introduce menos de 1/3 de la anchura.

Img. 13: Tomada de Fabrizi et al, 2010*3,

= Grado II: la sonda se introduce mas de 1/3 de la anchura, pero

no atraviesa el tinel furcal.

Img. 14: Tomada de Fabrizi et al, 2010*3.

= Grado lll: atraviesa el tunel furcal completamente.

Img. 15: Tomada de Fabrizi et al, 2010*3.
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Hay varios tipos de sondas disponibles segun las generaciones *:;

o Primera generacion: sondas periodontales convencionales, la presion

que se ejerce es manual.

S

Img.16: Imagen propia del paciente BGM

(con consentimiento del paciente).

Los datos obtenidos se recogen en un “periodontograma manual’, que es
completado por la auxiliar mientras el odontélogo o higienista dicta los resultados
obtenidos en el sondaje.

CLINICA DENTAL LOS BOLICHES

Examinador Fecha
Paciente:

INICIAL RASPADO PERIODONTOGRAMA

DERECHA 1ZQUIERDA
Movilidad:

Sl | ER F P I ] L R N i

r»=o0>»m

Diente: 18 1 16 15 M 13 12 1 21 2 23 24 25 26 27 28

r»cpz-r

Diente: 48 47 46 45 44 43 42 41 3N 2 I/ M 35 B I 38

r>»=o0o>»m

Movilidad:

PLACA BACTERIANA
)

%,
o,

&
o =y
o UNIDAD DE PERIODONCIA

Img. 17: Imagen propia de clinica dental Los Boliches.
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o Segunda generacion: utilizan fuerzas controladas “con-start”.

o Tercera generacion: electrénica (Sonda Florida) cuya ventaja es:

Estandarizacién de datos.

Presién controlada.

Comparacion de datos automatizado.

Img. 18: Imagen propia de clinica dental Los Boliches.

Img.19: Imagen propia del paciente JZA (con consentimiento del paciente).

En este caso, la propia sonda florida presenta un “periodontograma electrénico”

gue es completado por dicha maquina.
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Img. 20 y 21: Imagen propia de clinica dental Los Boliches, de paciente FAM (con

consentimiento del paciente).
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La reduccion del sangrado sélo puede ser representada segun la variabilidad
del examinador, porque la presencia o no de sangrado depende de la presion aplicada
a la sonda periodontal esto no pasa con la sonda florida, ya que la presién esta

previamente determinada®.

3- Estudio radiolégico: Hacemos radiografias periapicales de todos los dientes

presentes en boca, con ello obtenemos la pérdida 6sea individual y generalizada de
todos los dientes. Diagnosticaremos la severidad de la enfermedad periodontal, asi
como las lesiones o defectos 6seos presentes. Se encontré una pérdida gradual de la

altura del hueso con el aumento de edad?®®.

La radiografia nos da un registro de la distancia desde la union cementoesmalte
a la cresta del hueso alveolar, esto nos documenta el patrén de pérdida ésea.
A menudo estos patrones se miden por separado (pérdida 6sea horizontal o pérdida
Gsea vertical), debido a la diferencia de pronéstico, necesidad de tratamiento y opciones

de tratamiento.

Una pérdida 6sea periodontal horizontal es considerada més facil de tratar que
una vertical, responde al tratamiento mecéanico convencional de manera rapida y eficaz,

sin necesidad de tratamientos quirdrgicos?’.

Por el contrario, una pérdida 6sea periodontal vertical, es generalmente un
sintoma de una periodontitis grave®® 1% 20.21 Sy plan de tratamiento en la mayoria de los
casos es quirtrgico para conseguir la eliminacién de placa y sarro en esa zona, asi como
cambiar la anatomia del hueso alveolar por medios resectivos y regenerativos y dificultar

el acumulo de bacterias posteriormente’’.
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Img. 22: Imagen propia de clinica dental Los Boliches, del paciente FAM

(con consentimiento del paciente).

o o BT

e
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Img. 23: Imagen propia de clinica dental Los Boliches, del paciente RMV

(con consentimiento del paciente).
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4- Estudio fotografico: Permite tener un registro visual del antes y después del

tratamiento.

e
Wi :
B T T ll.’

» ..

WML met el t“““‘
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R it 'm

same nanvdn A
il )

Pacients: M. CA

Img. 24: Imagen propia de clinica dental Los Boliches, del paciente M.JCA

(con consentimiento del paciente).

5- Estudio microbiol6gico: como bien sabemos la enfermedad periodontal es una
enfermedad debida a infeccidon por bacterias, “infeccidon” es un término usado para

referirse a la presencia y multiplicaciéon de microorganismos en el cuerpo?.

Habitualmente se investigan las bacterias que estan presentes en boca (analisis
cualitativo) y la cantidad (cuantitativo), esta ultima es la mas definitoria ya que estas
bacterias suelen estar presentes en boca en casi todos los individuos considerandose
fisiolégico, sin embargo, si sobrepasan los niveles normales se consideran patologicos.
Esta accion es muy util en enfermedades periodontales cronicas o agresivas que no
responden bien al tratamiento periodontal mecanico convencional (raspado y alisado

radicular) ya que nos beneficiamos de antibidticos sistémicos.
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Bacterias que se determinan:

o Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
o Tannerellaforsythensis.

o Porphyromonas gingivalis.

o Prevotella intermedia.

o Treponema denticola.

o Campylobacterrectus.
El andlisis microbiano en periodoncia tiene como objetivos?:

* Discriminar entre los diferentes tipos de microbios presentes en las
infecciones periodontales;

* Posibilidad de beneficiarse de la terapia sistémica con antimicrobianos;

» Ayudar en la seleccion del tratamiento antibiético mas apropiado de
acuerdo con la composicion de la microflora subgingival;

» Contribuir a minimizar el uso excesivo de agentes antimicrobianos
potentes y la aparicion de resistencia antimicrobiana;

* Actuar como pantalla de transmision horizontal y vertical de los
patégenos periodontales entre los miembros de la familia;

» Ayudar a determinar el punto final del tratamiento periodontal activo y
establecer el intervalo para el mantenimiento periodontal;

* Colaborar en la seleccién de los pacientes que precisan de tratamiento
periodontal antes de insertar los implantes. Esto puede estar especialmente

indicado en los sujetos con antecedentes de periodontitis.
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ORIGEN O

oral genetics & microbiology

Centro: 1238 - CLINICA DENTAL LOS BOLICHES (DR. GOMEZ)

Paciente: VGA

Edad del paciente: 31

DATOS INICIALES

Fase de tratamiento Inicial

Diagndstico Periodontitis agresiva generalizada

RESULTADO DEL ESTUDIO MICROBIOLOGICO

Para la deteccion de la presencia de las bacterias mas agresivas para los tejidos periodontales

se ha realizado un estudio microbioldgico por amplificacion de ADN bacteriano mediante PCR.

Se han obtenido los siguientes resultados:

Aggregatibacter actinomycetemcomitans Indetectable _J
Tannerella forsythia Detectable _J
Porphyromonas gingivalis Detectable a
Prevotella intermedia Indetectable _J
Treponema denticola Detectable _J
Campilobacter rectus Detectable _J
Grado de Patogeneicidad: _J No detectado _J Medio a Alto

El resultado del estudio indica la presencia de bacterias altamente patégenas y asociadas con la
inflamacion y la destrucciéon de tejido periodontal. Estas bacterias pueden llegar a ocasionar
formas severas-agresivas de periodontitis dependiendo de la respuesta inmune del paciente y
de otros factores de riesgo (predisposicion genética, tabaquismo, estrés, enfermedades
sistémicas y/o higiene bucal). Es muy recomendable minimizar los factores de riesgo para la
periodontitis y eliminar las bacterias por tratamiento mecéanica y agentes antimicrobianos para

controlar y evitar la progresion de la enfermedad.
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ANTIBIOTERAPIA RECOMENDADA

La eleccién del antibidtico corresponde al profesional sanitario. Esta recomendacion se basa en
los datos aportados y en los resultados obtenidos.

Metronidazol: 500 mg/8h/8dias

Fecha: 08/02/2013 Alicia Solé Medina

Santiago Grisolia 2. Lab. 137 28760 Tres Cantos - Madrid T + 34 91 550 07 07 +34 91 550 07 06 W www.origen.es

Img. 25: Imagen propia de laboratorio Origen, del paciente VGA
(con consentimiento del paciente).

6- Estudio de susceptibilidad genética: estudia la presencia del alelo 2 en los genes
que regulan los niveles de Interleuquinal: IL-1ae IL-1[.



http://www.origen.es/
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ORIGEN O

oral genetics & microbiology

Centro: 1238 - CLINICA DENTAL LOS BOLICHES (DR.GOMEZ)
Paciente: VGA
Edad del paciente: 31

RESULTADO DEL GENOTIPADO DE INTERLEUQUINA-1

Alelos IL Alfa 2 2

Alelos IL Beta 2 2

Paciente Sl susceptible a desarrollar enfermedad periodontal severa.

El patrén alélico de polimorfismos de los genes de la interleuquina-1 (IL) alfa y la IL-1
beta de este estudio muestra que el paciente presenta predisposicion genética por IL-1
a desarrollar formas severas de la enfermedad periodontal y a no responder bien al
tratamiento.

Se trata de un factor de severidad que indica que, en caso de desarrollar periodontitis,
el paciente es susceptible a que la enfermedad evolucione de forma severa.

Se recomienda el siguiente protocolo de actuacién:

» Abandono total del habito de fumar si lo tiene.
* Eliminacién de las bacterias periodontales.
* Revisiones a intervalos mas cortos de lo habitual.

» Extremar la higiene oral.

Fecha: 08/02/2013 Alicia Solé Medina

Santiago Grisolia 2. Lab. 137 28760 Tres Cantos - Madrid T + 34 91 550 07 07 +34 91 550 07 06 W www.origen.es

Img. 26: Imagen propia de laboratorio Origen, del paciente VGA

(con consentimiento del paciente).


http://www.origen.es/
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D. Clasificacion de las Enfermedades Periodontales:

La placa, calculo o sarro dental es la causante de las distintas enfermedades
periodontales. Podemos dividir estos estados, denominados “Enfermedades

periodontales inducidas por placa”, en tres categorias®*:

- Sano: hay ausencia de enfermedad periodontal inducida por placa dental.

- Gingivitis: presencia de placa dental que produce una inflamacién de la encia
sin pérdida de tejido conectivo.

- Periodontitis: presencia de placa dental que produce inflamacién gingival en
zonas donde ha habido una migracion apical del epitelio en la raiz,

acompafada de pérdida de tejido conectivo y hueso alveolar.

En 1925, McCall y Box? introdujeron el término de periodontitis, definiéndolo
como una enfermedad inflamatoria que afecta a los tres componentes del periodonto

(encia, hueso y ligamento periodontal) y clasificaron esta enfermedad en dos:

- Periodontitis simple: causada por presencia de bacterias locales.
- Periodontitis compleja: causada por factores etioldgico sistémicos.

En 1982, Page y Schroeder?® definieron la periodontitis como una enfermedad
inflamatoria del periodonto caracterizada por la presencia de bolsas periodontales y

reabsorcion 6sea. Clasificaron las diferentes formas de periodontitis en humanos en:

- Periodontitis Prepuberal.

- Periodontitis Juvenil.

- Periodontitis de progresion rapida.

- Periodontitis del Adulto.

- Gingivitis/Periodontitis Ulcero-Necrotizante (las diferencia segun la edad del

paciente)

En 1986, la American Academy of Periodontology (AAP)?, introduce la siguiente

clasificacion:

|- Periodontitis Juvenil.

a. Periodontitis Prepuberal.
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b. Periodontitis Juvenil localizada.

c. Periodontitis Juvenil generalizada.
- Periodontitis del Adulto.
- Gingivitis/Periodontitis Ulcero-Necrotizante.
V- Periodontitis Refractaria.

En 1988, se presentd una extension de esta clasificacién, incluyeron grupos o

individuos con alto riesgo de padecer enfermedad periodontal?®;

- Periodontitis infantil, incluyendo sindromes especificos como el Sindrome
de Papillon-Lefevre.

- Periodontitis Juvenil localizada/generalizada.

- Periodontitis post-Juvenil.

V- Periodontitis inicial del adulto: de lenta/rapida progresion.

V- Periodontitis asociada con enfermedades sistémicas como la diabetes,
escorbuto, inmunodeficiencias, estados de inmunosupresion, discrasias
sanguineas...

VI- Periodontitis traumatica: recesion gingival y pérdida de soporte como
resultado de abrasion durante la higiene bucal...

VII-  Periodontitis iatrogénica.

En 1989, el World Workshop in Clinical Periodontics, adapto la clasificacion

de la American Academy of Periodontology?®, estableciendo:

B Periodontitis del Adulto.
- Periodontitis de inicio temprano:
a. Periodontitis Prepuberal: localizada/generalizada.
b. Periodontitis Juvenil: localizada/generalizada.
c. Periodontitis de rapida progresion.
e Periodontitis asociada con enfermedades sistémicas.
V- Periodontitis Ulcero-Necrotizante.

V- Periodontitis Refractaria.

En 1999, se introdujo un sistema de clasificacion de las enfermedades
periodontales, el cual es usado a dia de hoy (Armitage,1999)%. Las tablas 2 y 3 resumen

esta clasificacion:



Tabla 2: Clasificacién de las enfermedades periodontales
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Clasificacion

Origen

Caracteristicas

Sintomas

Tipo

GINGIVITIS

Inducidas por
placa dental

Presencia de
placa en el
margen gingival.
Cambios en el
contorno y color
gingival.
Cambios en la
temperatura
sulcular.
Incremento del
exudado.
Sangrado.
Ausencia de
pérdida de
insercioén ni 6sea.
Reversible al

eliminar la placa.

Hemorragia.

Tumefaccion.

Enrojecimiento.

Ulceracion.

Gingivitis inducida por placa (no por otros factores locales)

Gingivitis inducida por placa con factores locales asociados.

Gingivitis ulcero-necrotizante: es una infeccién bacteriana mixta modificada
por una serie de determinantes sistémicos.

Gingivitis asociada a la pubertad.

Gingivitis asociada al ciclo menstrual.

Gingivitis asociada al embarazo.

Granuloma pidgeno asociado al embarazo.

Gingivitis asociada a la Diabetes-Mellitus.

Gingivitis asociada a discrasias sanguineas (leucemia) o déficit de vitamina C.
Gingivitis asociada a las drogas.

Gingivitis asociada a anticonceptivos orales.

Gingivitis por deficiencia de acido ascorbico (malnutricion).

Gingivitis asociada a farmacos: hidantoinas, ciclosporinas, nifedipina.
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No inducidas | No se resuelve Asociadas a la Neisseria Gonorrhea.
por placa con remocion Asociadas al Treponema Pallidum.
dental mecéanica o Asociadas a especies Streptococales.
guimica de la Asociadas a la Mycobacterium Tuberculosis.
placa bacteriana. Asociadas a Angiomatosis Bacillary.
La inflamacién es Asociadas a Gingivoestomatosis herpética primaria.
en sentido apico- Asociadas a Herpes oral recurrente.
coronal. Asociadas a Varicela-Zoster.
Asociadas a Candidiasis gingival generalizada.
Asociadas a Eritema gingival lineal.
Asociadas a Histoplasmosis.
Asociadas a Fibromatosis gingival hereditaria.
Otras *
Clasificacién | Origen Caracteristicas Sintomas Tipo
PERIODONTI | Cronica Enfermedades Sangrado e Localizada
TIS destructivas con frecuente. e Generalizada
Agresiva perdida 6sea Gingivitis e Localizada
asociada.

Presencia de

bolsas

periodontales.

e Generalizada

*Origen detallado en la tabla siguiente
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Recesiones.

Halitosis.
Supuracion.
Movilidad.
Inflamacion.
Suele haber
ausencia de

dolor.

Asociada a
enfermeda-
des

sistémicas

Asociada a desordenes hematoldgicos:

Neutropenia adquirida.

Leucemias.

Asociada a desordenes genéticos:
Neutropenia ciclica y familiar.
Sindrome de Down.

Sindrome por deficiencia de leucocitos.

Sindrome de Papillon Lefévre.

Sindrome Chediak-Higashi.

Enfermedad de las células Langerhans.

Enfermedad de la granulomatosis cronica.

Agranulomatosis infantil genética.
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Ulcero-
Necrotizante

Sindroma de Cohen.

Sindrome Ehlers-Danlos (tipo IV y VIII)
Hipofosfatasa.

Enfermedad de Chrohn.

Sindrome de Marfan.

Abcesos
periodontales

Lesiones
Endo-perio




Tabla 3. Origen de las gingivitis no inducidas por placa

Etiologia

Tipo

Bacteriano

Lesiones asociadas a la Neisseria

Gonorrhea.

Lesiones asociadas al Treponema Pallidum.

Lesiones asociadas a especies
Streptococales.

Lesiones asociadas a la Mycobacterium.
Tuberculosis.

Angiomatosis Bacillary.

Virico

Gingivoestomatosis herpética primaria.
Herpes oral recurrente.

Infeccidn Varicela-Zoster.

Fungico

Candidiasis gingival generalizada.

Eritema gingival lineal.

Parasitos

Histoplasmosis.

Hereditaria

Fibromatosis gingival hereditaria.

Asociadas a

patologias

Liguen plano.

Penfigoide de la membrana mucoso.
Penfigoide vulgar.

Eritema multiforme.

Lupus eritematoso.

Enfermedad IgA lineal.
Granulomatosis Wegener’s.

Psoriasis.

Alergias

Materiales restauradores (mercurio,
acrilico...).

Pasta de dientes.

Enjuagues dentales.

Masticables.

Comidas y aditivos de comidas.

Traumatismos

Dafios quimicos.
Dafios psicologicos.

Dafos térmicos.

Diverso

Gingivitis Ulcero-Necrotizante.
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- Periodontitis Crénica:

Enfermedad infecciosa con respuesta inflamatoria en los tejidos de soporte
dentarios. La mayoria de los pacientes con enfermedad periodontal tiene enfermedad
periodontal Crénica3® %2,

Comienzo, generalmente, en la edad adulta, siendo clinicamente significativa
hacia los 30 afos, con depdsito de placa y célculo asociado a inflamacién gingival,
profundidad de sondaje aumentada y pérdida de soporte. La pérdida de soporte se
produce en periodos activos de la enfermedad que no pueden predecirse por lo que es
variable. La presencia de Porphyromonas Gingivalis indica una alta probabilidad de que
esta periodontitis esté activa. Presenta progresion lenta o moderada; a veces rapida.
Puede modificarse por enfermedades sistémicas, por tabaco o estrés. Al principio se
denomind “enfermedad periodontal del Adulto™®, luego se descubrié que también

afectaba a nifios y a adolescentes®® 34,

o Clasificacion:

= Localizada: hasta el 30% de los dientes presentes en boca
estan afectados.

Img. 27: Imagen propia del paciente BGM

(con consentimiento del paciente).
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=  Generalizada: mas del 30% de los dientes estan afectados

ASHR.

Img. 28: Imagen propia del paciente CVG

(con consentimiento del paciente).

- Periodontitis Agresiva:

Menos comun que la anterior, aparece principalmente en pacientes
jovenes, hacia los veinte afios o antes® *. Era denominada anteriormente como

“enfermedad periodontal local o generalizada Juvenil"?.

- Caracteristicas Principales: Salud sistémica. Pérdida de insercion y hueso
rapida. Agregacion familiar.
- Caracteristicas Secundarias: No hay relacion entre cantidad de bacterias y el

grado de destruccion. Su progresion puede estar limitada®.

En este tipo de periodontitis suele aparecer Aggregatibacter Actinomyce-
temcomitans y, cuando la periodontitis es de evolucion rapida, Porphy-romonas

Gingivalis y Prevotella Intermedia®®.

o Clasificacion:

= Localizada: Comienzo alrededor de la pubertad. Afectacion
del 1°molar, de los incisivos y 2 dientes de otra localizacion.

= Generalizada: Comienzo en menores de 30 afios. Progresion
episddica y afectacion del 1°molar, los incisivos y al menos 3

dientes permanentes.
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Img. 29: Imagen propia del paciente ASM

(con consentimiento del paciente).

- Periodontitis manifestada en enfermedades sistémicas:

No suelen tener buen prondstico, a largo plazo suelen perder todos los
dientes. Encontramos enfermedades como deficiencia de la adherencia leucocitaria,
hipofosfatasa, sindrome de Papillon-Lefévre, neutropenia ciclica, leucemias, SIDA,
diabetes Mellitus tipo I...

- Periodontitis Ulcero- Necrotizante (PUNA):

Caracterizada por necrosis de los tejidos gingivales, ligamento periodontal y

hueso alveolar. Aparece principalmente®’:
o Asociada a SIDA.
o Asociada a afectacion sistémica.

o Asociada a déficit nutricional.

- Abscesos del Periodonto:

Un absceso periodontal es una infeccion purulenta localizada en los tejidos
periodontales por agravamiento de una periodontitis moderada o grave que ya existia o
aparecieron como un proceso independiente por bacterias o cuerpos extrafios. Las
caracteristicas mas sobresalientes son la inflamacién, supuracién, enrojecimiento,

extrusion del diente involucrado y sensibilidad del diente a la percusion®®.
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o Absceso gingival: esta en una zona localizada. Es una lesion
dolorosa y de rapida propagacion que afecta el margen gingival o a la papila interdental,
generalmente se trata de una respuesta inflamatoria aguda de la encia a un cuerpo

extrafo.

o Absceso periodontal: se produce por acumulacion localizada de pus
en la pared gingival de una bolsa periodontal que provoca la destruccion de las fibras
de colageno de fijacion y produce pérdida de hueso alveolar adyacente. Suele estar
relacionado con la presencia de bolsas periodontales profundas, afectacion de furca o

defectos infradseos.

o Absceso pericoronal: es una acumulacion localizada de pus en el
tejido gingival que rodea la corona de un diente que no ha erupcionado completamente
y, por lo general, se encuentra en el area del tercer molar inferior, el tejido gingival de

esa zona aparece rojo e inflamado y los pacientes presentan dificultad para tragar.

- Periodontitis Asociada con Lesiones Endoddncicas:

Infecciones periodontales o de endodoncia pueden evolucionar con un
aumento de la profundidad de sondaje de los dientes adyacentes, la inflamacion, el
sangrado al sondaje, la supuracion, la formacion de fistulas, la sensibilidad a la
percusion, el aumento de la movilidad de los dientes, la pérdida 6sea y los signos y
sintomas de dolor. Esto generalmente se observa en periodontitis inducidas por placa
que comienzan en el margen gingival y progresan hacia la raiz. Sin embargo, también
puede ser el resultado de infecciones endodonticas que alcanzan el ligamento

periodontal®.

Las enfermedades periodontales inducidas por placa son las mas comunes,
pero no son el Unico diagndstico posible, hay deformidades y condiciones que afectan
al periodonto, algunas tienen una anatomia normal del periodonto pero pueden causar
problemas estéticos o funcionales, otros pueden promover un entorno que creen

enfermedad periodontal inducida por placa como se clasific6*:

1. Factores dentales que modifican o predisponen la enfermedad

gingival/periodontal inducida por placa:



a. Factores anatémicos de los dientes.
b. Restauraciones dentales.
c

Fracturas radiculares.
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d. Reabsorcion de la raiz cervical y lagrimas del cemento.

2. Deformidades mucogingivales:
a. Recesiones del tejido blando/encia:
i. En facial o lingual.
ii. Eninterproximal (papilas).

Encia queratinizada.

Mal posicionamiento del frenillo.

® oo o

Exceso de encia:
i. Pseudobolsas.
ii. Margen gingival inconsistente.
iii. Ampliacién gingival.
iv. Hiperplasia gingigval.
v. Color anormal.
3. Trauma oclusal:
a. Trauma oclusal primario.

b. Trauma oclusal secundario.

Disminucién de la profundidad vestibular.

Diagnosticamos la severidad de la enfermedad como se interpreta en la siguiente

tabla®:

Tabla 4: Severidad de las enfermedades periodontales

Afectacion Grado de gravedad

Extensién

Gingivitis: basado en el e Leve/lnicial

grado de inflamacion dela | ¢ Moderada

encia e Avanzada/Severa
Periodontitis: segun la e Leve:1-2mm

cantidad de pérdida de e Moderada: 3-4 mm
soporte clinico o pérdida e Avanzada: mayor o igual
de insercion (suma de la 5mm

recesion y la profundidad

de bolsa)

e Localizadas: hasta
un 30% de los
dientes estan
afectados

e Generalizada: esté
afectado mas del
30% de los dientes

presentes en boca
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En 1976, Page y Schroeder*clasificaron la progresion de la inflamacién gingival

y periodontal en cuatro fases, recogidas en la tabla 5:

Esta progresion de la enfermedad estd basada fundamentalmente en estudios
animales, estando hoy en dia en desuso esta clasificacion.

Tabla 5: Progresion de la enfermedad periodontal

Lesién gingival Caracteristicas

Inicial La lesidn gingival inicial o muy precoz se produce rapidamente
inflamacién en cuanto se deposita placa en el diente. Es tipica
de la encia clinicamente sana y se puede considerar

fisioldgica.

Temprana La lesiébn gingival temprana o precoz se produce
aproximadamente a los siete dias después de la acumulacion

de placa, no se sabe cuanto dura.

Establecida Se produce un refuerzo ulterior del estado inflamatorio
mientras continla la exposicién a la placa.

- La lesion se mantiene estable y no progresa durante meses
0 afios*!.

- Se hace mas activo y se convierte en lesiones periodontales

destructivas.

Avanzada La bolsa se profundiza por acimulo de placa bacteriana. Esta
lesion tiene todas las caracteristicas de la lesion establecida,
pero difiere en que existe pérdida de hueso alveolar, el dafio a
las fibras es amplio, el epitelio de uni6on migra apicalmente
desde el limite cementoadamantino y hay lesion tisular

inflamatoria e inmunopatolégica“.

En las zonas vestibulares de ambos maxilares, algunas veces, el recubrimiento
0seo estd ausente en la porciéon coronal de las raices, formandose lo que se llama
dehiscencia, si hay algo de hueso presente en la porcion méas coronal de esa zona,

recibe el nombre de fenestracion?.
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Img. 30a: dehiscencia, b: fenestracion.
Tomado de: Lindhe et al., 20002.

Estos defectos suelen aparecer cuando el diente esta desplazado fuera del arco
normal del hueso y son mas frecuentes sobre los dientes anteriores que sobre los
posteriores. Las raices, en estos casos, estan cubiertas sélo por el ligamento periodontal
y la encia suprayacente.

E. Patogenia de la Enfermedad Periodontal:

- Microbiologia:

Los microorganismos colonizan rapidamente las superficies de los dientes
tras dejar de realizarse procedimientos de higiene dental. Aunque 300 o 400 especies
de bacterias se encuentran en la placa subgingival, solo un pequefio porcentaje de ellas
se consideran etiol6gicamente importantes en la enfermedad periodontal destructiva. En
las zonas de colonizacion subgingival, los microbios pueden ser capaces de atacar a los
tejidos periodontales, multiplicarse, competir con otros microbios en su habitat,
defenderse a si mismos con mecanismos de defensa del huésped. El surco gingival es
una buena area para que los microbios crezcan. Sustancias dela saliva y del liquido
crevicular construyen un mecanismo de defensa para prevenir la colonizacién y poder
bloquear las células bacterianas en el diente y en los tejidos adyacentes, sin embargo,
si una bacteria escapa con éxito de los factores inhibitorios de la saliva y se fija a una
superficie subgingival, existen otros mecanismos del huésped, como el desprendimiento
de células epiteliales si las bacterias se han unido a superficies epiteliales, anticuerpos
contra esa fijacion bacteriana y muerte fagocitica de bacterias por los neutrofilos.

También se enfrentan con multitudes de
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huéspedes inmunes como los linfocitos T y B, neutrofilos y macréfagos. Para tener éxito
las bacterias tienen que tener la capacidad de evadir todas estas respuestas mecanicas
del huésped®.

Los microorganismaos envueltos en la enfermedad periodontal son en gran medida,
anaerobios Gram Negativos pertenecientes a bacteroides, fusobacterias y

espiroquetas*.

Los principales microorganismos vinculados con las lesiones periodontales
profundas son: Porphyromonas gingivalis, Prevotella Intermedia, Bacteroide

Parasythus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans y Treponema Denticola*.

De todos los patdégenos periodontales descritos, dos de ellos parece que estan
mas claramente asociados a la periodontitis: Aggregatibacter actinomycetemcomitans

(Aa) y Porphyromonas gingivalis (Pg).

» Aggregatibacter actinomycetemcomitans: patégeno potencialmente
relacionado con la Periodontitis agresiva.

» Porphyromonas gingivalis: es la mas frecuente en enfermedades
periodontales severas y destructivas del adulto, asi como en las
enfermedades periodontales que una vez tratadas vuelven a

reaparecer, es decir, en enfermedades periodontales recurrentes*® 46
47

- Placay sarro dental:

La etiologia infecciosa de las gingivitis y periodontitis estd ampliamente
demostrada. Desde el punto de vista etiopatogénico no existen dudas de que estas
enfermedades, en sus diferentes variantes clinicas se deben a la placa subgingival y
que las bacterias que colonizan son las causantes del proceso destructivo de las

estructuras periodontales.
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- Tabaco, estrés y rasqos genéticos?® 4°:

Los efectos del tabaquismo han sido ampliamente estudiados durante los Gltimos
afos y hay evidencia de una asociacion muy fuerte entre los distintos tipos y la
intensidad del tabaquismo sobre el estado del tejido gingival, pérdida de tejido
periodontal y gravedad de la periodontitis®®.

Estudios transversales han mostrado consistentemente una mayor prevalencia,
extension y severidad de la enfermedad periodontal en los fumadores que en los no

fumadoreSSL 52, 53, 54, 55, 56, 57

En general, la evaluacion de riesgos muestra que el tabaguismo esta asociado
entre 2 y 7 veces con el aumento del riesgo de tener periodontitis y/o pérdida de tejido

periodontal en comparacién con los no fumadoresS8 59 60. 61,62,

También parece haber una relacién dosis-efecto entre el consumo de cigarrillos
y la gravedad de la enfermedad periodontal. Se han realizado varios estudios de corte
transversal para estudiar esta relacion. Fumar en exceso se asocio consistentemente
con enfermedad periodontal mas grave que fumar poco y el nUmero de afios de habito

se asocid significativamente con la pérdida de dientes y la enfermedad periodontal®”: 62
63

La relacién temporal entre el tabaquismo y la enfermedad periodontal también
se ha estudiado. Los resultados muestran que el tabaquismo se asocia con un mayor
aumento en la profundidad de sondaje y pérdida de insercion durante 10 afios de

seguimiento y que dejar de fumar puede mejorar la salud periodontal®¢: 57: 64,

La nicotina induce la secrecién de epinefrina, lo que conlleva una disminucién
de la microcirculacién gingival y la alteracién de la susceptibilidad tisular. Tras la
exposicion a la nicotina, las células de fibroblastos normalmente adquieren formas
atipicas y muestran la formacion de vacuolas y estos efectos tdxicos se convierten
irreversibles a concentraciones mas altas de nicotina. También parece influir en la
disminucion de los linfocitos T y la alteracion de la quimiotaxis y la actividad fagocitica
de los PMN que provoca el tabaco. Durante periodos de estrés, la higiene oral se ve
disminuida, la alimentacion se vuelve inadecuada, el consumo de tabaco aumenta y la

capacidad inmune puede verse afectada negativamente. El estrés activa el eje
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hipotaldmico-pituitario-adrenal resultando en un aumento de los niveles de

glucocorticoides en suero y orina.

- Deteccion de pacientes de alto riesgo: HTA, diabéticos, enfermedades

cardiacas, medicacion, embarazadas...

o La diabetes mellitus y la periodontitis representan las enfermedades
cronicas mas comunes que pueden tener influencia reciproca. La enfermedad
periodontal es considerada la sexta complicacion de la diabetes®. El 30% de los sujetos

con diabetes puede diagnosticarse®®.

Las personas diabéticas pueden presentar otras consecuencias a nivel bucal®’:
- Infecciones oportunistas (candidiasis oral, mucomicosis o ficomicosis).

- Boca seca o xerostomia (asociada a farmacos).

- Sindrome de boca ardiente.

- Agrandamiento de las glandulas salivales.

- Liquen plano.

- Infecciones post-extraccion.

- Alteraciones en la percepcion del gusto.

El tratamiento de la enfermedad periodontal puede mejorar los parametros
metabdlicos (HbAlc), ya que produce una reduccion entre un 0.36-0.66% de los niveles
de HbAlc con terapia periodontal no quirdrgica, esto significa, que cada reduccion de
HbAlc de un punto puede disminuir en un 40% el riesgo de complicaciones
microvasculares (oculares, renales y nerviosas). Por otro lado, un buen control
glucémico puede mejorar el sangrado en el sondaje en los pacientes con Diabetes
mellitus tipo 2, disminuye el riesgo de aparicidon de enfermedad periodontal y el riesgo

de sufrir complicaciones bucales® 7.

Como se recoge en estudios de 30 afios de seguimiento, debe considerarse una
fase importante en la secuencia de tratamiento integral en personas diabéticas, el
proporcionar apoyo Y terapia en la clinica para prevenir la recurrencia de la enfermedad
periodontal y por tanto la pérdida de los dientes. Al evaluar el riesgo periodontal en
sujetos con diabetes deben ser considerados el control glucémico, la duracién de la

diabetes y la presencia de complicaciones®.
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o Los mecanismos etiopatogénicos existentes entre las enfermedades
periodontales y las enfermedades cardiovasculares son comunes a otras patologias y
alteraciones sistémicas influidas por la enfermedad periodontal cronica y se basan en la
interaccion entre los microorganismos del biofilms subgingival y la respuesta
inflamatoria del huésped®®.

Un estudio reciente ha identificado la capacidad que tiene la Porphyromonas
gingivalis para alterar la expresién de los genes que codifican proteinas que aumentan
la inflamacién y la arterosclerosis en las arterias coronarias (vasos que suministran

sangre al corazén)®,

o Muchos estudios han reportado una asociacién positiva entre la
enfermedad periodontal materna y los resultados adversos del embarazo
(especialmente el aumento del riesgo de parto prematuro y bajo peso al nacer). Asi
como hay hallazgos de que las bacterias bucales pueden estar presentes de forma
normal en la placenta. Sin embargo, los niveles de ciertos patdgenos orales en la

placenta podrian depender en gran medida del estado periodontal de la madre®.
F. Tratamientos de las distintas enfermedades periodontales:
La terapia periodontal esta dirigida a la prevencion de enfermedades, ralentizar
o detener la progresion de la enfermedad, la regeneracion del periodonto perdido y el
mantenimiento una vez alcanzados los objetivos terapéuticos. Se han utilizado gran

variedad de técnicas de tratamiento:

- Tratamientos No Quirdrgicos:

La atencién domiciliaria regular por parte del paciente, ademas de la eliminacion
profesional de placa subgingival, es generalmente muy eficaz en el control de las
enfermedades periodontales inflamatorias. Aparte de la acumulacion de placa
bacteriana subgingival y supragingival, existen factores causales que contribuyen a la
enfermedad recurrente incluyendo bolsas periodontales profundas inaccesibles,
salientes, margenes de coronas mal ajustadas y calculo (la placa de retencién). En la
mayoria de casos, es suficiente con realizar un desbridamiento periodontal exhaustivo

bajo anestesia local con la cual dejara de progresar la enfermedad y dara lugar a una
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mejora en los signos y sintomas clinicos de la enfermedad activa periodontal. Si, sin
embargo, los signos clinicos de la actividad de la enfermedad persisten después de la
terapia mecanica (Raspado y Alisado Radicular), como la profundidad de la bolsa
periodontal, la pérdida de insercion y sangrado al sondaje, deben ser considerados otros
tratamientos farmacoterapéuticos; aumentos de tratamientos con Raspado y alisado
radicular o visitas de mantenimiento donde se manda al paciente que use agentes
gquimioterapéuticos para controlar la placa dental y en caso de la gingivitis podria ser tan
simple como mandar al paciente un enjuague bucal antimicrobiano y/o pasta de dientes
con agentes tales como los fluoruros, clorhexidina o triclosan. Dado que la placa
supragingival reaparece en cuestion de horas o dias después de su eliminacion, es
importante que los pacientes tengan acceso a los productos quimioterapicos alternativos
eficaces que puedan ayudar a lograr el control de placa supragingival adecuada.
Estudios recientes, tienen documentado el efecto positivo de la pasta dental con
triclosan en el mantenimiento a largo plazo tanto de la gingivitis como de la periodontitis.
El riego diario con un dispositivo de irrigacién con alimentacion, con o sin un agente
antimicrobiano, también es util para disminuir la inflamacién asociada con gingivitis y

periodontitis’®.

En 1984, Badersten et al.”*llegaron a la conclusién de que la terapia no quirdrgica
mediante desbridamiento mecanico de las bolsas periodontales, conseguiria en la
mayoria de los casos dar como resultado una mejora de la salud gingival, detener la

progresion de la enfermedad y por lo tanto, reducir el riesgo de pérdida de dientes.

o Desbridamiento mecanico mediante limpieza dental: eliminacién

superficial de la placa dental.

< S

Img. 31: Imagen propia de la clinica dental Los Boliches.
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o Desbridamiento mecanico mediante Raspado y Alisado radicular:
eliminacion de la placay calculo subgingival, asi como el alisado y pulido de la superficie

radicular.

Img. 33, 34 y 35: Imagen propia del paciente ASG

(con consentimiento del paciente).

El desbridamiento mecanico compuesto de raspado y alisado radicular es un
procedimiento importante en el tratamiento de las enfermedades periodontales. Ademas
del control de la placa supragingival y subgingival mediante desbridamiento mecanico,
también es esencial para la eliminacion de los factores microbianos que causan la

enfermedad periodontal, disminuyendo la carga total bacteriana y
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removiendo los patdégenos periodontales del area subgingival, alterando asi la
composicion microbiana hacia una flora bacteriana asociada con un estado de salud. El
raspaje y alisado radicular se realiza durante las fases quirdrgicas y no quirargicas del

tratamiento periodontal, asi como en la fase de mantenimiento.

Los instrumentos manuales son clasificados, generalmente, en cuatro tipos: hoz,
cureta, azada y cincel. En los dltimos afos, los tipos de hoz y cureta han sido los méas
utilizados. La Hoz se utiliza para la extraccion del célculo supragingival, mientras que la
cureta se utiliza generalmente para la eliminacién de calculo subgingival y el alisado de
la raiz dental. Las curetas son lo que mas usamos a dia de hoy. Existen dos tipos
basicos de curetas: cureta Gracey y Universal. Estos dos tipos de curetas difieren en el
area donde va a ser usada, en el nimero y en la curva de los filos cortantes, y en el
angulo de la cara a la cafia del terminal. Son representantes de la cureta Universal las
curetas de Columbia y las curetas Gothen-burg. Las curetas Gracey (las mas usadas a
dia de hoy para la desbridacion mecéanica mediante raspado y alisado radicular) fueron
disefiadas por el Dr. Gracey en la década de 1930 y son manipuladas mediante un

movimiento de empuje, seguido por un movimiento de traccion.

Para realizar el desbridamiento mecanico también usamos los escaladores
ultrasonicos, causando microvibraciones que eliminan el calculo bajo enfriamiento por
agua. La Academia Americana de Periodoncia (taller mundial de 1996) afirma que la
instrumentacion ultrasénica y sénica han demostrado efectos clinicos similares al del

raspado y alisado radicular manual’? 73,

Varios estudios han sugerido que el uso de escaladores motorizados bien sean

solos 0 en combinacion con escaladores manuales pueden producir un mejor resultado
global4, 75,76, 77,78, 79.

» Raspado y Alisado radicular por cuadrantes: se realiza la
técnica por cuadrantes, generalmente en 2, 4 0 mas sesiones posteriores con intervalos

semanales®®.
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Img. 36 Tomada de Clinica Perio Madrid.

= Técnica del Full Mouth: basandose en la hipotesis de la
reinfeccion bacteriana, se introdujo el protocolo de desinfeccién completa de la boca,
gue incluy6 el raspado y alisado radicular de toda la boca dentro de las 24 horas o en

una sola sesign®!.

Img. 37 Tomada Clinica Perio Madrid.

Protocolo original de FM en 1995, segln Quirynen et al.8%;

- Raspado y Alisado Radicular de todos los dientes en un plazo maximo de 24
horas bajo anestesia local.

- Cepillado del dorso de la lengua durante 1 minuto con gel de clorhexidina al
1%.

- Realizacién de 2 enjuagues orales de clorhexidina al 0,2% durante 1 minuto,
durante los ultimos 10 segundos el paciente debe hacer gargaras para que
el colutorio llegue a las amigdalas.

- Irrigacién subgingival (3 veces durante 10 minutos con gel de clorhexidina al
1%) de todas las bolsas, utilizando una jeringa roma, repitiendo la aplicacién

subgingival durante 8 dias.
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- Alolargo de las dos semanas siguientes, el paciente debe realizar enjuagues
con 10 ml. de clorhexidina al 0,2% durante 60 segundos.

- Instrucciones de higiene oral incluyendo limpieza interdental y cepillado del
dorso de la lengua.

El tratamiento periodontal comprende, tradicionalmente, una terapia inicial que
consiste en el desbridamiento no quirargico seguido de una reevaluacion
(aproximadamente al mes), momento en que se estableceria la necesidad de otro

tratamiento, por lo general de naturaleza quirargica.

- Tratamientos Quirlrgicos: estos tratamientos se realizan cuando los

tratamientos no quirtrgicos fallan®2,

o Extracciones de dientes periodontales y cordales.

o Cirugias periodontales de acceso: con ellas eliminamos bolsas
periodontales profundas que somos incapaces de eliminar mediante raspados y
alisados radiculares, creando asi zonas méas accesibles para su correcta higiene por

parte del paciente.

Img.38: Imagen propia de la paciente IRM

(con consentimiento del paciente).

Img. 39: Imagen propia de la paciente ALS

(con consentimiento del paciente).
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- RamfjordyNissle®, introdujeron el "colgajo modificado de Widman",
disefiado para eliminar la pared de la bolsa inflamada, facilitar el acceso para el
desbridamiento de la raiz y preservar al maximo los tejidos periodontales. Esta indicado
cuando la estética es el interés principal, sobre todo a nivel de la zona antero-superior.
El inconveniente es la imposibilidad de eliminar la bolsa periodontal y curacién del

epitelio de unién.

- Desbridamiento a colgajo abierto: los objetivos de esta técnica son
proporcionar acceso para el desbridamiento de la raiz, lograr la reduccion de las bolsas
periodontales y permitirla maxima cobertura del colgajo para los dispositivos usados
en terapéuticas regenerativas. Se utiliza una incision sulcular en lugar de una incision a

bisel inverso.

- Colgajo en posicion apical sin remodelacion 6sea: los objetivos de este
procedimiento son reducirlas bolsas periodontales reposicionando el colgajo
apicalmente, proporcionando acceso para la preparacion de la raiz y para preservar o

aumentar la zona de encia adherida.

- Colgajo de pediculo lateral para un diente: este procedimiento fue
desarrollado para cubrir raices expuestas. Impide la sensibilidad de la raiz y la caries
radicular. Se debe realizar cuando hay recesiones aisladas, una banda adecuada de
encia queratinizada en el diente adyacente a los donantes y cuando hay una
profundidad vestibular adecuada. Se debe evitar que queden zonas con recesiones

adyacentes multiples o tirdn del frenillo secundario en la zona donante.

- Friedman® introdujo el "colgajo de reposicién apical" y destacé la
importancia de desplazar la totalidad del complejo de tejidos blandos (encia y la mucosa
alveolar) apical para lograr eliminar la bolsa periodontal profunda. Las incisiones se
hacen respetando las papilas, de forma festoneada, las descargas verticales colocadas
adecuadamente pueden ser incorporadas, aungque hoy dia intentamos evitarlas para no
comprometer la vascularizacién posterior, tener una mejor estética, ya que no deja
cicatriz, y mejorar considerablemente el post-operatorio del paciente. En algunos casos
también haremos osteoplastias u ostectomias, con el fin de adelgazar el hueso o

eliminar concavidades que favorecen el acimulo de
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bacterias, aplanar el hueso de las furcas expuestas (fresando) y dar una forma mas
adecuada a la cresta 6sea alveolar.

Como objetivos de la cirugia periodontal han sido propuestos los siguientes®*:

- Mejorar la visualizacion y por lo tanto la accesibilidad a las superficies
radiculares previamente inaccesibles.

- Determinacién mas precisa del pronéstico.

- Mejora dela regeneracion de las estructuras periodontales perdidas.

- Produccién de una union dentogingival saludable que permitira al paciente
practicar un alto nivel de eliminacién de la placa.

- Reduccién o eliminacion de la bolsa periodontal para permitir realizar
correctamente el mantenimiento y cuidado en el hogar y la vigilancia y/o
diagnéstico de inflamacién recurrente y de enfermedad periodontal

progresiva.

o Cirugias periodontales de regeneracién Osea: con estas cirugias
corregimos defectos de hueso presentes en boca.

Img. 40: Imagen propia del paciente ALS
(con consentimiento del paciente).

o Cirugias periodontales de lesiones de furca: limpiamos las zonas de
las furcas afectadas y proporcionamos una zona de correcta higiene para la furca.
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- Tratamientos Estéticos:

o Cirugias mucogingivales: cirugias con motivos estéticos.

- Gingivectomia: este procedimiento fue presentado porRobicsek®y
fue descrito mas tarde por Grant et al.8.Esta técnica tiene como objetivo reducirlas
bolsas periodontales profundas formadas por exceso de tejidos fibrilares, extirpar
bolsas supradseas si hay suficiente encia adherida, reducir el
sobrecrecimiento/hiperplasia gingival y alargamiento de la corona clinica con fines
estéticos. La Gingivectomia no esta indicada en la reduccién de bolsas periodontales
infradseas porgue la incisién no puede llegar hasta la base de la bolsa debido a la
presencia de hueso. Ademas, si es utilizada para las bolsas que se extienden hasta o
mas alla de la unibn mucogingival, la zona de encia queratinizada se pierde. Para
poder resolver este problema existe la técnica de alargamiento coronario. La
epitelizacion de la gingivectomia comienza pocos dias después de la excision de los
tejidos blandos gingivales inflamados y estd completa generalmente dentro de los
l4dias después dela cirugia. Durante las siguientes semanas se forma una nueva

unidad dentogingival.

Img. 41y 42: Imagenes propias del paciente AGC
(con consentimiento del paciente).

- Alargamiento coronario: Se trata de un procedimiento quirtrgico
realizado para®”:

1) Facilitar la remocion de caries en zonas inaccesibles.
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2) Proporcionar una retencion adicional para una restauracion.
3) Establecer la anchura biolégica.

4) Mejorar la estética en los casos de una erupcién pasiva
alterada.

Este procedimiento sélo se debe considerar cuando el periodonto esté sano y la
relacion corona/raiz tras la cirugia sea favorable.

Img. 43 y 44: Imagenes propias del paciente ACT

(con consentimiento del paciente).

- Frenectomias: Se realizan para deshacernos de inserciones
indeseables.

- Tratamientos para las recesiones periodontales®:

1. Colgajo de reposicién coronal, es un enfoque seguro y
predecible para la cobertura de la raiz.

2. Injerto de tejido conectivo o matriz derivada del esmalte en
combinacion con colgajo de reposicion coronal. Aumenta la
probabilidad de obtener una cobertura completa de la raiz y mejorar
reduccion dela recesion gingival en Clase | y Il de Miller.



Introduccion ISR

Img. 45, 46, 47, 48 Y 49: Imagenes propias del paciente SMH
(con consentimiento del paciente)
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3. Las membranas como método de barrera, no mejoran los beneficios clinicos

frente a la técnica realizada solo mediante colgajo de reposicioén coronal.

- Tratamientos multidisciplinarios:

Perio-ortodoncia; perio-implantes, con los que reposicionamos dientes o
bien mejoramos el alineamiento dental, proporcionando zonas con menos acumulacion

de placa bacteriana por mayor facilidad al cepillado.

Img. 50 y 51: Imagenes propias del paciente ETG

(con consentimiento del paciente)

G. Tratamientos coadyuvantes a los tratamientos anteriores:

a. Antisépticos:

El control quimico de la placa se realiza para poder sortearlas

dificultades del control mecénico®®.
Los antisépticos sirven para:
o Evitar la adhesion bacteriana.
o Detener o disminuir la proliferacion bacteriana.
o Remover la placa establecida.
o Alterar la patogenicidad de la placa.

Clasificacion:

1) Enzimas: Dextranasa/Mutanasa/Proteasas.
Glucosa oxidasa-Amiloglucosidasa.
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2) Biguanidas: Clorhexidina.

3) Amonio Cuaternario: cetilpiridino.

4) Fenoles y aceites esenciales: Triclosan.

5) Productos naturales: sanguinarina.

6) Fluoruros: fluoruro de aminas; fluoruro de estario.

7) Sales metdlicas: cobre/estafio/zinc.

8) Agentes oxigenantes: Peréxido de Hidrogeno.
Peroxiborato.

9) Detergentes: lauril sulfato sédico.

10) Aminoalcoholes: delmopinol.

11) Otros antisépticos: Povidona yodada.
Hexetidina.
Formas de aplicacion: Colutorios.
Aerosoles.
Irrigadores.

Pastas/geles dentifricos.
Gel gingival.
Barnices.

Gomas de mascar.

La Clorhexidina es el agente antiplaca mas efectivo, no produce toxicidad

sistémica y no tiene resistencias ni superinfecciones.

Esta indicada: Adjunto a la higiene oral en fase higiénica.
Tras cirugias periodontales.
En pacientes con fijacion mandibular.
En pacientes con alteraciones fisicas/psiquicas.
En pacientes medicamente comprometidos (leucemias,
trasplantes de médula ésea, VIH...).
Casos de ulceracion oral recurrente.
En estomatitis por dentadura.

Uso preoperatorio.
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Utilizacion:

10-15 ml de solucién al 0.12-0.2% durante 30 segundos
2 veces al dia.

La pasta dentifrica 3 veces al dia.

Efectos secundarios:
Tinciones.
Alteracién del gusto.
En pacientes que no los usan correctamente pueden dar
lugar a formacion de placa.

Irritacion de la mucosa.
No todas las formulaciones con clorhexidina aseguran la misma
efectividad. La adiccién de CPC produce un efecto sinérgico que aumenta el espectro

de accién de la clorhexidina e incrementa su actividad antibacteriana®’.

Los aceites esenciales (triclosan) son clinicamente relevantes en el tratamiento

y mantenimiento de pacientes con periodontitis e historia de control dificil de su
enfermedad periodontal.

b. Antibi6ticos®:

Antibiéticos Sistémicos:

Candidatos:

- Pacientes que pierden insercién continuamente a pesar del
tratamiento mecanico correcto, la enfermedad periodontal recurrente/refractaria esta
relacionada a menudo con persistencia de patégenos subgingivales y posible
disminucién de la resistencia del huésped.

- Pacientes con periodontitis agresiva.

- Pacientes con afectacién sistémica que predisponga a la

periodontitis.

- Pacientes con infecciones periodontales agudas o graves.
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Ventajas de los Antibioticos Sistémicos:

- Alcanza mudltiples localizaciones con una misma dosis.

- Incluye en su accion el dorso de la lengua/areas amigdalares
(disminuye la posibilidad de una recolonizacion de las bolsas
periodontales).

Desventajas de los Antibidticos Sistémicos:

- Poca capacidad de concentracién elevada en fluido crevicular.
- Riesgo aumentado de reacciones adversas.
- Riesgo aumentado de resistencia antibiética.

- Cumplimiento incierto por parte del paciente.
La combinacién de antibi6ticos sistémicos puede ser Util en:

- Periodontitis que afectan a especies patolégicas con sensibilidad antibiética
diferente.

- Vencer el efecto protector bacteriano de los biofilms.

- Mitigar el efecto de la resistencia antibidtica: incorporar mecanismos de
accion complementarios.

- Sinergismo antibidtico: amoxicilina + metronidazol.

- Antagonismo antibidtico: tetra + betalatamico (reduce la actividad
bacteriana).

Estudios clinicos muestran que hay que reducir la carga bacteriana antes de
administrar antibiéticos; que los antibiéticos sistémicos seleccionados adecuadamente
pueden aportar beneficios particularmente en pacientes con periodontitis recurrente o
refractaria; que los antibiéticos sistémicos son validos en periodontitis agresiva en

adolescentes con predominio de Aggregatibacter actinomycetemcomitans®.

Muchas veces es necesario realizar un analisis microbiol6gico que nos descubra
los patdégenos resistentes, asi conoceremos la flora patdgena subgingival; el patrén
especifico de susceptibilidad de padecer enfermedad periodontal por motivos genéticos

gue conduce a un sobrecrecimiento bacteriano o a una respuesta clinica pobre.
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Seleccidn de antibiéticos:

- Metronidazol: En periodontitis recalcitrantes con predominacion
de Porphyromonas gingivalis/prevotella intermedia.
- Clindamicina:
En periodontitis recurrentes.
En periodontitis con predominio: Peptostreptococcus.
Estreptococo B hemoliticos.
Bacilos anaerobios gram -.
- Tetraciclinas: periodontitis con predominio de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans.
- Fluoquinolonas: eficaces para
Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
Bacilos entéricos.
Pseudomonas.
Estafilococos.
Otros patégenos periodontales.
- Azitromicina: muy eficaz frente a patdgenos periodontales.
- Amoxicilina + Metronidazol:
En formas agresivas de periodontitis en adolescentes.
En periodontitis recalcificantes del adulto.
Erradica la Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
Suprime de forma marcada la Porphyromonas gingivalis.
- Ciprofloxacino + Metronidazol: puede sustituir a la amoxilicina +
metronidazol en alérgicos a p-lactdmicos. Tiene buena asociacion
en pacientes periodontales con infecciones mixtas por anaerobios

y bacilos entéricos.
Dosis:

- Antibigticos unicos:
Metronidazol 500mg/8 horas/8 dias.
Clindamicina 300mg/8 horas/8 dias.
Ciprofloxacino 500mg/12 horas/8 dias.

Amoxicilina 500mg/8 horas/8 dias.
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- Antibiéticos combinados:
Amoxicilina 250mg. + Metronidazol 250mg./8horas/8 dias.
Metronizadol 500mg + Ciprofloxacino 500mg/12horas/8dias.

Hay un estudio realizado por Soares et al.®* que demuestra que el uso de
antibiéticos como complemento al tratamiento periodontal en periodontitis cronicas
generalizadas, ya sea Unico (amoxicilina) o combinados (amoxicilina + metronidazol),
produce una mayor reduccién en los niveles de patdégenos periodontales que solo
realizando raspado y alisado radicular. Este estudio consistié en la eleccion de 118
pacientes con periodontitis cronica generalizada que fueron divididos en dos grupos al
azar, la mitad de sujetos recibi6 solo tratamiento de raspado y alisado radicular y la otra
mitad raspado y alisado radicular junto con antibi6tico Unico (amoxicilina) o combinados
(amoxicilina + metronidazol) durante 14 dias. Tomaron 9 muestras de placa subgingival
analizando DNA-ADN de 40 especies bacterianas al inicio, 3, 6 y 12 meses después de
la terapia. A los 12 meses, el grupo tratado con antibiéticos tenia recuentos bajos de
patégenos periodontales con respecto a los tratados sin antibioticos (p<0.05). El grupo
sin antibiético redujo inicialmente, pero tuvo un rebote parcial después de los 12 meses.

Antibiéticos Locales:

- Permiten alcanzar concentraciones muy superiores a los antibiéticos
sistémicos dentro de la bolsa periodontal.

- Tiene menos riesgo de generar resistencias bacterianas.

- Podemos usar farmacos de amplio espectro no recomendado para su
uso sistémico.

- Permite aplicacion doméstica, como tratamiento diario.

- Se minimiza el riesgo de reacciones sistémicas.
Tipos:

- Fibras monoliticas de tetraciclina.

- Tiras de resina acrilica con metronidazol al 40%.

- Metronidazol en tiras acetilcelulosa.

- Clorhexidina en tiras acetilcelulosa.

- Tetraciclina en coldgeno entrecruzado.

- Ofloxacino en sistema soluble (PT-OI)

- Geles con sanguinarina.

- Minocliclina microencapsulada.
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c. Laser%:

El l&ser Er: YAG en la aplicacion de la terapia no quirargica periodontal, en
comparacion con el desbridamiento mecénico no quirdrgico sin laser, en pacientes
con periodontitis crénica, dio como conclusién resultados clinicos similares, tanto en
corto como largo periodo de tiempo (hasta 24 meses). No hay pruebas suficientes
para apoyar la aplicacion clinica de cualquiera de CO 2, Nd : YAG , Nd : YAP o
diodo, porque los estudios clinicos disponibles han utilizado estas aplicaciones laser
como adjuntos al desbridamiento mecanico, sin demostrar un valor clinico afiadido

significativo.

d. Higiene y educacién oral: uso de cepillos interproximales, adecuado

cepillado, irrigadores bucales...

Img. 52: Imagen propia de la clinica dental Los Boliches.

H. Mantenimiento y prevencion periodontal:

Procedimiento realizado a determinados intervalos, encaminado a mantener la
salud oral del paciente periodontal, asi como a la deteccidén precoz y tratamiento de la

enfermedad periodontal sea nueva o recurrente.

Los pacientes con historia de enfermedad periodontal requieren necesariamente
una terapia periodontal de soporte, ya que se ha demostrado que la eliminacion de placa

subgingival por si sola no es capaz de controlar la pérdida de insercion.

El objetivo del mantenimiento es prevenir o minimizar la progresion y recurrencia,
agudizaciones o0 reactivaciones de gingivitis o periodontitis. Ya que los
periodontopatégenos regresan a niveles basales entre los 9-11 meses de concluir la

terapia periodontal.

Intervalos de tiempo para el mantenimiento desde la realizacién del tratamiento

periodontal:
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- 6-12 meses:

Gingivitis.

Periodontitis leve.

Periodontitis moderada sin bolsas remanentes y con buena higiene.
- 4-6 meses:

Periodontitis crénica avanzada.

Periodontitis con bolsas remanentes y mal control de la placa bacteriana
- 1-3 meses:

Periodontitis agresiva.

Paciente periodontal con ortodoncia.

Paciente periodontal grave con implante/s o rehabilitaciones complejas.

Por otro lado, segun un estudio realizado en el 2014 en Norteamérica por
Jeffcoat at al.**! dice que la prevencion periodontal con tratamientos no quirdrgicos de
la periodontitis reduce los costes médicos anuales en un 40% en personas con Diabetes
tipo 2, en un 11% en pacientes con enfermedad cardiaca y en un 41% en pacientes con
ictus. Ademas, supone una reduccién de los ingresos hospitalarios de un 39% en
personas con diabetes, de un 29% en pacientes con enfermedad cardiaca y de un 21%

en pacientes que han sufrido un accidente cardiovascular.
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Justificacién de trabajo _

Desde que empezamos a diagnosticar la enfermedad periodontal en la Clinica
Dental Los Boliches, hace mas de 30 afios, la incidencia de pacientes que padecian
esta enfermedad se ha incrementado, aumentando por ello la necesidad de tratamiento,
por lo que podemos afirmar que en la poblacion de Fuengirola ha aumentado la
incidencia de enfermedad periodontal en los Ultimos afios y han sido tratados la mayoria
de los pacientes.

Aunque estas enfermedades estan descritas desde hace largo tiempo, la
incidencia ha aumentado en los Ultimos afios y los pacientes reclaman cada vez mas
este tipo de tratamiento. Esto lo confirma el "Atlas de Salud Oral" publicado
recientemente por la Federacion Dental Internacional, podemos decir gue la enfermedad
periodontal es altamente frecuente en todas las poblaciones y que cada vez se reclaman

mas los tratamientos periodontales®.

Debemos entonces tratar la enfermedad periodontal mediante raspado y alisado
radicular (como tratamiento basico y primario), ya que tras analizar los resultados que
se obtienen al realizar dicho tratamiento, podemos afirmar que el raspado y alisado
radicular como tratamiento de eleccion en la enfermedad periodontal es muy efectivo,
aun mas cuando se hace con la técnica del Full Mouth (desinfeccion completa en una
sesion o dentro de las 24 horas) ya que la seguridad de los tratamientos a largo plazo
son mas fiables, basandonos principalmente en la teoria de la “recolonizacion”
bacteriana, ya que los pacientes tratados mediante raspado y alisado radicular por
cuadrantes en varias sesiones puede conducir a la traslocacién de bacterias de un sitio
a otro y por tanto puede conducir a la reinfeccion temprana ya enfermedades

periodontales recurrentes en zonas ya tratadas!?® 126 127,

También se conoce que los malos habitos de higiene, el tabaco y el estrés
favorecen al desarrollo de este tipo de enfermedad, vivimos en una sociedad en la que,
cada vez mas, estamos fuera de casa continuamente y eso hace mas dificil la correcta
higiene, ademas la vida cotidiana es mas acelerada, provocando estados de estrés que

la agravan.
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Objetivos GO

1- Cuantificar la incidencia y caracteristicas de la enfermedad periodontal cronica
en la poblacién de Fuengirola en los afios 2008-2013, ambos inclusive, debido
al aumento de la demanda de asistencia por dicha enfermedad en las consultas
dentales.

2- Evaluar la eficacia y seguridad de los tratamientos usados tanto de manera

inmediata como a largo plazo.



Material y Métodos _

VI.-MATERIAL Y METODOS




Material y Métodos _

Se analizan 198 historias de pacientes, desde el 2008 hasta el 2013 ambos
inclusive, en la Clinica Dental Los Boliches. Estos pacientes son todos mayores de 18
afos y presentan Enfermedad Periodontal Cronica, Localizada o Generalizada, inicial o
avanzada, con afectacién leve, moderada o grave. SOlo se registraron aquellos
pacientes que padecian enfermedad periodontal crénica, ya que las enfermedades
periodontales crénicas en formas de leve a moderada son las que mas cominmente
ocurren en la periodontitis (tanto en la clinica donde se trataron dichos pacientes, como
a nivel mundial), con un rango de prevalencia de 13% a 57% en diferentes poblaciones,
dependiendo de la higiene oral y el estatus socio-econémico. Las formas severas de la
periodontitis afectan a una minoria de la poblacion y ocurren en personas con

susceptibilidad individual, no excediendo 13%-25% de la poblacign3® 95 97, 98,99, 100,

Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion:

Quedan incluidos dentro de nuestro estudio aquellos pacientes mayores de 18
aflos, de ambos sexos y cualquier raza, con sintomas de enfermedad periodontal
cronica como sangrado, inflamacion de las encias, movilidad dentaria, halitosis,
supuracion de las encias, enrojecimiento gingival, agrandamiento gingival, recesiones

gingivales y/o presencia de troneras (espacios negros entre los dientes).

Criterios de exclusion:

Quedan excluidos todos aquellos pacientes que tengan gingivitis y/o enfermedad
periodontal causada por un problema endoperiodontal (estd afectado tanto
endodoénticamente como periodontalmente), abceso periodontal, deformaciones del
desarrollo y enfermedad periodontal necrotizante, embarazadas o pacientes que han o

estan usando antibiéticos locales o sistémicos.

Metodologia de trabajo

A todos los pacientes se les realizo, previo al tratamiento periodontal necesario,
un historial clinico completo, odontograma (se recoge los dientes presentes en boca y
los tratamientos realizados en cada diente, asi como los tratamientos necesarios),
exploracion de la articulaciéon temporo-mandibular (ATM) y exploracién extraoral e

intraoral.
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En la historia clinica se recogen los siguientes datos:

- Datos de filiacion: nombre y apellidos, NIF/DNI, fecha de nacimiento,
profesion, estado civil, motivo de la consulta, teléfono, direccion y codigo
postal.

- Historial médico: antecedentes médicos, alergias, medicacion habitual,
antecedentes quirdrgicos, tabaco y alcohol.

- Antecedentes familiares: enfermedades padre y/o madre.

- Historial bucal: si rechina los dientes, ronquido nocturno, respiracion bucal,
problemas con la fonacion, si es la primera vez que visita al dentista y, si no
es asi, como fue la experiencia previa, si ha llevado ortodoncia, si ha
padecido algun traumatismo en cara, boca o dientes, si padece de algun
dolor bucal o si ha perdido alguna pieza dentaria.

- Habitos de higiene: frecuencia de cepillado diario, tipo de cepillo (manual,
eléctrico y/o irrigador oral), frecuencia de cambio de cepillo, uso de pasta

dentifrica (marca) y/o enjuague bucal (marca y frecuencia).

En la primera cita con el paciente diagnosticado de patologia periodontal, se
realiza un estudio periodontal completo, consistente en realizacibn de un
“periodontograma” (a los pacientes tratados del 2008 a mayo del 2011 se les realizé el
periodontograma manualmente, con una sonda periodontal manual y escrito a mano. A
los pacientes tratados desde mayo 2011 hasta el 2013 se les realizo el periodontograma
con una sonda electrénica, denominada sonda florida, que recoge los datos mediante
un programa informéatico. Ambas mediciones fueron realizadas por el mismo
examinador, por lo que no hay diferencia en la recogida de datos). En el
periodontograma realizado a los pacientes de nuestro estudio se recogieron los
siguientes datos: dientes presentes en boca, presencia de coronas, puentes o implantes,

dientes incluidos, profundidad de bolsas periodontales, recesiones, movilidad, furcas,

sangrado, supuracion, placa dental y pérdida de insercién.

Seguidamente se realizd un estudio radioldgico compuesto por 14 radiografias
periapicales, con ello obtuvimos la pérdida ésea individual y generalizada de todos los
dientes. Diagnosticamos asi la severidad de la enfermedad periodontal asi como las

lesiones o defectos Gseos presentes.
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Por ultimo, se realiz6é una serie fotografica compuesta por seis fotografias, cinco
intraorales y una extraoral. En esta cita también se le explicd y ensefi6 al paciente las

pautas de higiene adecuadas.

Una vez realizado el estudio periodontal y obtenido asi el diagnostico periodontal
del paciente, se le da una segunda cita para la realizacion del tratamiento periodontal
mediante tratamiento mecéanico y quimico. El tratamiento mecanico consiste en la
eliminacion de la placa y célculo subgingival asi como el alisado y pulido de las

superficies radiculares. Este tratamiento mecanico se realizar4 de dos maneras:

- Raspado y Alisado radicular en varias sesiones, por cuadrantes en dos o
cuatro veces, con intervalos de una semana.
- Técnica de Full Mouth, que consiste en la desinfeccion de la boca completa

en una sola sesion o bien en dos sesiones separadas en menos de 24 horas.

Para ambos tratamientos se usaron las mismas pautas de desinfeccion, mismo
instrumental (curetas Gracey), anestesia local, aparato de limpieza ultrasénico y
tratamiento quimico con clorhexidina al 0.12% en modo de gel dentifrico y enjuague
bucal que el paciente tiene que seguir usando durante 1 mes aproximadamente tras el

tratamiento en clinica.

El tiempo de espera para la reevaluacion del tratamiento para ambos tipos fue
de 1 mes desde la Ultima cita. En esta cita se les volvié a repetir el periodontograma
comparando los mismos factores recogidos anteriormente y se observo asi el resultado
de las mejorias obtenidas, si seguia habiendo alguna presencia de bolsa periodontal o
si por el contrario no habia presencia de bolsas periodontales. Si seguia alguna bolsa
presente se le propuso el tratamiento mas adecuado y si no hubo presencia de bolsas
comenzd la etapa de mantenimiento que consistia en revisiones y limpiezas de
mantenimiento a los 3 meses, a los 6 meses y visitas consecutivas cada 6 meses. Ese
mismo dia se le mando una pasta dentifrica, asi como un enjuague bucal de
mantenimiento de uso diario y de tiempo ilimitado (triclosan). En la visita del afio
aproximadamente se le volvera a repetir el periodontograma para evaluar su evolucién,

la higiene y compromiso por parte del paciente.

Estudiamos a los pacientes con enfermedad periodontal crénica y los dividimos

en dos grupos:
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- Grupo A: pacientes tratados mediante Raspado y Alisado Radicular divididos

por cuadrantes en varias sesiones (RAR), en intervalos de una semana.

- Grupo B: pacientes tratados mediante Raspado y Alisado Radicular en una sola
sesion o bien dentro de las primeras 24 horas (Full Mouth).

Los grupos se organizaron segun la técnica realizada, que a su vez fue elegida
segun el tipo de paciente, nivel socio-econémico, tiempo de ejecucién, agresividad de
la enfermedad periodontal, decision del propio paciente prefiriendo que le anestesiasen

toda la boca de una vez y por evolucién de la técnica.

Para ambos grupos se siguieron las mismas pautas de desinfeccion que
consistieron en la eliminacion de la placa y calculo subgingival asi como el alisado y
pulido de las superficies radiculares (tratamiento mecanico), complementandolo en

ambos casos con Clorhexidina al 0.12% en pasta y enjuague (tratamiento quimico).

De ambos grupos de tratamiento se recogieron las siguientes variables:

- Epidemiolégicas (edad, sexo, estado civil, profesion).

- AF (Susceptibilidad periodontal genética, transmision de patdgenos
periodontales en parejas, presencia de microorganismos
periodontopatdgenos).

- AP yfactores de riesgo (mala higiene, consumo tabaco, alcohol, estrés, HTA,
diabetes, patologia cardiaca, consumo de medicamentos tipo ciclosporina A,

fenitoina y antagonistas del calcio).

Caracterizacion de la patologia

1. Localizada o generalizada:
a. Localizada cuando afecta hasta el 30% de los dientes presentes en
boca.
b. Generalizada cuando afecta a mas del 30% de los dientes presentes
en boca.
2. Inicial o avanzada:

a. Inicial: de aparicion temprana y poca pérdida 6sea.
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b. Avanzada: la enfermedad periodontal lleva tiempo presente en boca

y hay pérdida 6sea importante.
3. Leve, moderada o grave:

a. Leve: la cantidad de pérdida de soporte clinico o de insercion (suma
de la recesion y la profundidad de bolsa) es de 1-2 mm.

b. Moderada: la cantidad de pérdida de soporte clinico o de insercion
(suma de la recesion y la profundidad de bolsa) es de 3-4 mm.

c. Grave: la cantidad de pérdida de soporte clinico o de insercién (suma
de la recesion y la profundidad de bolsa) es igual o mayor de 5 mm.

Los analisis estadisticos se realizaron usando el paquete de software SPSS
(SPSS para Windows, versién 15.0; 2006 SPSS, Inc.).
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8.1. Conzentimiento del paciente

oo de anos de edad
W con DNI manifizsta que ha sido informado’a de que mis datos

personales seran protegidos e incluidos en el fichero

pertenscients 3 ¥

cuya finalidad es la elaboracion de
Dicho fichero estar sometido & las garantias de |a ley 1511280 de 13 de diciembre de Proteccion
de Datos de Caracier Personal.

D= igual modo he =ido informado, & tenor de lo dispuesio en el art 15y ss. dela LO 1511888 y
en los terminos gue indica =l Real Decrefo 172002007, de 21 de diciembre, Reglamento d=
desarcllo de ks oitada LEY , que como representante del titular de los datos personales, podng
gjercer los derschos de acceso, rectificacidn, cancelacion y oposicion, dirigigndome por escrito

a
cI M=
CP: Poblacion: Provincia:

Tomando ez en consideracion, OTORGD mi COMSENTIMIENTD a que los datos sean
mncorporados & los ficheros antes mencionsdos para su tra@misnio conforme a los fines
especificados.

Fda. DVDha.

DECLARACION DE INFORMACION PARA CONSENTIMIENTO

Yo, , con DNI , declaro: Que con fecha , en Clinica dental los

boliches.

El facultativo SANDRA GOMEZ RECOBER me ha propuesto y presupuestado el siguiente plan de tratamiento:

[0  Tratamiento de enfermedad periodontal mediante fase basica en los cuadrantes

En relacion con el tratamiento que se me ha propuesto y presupuestado, el facultativo SANDRA GOMEZ RECOBER me
ha explicado, y comprendo, lo siguiente:
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INFORMACION SOBRE LA ANESTESIA LOCAL BUCODENTARIA

Para la realizacion de tal terapéutica, se le debera aplicar anestesia (local) bucodentaria, que:

0  persigue anular o minimizar cualquier posible dolor por la intervencion terapéutica y
0 se realiza mediante la inyeccién de una sustancia con ese efecto (anestésico local) en la zona tratada o en la

proximidad de los nervios gue reciben la sensibilidad de dicha zona.

La insensibilizacion es pasajera (de 30 minutos a 3 horas, segun el lugar, la técnica y el anestésico utilizado) y se percibe
como «hormigueo» o hinchazén (aunque ésta no exista) que puede afectar a zonas vecinas. Al mismo tiempo que la
insensibilizacion, se produce una paralizacion temporal de los muisculos periorales (los situados alrededor de la boca)

alcanzados por la anestesia, por lo que se puede provocar una pequefia asimetria facial, también transitoria.

La anestesia bucodental es un procedimiento muy seguro con las soluciones anestésicas modernas. Sin embargo, para

prever y prevenir efectos indeseados, es fundamental que nos advierta:

de cualquier alergia que tenga o sospeche tener,
de cualquier enfermedad que usted padezca (hipertension, diabetes, etc.),

de si experimenta mareos frecuentemente y

O 0o o o

de los medicamentos que esté tomando (incluidos analgésicos y otros de uso comun).

Los inconvenientes mas frecuentes son:

0 Heridas por mordedura de las zonas insensibilizadas (lengua, labios, mejillas). Para prevenirlas, evite masticar
y mordisquearse en la zona hasta que haya pasado el efecto de la anestesia

0 Dafios por la aguja en vasos sanguineos, nervios, masculos, etc., durante el proceso de inyeccion. Suelen ser
leves y como mucho provocar pequefios hematomas («moratones»), un ligero dolorimiento en el lugar de la
inyeccion, o anestesia o parestesias (sensaciones extrafias) en la zona inervada por el nervio herido durante algunas
semanas.

0  Son relativamente frecuentes los mareos, bien por la ansiedad (casi siempre inevitable), bien por disminucion de la
tension arterial. Si le ocurren, debe comunicéarnoslo tan pronto los note, para adoptar las medidas correctoras
oportunas y evitarle tan incbmoda sensacion.

0  Mas rara es la produccion de una paralisis facial transitoria (de unas horas de duracién) durante la anestesia del
nervio dentario inferior, por infiltracion con el anestésico de la glandula parétida (que esta atravesada por el nervio
facial), en personas con mandibula corta.

Las complicaciones mas graves son excepcionales:

0  Algunas personas pueden tener hipersensibilidad (alergia) al anestésico o a alguna otra sustancia presente en la
solucion anestésica, sin saberlo. En este caso la intervencion del profesional podria tener que ser agresiva e incluso
requerir ingreso hospitalario.

0 Aunque es absolutamente excepcional, debe saber que un movimiento brusco de la cabeza podria producir una
rotura de la aguja, que no siempre puede retirarse sin causar dafios colaterales por las heridas que hay que infligir
en la zona hasta localizar el fragmento (aunque dejarlo sin extraer suele ser perfectamente tolerado): por ello

interesa especialmente que procure no moverse, por lo menos bruscamente, durante la inyeccién.

Lo que en prueba de lo dicho firmo en FUENGIROLA a

Firmado:
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DECLARACION DE INFORMACION PARA CONSENTIMIENTO

Yo, , con DNI , declaro: Que con fecha , en Clinica dental los

boliches.

El facultativo SANDRA GOMEZ RECOBER me ha propuesto y presupuestado el siguiente plan de tratamiento:

0  Tratamiento de enfermedad periodontal mediante fase basica en los cuadrantes

INFORMACION SOBRE FASE BASICA PERIODONTAL

FINALIDAD DE LA FASE BASICA

0  Aliviar o detener la evolucién de la enfermedad periodontal.

OBJETIVOS DE LA FASE BASICA

0  Eliminar los contaminantes adheridos a la superficie de las raices dentarias: el célculo, la placa bacteriana o biofilm
y la capa mas superficial, contaminada, del cemento (un tejido dentario que envuelve a las raices).
Alisar las superficies de dichas raices para facilitar la adhesion de la encia al diente.
Reducir las bolsas periodontales a una profundidad fisiolégica o normal para que Vd. pueda mantener libre de
microbios el surco crevicular («rendija» entre la encia y el diente) mediante una correcta técnica de cepillado. Si

no se logra, estara indicada la repeticion de la fase basica o el tratamiento quirdrgico.

NATURALEZA DEL TRATAMIENTO «FASE BASICA» Y LIMITACIONES DEL MISMO

0  Generalmente previa anestesia, se raspan meticulosamente las superficies de las raices de los dientes por debajo
de la encia mediante unos instrumentos de mano adecuados (curetas).

0  El raspado-alisado radicular no garantiza la remision o reduccion suficiente de las bolsas, por lo que puede ser
necesaria su repeticion o el recurso a procedimientos quirdrgicos.

0 Laregeneracion de los tejidos dafiados o perdidos anteriormente es excepcional y en todo caso muy limitada (nunca
completa).

0 Importante: Le recordamos que el tratamiento de la enfermedad periodontal no es curativo definitivamente,
por lo que Vd. necesitard un tratamiento de mantenimiento crénico a base de:

(i) profilaxis (limpiezas) periddicas en la consulta (habitualmente cada dos a seis meses, aunque variara segin
su riesgo personal de experimentar una recidiva o reactivacion, lo que depende fundamentalmente de su
técnica de cepillado y de si Vd. fuma)

(i) ocasionales repeticiones del tratamiento, mediante fases bésicas (raspado-alisado radicular) y, mas

raramente, cirugia.

CONTRAINDICACIONES Y ADVERTENCIAS IMPORTANTES

0 Sitiene, o cree tener, alergia al latex debe advertirnoslo porque la mayoria de los guantes lo contienen.

0  Sihatenido, o cree tener, alergia o algun tipo de intolerancia o reaccién anormal a los anestésicos locales o
alos vasoconstrictores, debe hacérnoslo saber inmediatamente.

0 Si tiene hipertensiéon o diabetes, no se olvide de indicarnoslo, ya que determinados componentes de los
anestésicos locales (vasoconstrictores) pueden exacerbarsela.

0  Sitienen problemas de coagulacién o esta tomando anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios, aspirina
o antiinflamatorios, debe advertirnoslo para adoptar las precauciones y medidas especificas.

0 Adviértanos si tiene Vd. alguna enfermedad cardiaca que aconseje hacer profilaxis frente a la endocarditis

bacteriana (fiebre reuméatica, valvulas cardiacas artificiales, etc.).
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0  Si es Vd. portador de marcapasos cardiaco, adviértanoslo, porque esta contraindicado el uso los aparatos de

ultrasonidos utilizados en las profilaxis.

CONSECUENCIAS RELEVANTES O DE IMPORTANCIA QUE EL TRATAMIENTO ORIGINA CON SEGURIDAD

0 Reduccion de la altura de las encias, por desinflamacion y cicatrizacién de las mismas, que, especialmente si se
realiz6 alguna reseccion con las curetas, comporta un cierto alargamiento de los dientes (en realidad, de las coronas
clinicas, que es la parte visible de los dientes). Segun la zona y la anatomia y movilidad de sus labios puede tener
una cierta repercusion inestética (aunque sea mas saludable que el mantenimiento de la enfermedad).

0  Con larepeticién de raspados puede producirse un adelgazamiento paulatino de las zonas tratadas de las raices.

RIESGOS PROBABLES EN CONDICIONES NORMALES

0  En primer lugar, recordaremos los derivados de la anestesia local, ya comentados.

0  Es muy frecuente la aparicién (o empeoramiento temporal, si ya existia) de hiperestesia (sensibilidad excesiva, a
veces dolorosa, que suele llamarse erréneamente «hipersensibilidad», aunque la verdadera hipersensibilidad es un
tipo de alergia) con el frio, y ocasionalmente con acidos y azlcares (p.ej., zumos de frutas). La recuperacion (a
veces, de manera incompleta) puede tardar varios meses).

0  Como en todos los tratamientos mecéanicos en la boca se pueden producir pequefios dafios en los tejidos blandos
adyacentes e inflamacién en la zona, que a su vez puede aumentar la sensacion o la amplitud de la movilidad de
sus dientes. Todo ello suele curar o mejorar en unos pocos dias.

También se pueden producir pequefias hemorragias localizadas, que suelen ceder en unas horas.
Puede notar molestias al cepillarse en la zona tratada, durante dos o tres dias.

CIRCUNSTANCIAS PARTICULARES DEL PACIENTE Y RIESGOS RELACIONADOS CON ELLAS

0  No existen.

En relacion con el tratamiento que se me ha propuesto y presupuestado, el facultativo SANDRA GOMEZ RECOBER me

ha explicado, y comprendo, lo siguiente:

Encuentro satisfactorias las explicaciones recibidas, que comprendo perfectamente, referentes a la finalidad del
tratamiento, la naturaleza y limitaciones del mismo, sus consecuencias, los riesgos probables en general y

particulares en mi persona, y las contraindicaciones. No tengo necesidad de nuevas aclaraciones.

Lo que en prueba de lo dicho firmo en FUENGIROLA a

Firmado:

Img. 53, 54, 55: Consentimientos informados. Imagen propia de la clinica dental los

boliches.
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A. Anélisis descriptivo:

Recogimos el mayor numero posible de pacientes para poder obtener unos
resultados mas precisos. En nuestro estudio hemos revisado 198 historias; hemos
recogido el sexo de cada paciente para saber si hay diferencia entre ambos, el 56,6%
eran mujeres y el 43,4% hombres, también la edad de cada paciente, dato importante
para saber si la enfermedad periodontal crénica ocurre a una edad mas adulta o por el
contrario mas temprana, la edad media fue de 53,11 + 0,91 afios, la edad media para
ambos grupos fue practicamente la misma, 52,41 en el tratamiento con raspado y
alisado radicular y de 53,79 para los tratados mediante la técnica de Full Mouth (Tablas
6 y 7), de estos pacientes la mayoria eran amas de casa(23,7%), seguidos de
pensionistas (14,6%), autobnomos (5,6%) y funcionarios (5,6%) (Tabla 8), un 72,7% de
los pacientes estudiados estaban casados (Tabla 9).

Conocer el motivo de la consulta es un dato importante a tener en cuenta para saber
si el paciente acude sabiendo que tiene sintomas anormales en las encias o por el
contrario lo desconoce. La mayoria de los pacientes acudieron a la consulta para
realizarse una limpieza dental (36,9%), seguido de revision dental (32,8%), dolor dental
(9,1%) y, en un porcentaje menor, acudieron por inflamacion y sangrado de las encias,
enfermedad periodontal, implantes, obturacion y cementado de puentes (Tabla 10).

El dato mas importante en nuestro estudio es conocer el tipo de tratamiento que
recibi6 cada uno de estos 198 pacientes, habiéndose realizado Raspado y Alisado
Radicular (RAR) en 98 de ellos y Full Mouth (FM) en los otros 100 (Tabla 11).



Tabla 6. Distribucién por sexos de los pacientes

Parametros N %
Mujer 112 | 56,6
Hombre 86 |43/4
Total 198 | 100,0
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poblacién

56.60%

Distribucidn por sexos de la

Mujer

B Hombre

Gréfica 1. Distribucion por sexos de los pacientes

Tabla 7. Edades medias de la poblacion

N Media | +sem
Edad (afios) | Raspado-Alisado Radicular | 98 |52 4184 | 1,35075
Full Mouth 99 53,7980 | 1,22781

Total 197 | 53,1117 | ,91126

p<0,05 La media de edad para ambos grupos fue practicamente igual.
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Tabla 8. Profesion de los pacientes

Parametros N %

Desconocida 15 | 7,6

Funcionario 11 |5,6
Banca 3 1,5
Camarero/a 9 45

Empresario/a 9 45
Ama de casa 47 | 23,7

Conductor 8 4,0
Albadiil 2 1,0
Cocinero/a 7 3,5
Abogado/a 3 1,5
Administrativo/a | 8 4.0
Pensionista 29 |14,6
Estudiante 3 15
Dependiente/a |9 4,5
Catedratico 1 5
Oficina 2 1,0
Comercial 7 3,5
Mantenimiento | 3 1,5
Secretaria 2 1,0

Auténomo/a 11 |5,6

Peluguera 1 5
Carpintero 1 5
Mensajero 1 5
Empleada 6 3,0

Total 198 | 100,0
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Grafica 2: Profesion de los pacientes



Tabla 9. Estado civil de los pacientes

Resultados [ESHI

Parametros [N | %
Soltero 39 | 19,7
Casado 144 | 72,7
Viudo 7 3,5
Divorciado/a | 8 40
Total 198 | 100,0
Estado civil

 Soltero
= Casado
H Viudo

m Divorciado/a

Grafica 3. Estado civil de los pacientes



Tabla 10. Motivo de la consulta

Resultados [SGHII

Parametros N | %
Revision 65 |32,8
limpieza 73 136,9
Sangrado de encias 9 45
Enfermedad periodontal 4.0
Cementar puentes 3 1,5
Dolor dental 18 (9,1
Inflamacion de encias |11 | 5,6
Obturacion 4 2,0
Implantes 7 3,5
Total 198 | 100,0
Motivo de la consulta
40.00% 36.90%
35.00% M Revision
30.00% - M limpieza
m Sangrado de encias
25.00% -
M Enfermedad
20.00% - periodontal
B Cementar puentes
15.00% - m Dolor dental
10.00% - m Inflamacién de encias
5.00% - 1 Obturacion
0.00% -

Gréfica 4. Motivo de la consulta
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Tabla 11. Tratamiento elegido

Parametros N %
Raspado-Alisado Radicular | 98 49,5
Full Mouth 100 50,5
Total 198 100,0

Tratamiento elegido

o 50.50%
50.60%

50.40% -
50.20% -
50.00% -
49.80% -
49.60% -
49.40% -
49.20% -
49.00% -

H RAR

BFM

RAR FM

Grafica 5. Tratamiento elegido

B. Andlisis comparativo:

La poblacion se dividié en dos grupos como hemos mencionado anteriormente,
con el fin de comparar y analizar los dos tipos de tratamiento. No observamos
diferencias significativas en la distribucién por sexos ni en el motivo de la consulta (Tabla
12), tampoco observamos diferencias significativas en los antecedentes personales
(Tabla 13), muy importantes para conocer si el paciente presenta diabetes, hipertension
arterial o enfermedades cardiacas, ya que estas enfermedades hacen que exista mas
probabilidad de desarrollar enfermedad periodontal. En los antecedentes familiares,
referidos asi mismo a dichas enfermedades, tampoco encontramos diferencias
estadisticamente significativas (Tabla 15). En datos que hacen referencia a la higiene
bucal del paciente (cepillado y frecuencia, uso de pasta y enjuague bucal), que influyen
de forma importante en el acimulo de calculo o placa dental y por tanto en la aparicion
de infeccion bacteriana que puede dar lugar a enfermedades periodontales de diferentes
tipos, en cuidado dental, rechinar de dientes (estrés), pérdida de piezas y apifiamiento

dental tampoco encontramos diferencias significativas (Tabla 16).
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Tabla 12. Distribucion por sexos de la poblacién y motivo de la consulta

Tratamiento
RAR FM Total
Sexo Mujer N 55 57 112
% Sexo 56,1% |57,0% |56,6%
Hombre N 43 43 86
% Sexo 43,9% |43,0% |43,4%
Motivo de la | Revision N 27 38 65
consulta % Motivo de
27,6% |[38,0% |32,8%
la consulta
limpieza N 31 42 73
% Motivo de
31,6% |42,0% | 36,9%
la consulta
Sangrado de|N 7 2 9
encias % Motivo de
7,1% 2,0% 4.5%
la consulta
Enfermedad N 4 4 8
periodontal % Motivo de
4.1% 4,0% 4,0%
la consulta
Cementar N 0 3 3
puentes % Motivo de
,0% 3,0% 1,5%
la consulta
Dolor dental N 9 9 18
% Motivo de
9,2% 9,0% 9,1%
la consulta
Inflamacion de | N 11 0 11
encias % Motivo de
11,2% ,0% 5,6%
la consulta
Obturacion N 3 1 4
% Motivo de
3,1% 1,0% 2,0%
la consulta
Implantes N 6 1 7
% Motivo de
6,1% 1,0% 3,5%
la consulta




Resultados [EEGHNIN

Sexo y como se han tratado
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Grafica 7. Motivo de la consultay como se han tratado
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El 30,8% de los pacientes estudiados presenta algun tipo de antecedente
personal, el mas comun es la HTA, seguido de enfermedades cardiacas y por ultimo de
diabetes (19,2%, 12,6% y 8,6% respectivamente). El 34,3% de ellos son fumadores de
10-20 cigarrillos/dia (26,2%) y el 9,1% consume alcohol de forma habitual, de éstos un
11,6% son hombres y un 7,1% mujeres (tabla 13y 14). Esta ampliamente documentado,

en la literatura médica, el efecto nocivo del tabaco y el alcohol sobre las encias.

Tabla 13. Antecedentes personales

Tratamiento
RAR FM Total

AP Si tiene N 29 32 61
% Antecedentes
29,6% |32,0% | 30,8%
personales
HTA N 15 23 38
% HTA
15,3% | 23,0% | 19,2%
Diabetes N 7 10 17
% Diabetes 7.1% | 10,0% | 8,6%
Enfermedades N 12 13 25
cardiacas % Enfermedades
] 12,2% | 13,0% | 12,6%
cardiacas
Fumar Si fuma N 31 37 68
Ne° cigarrillos % fuman
31,6% | 37,0% | 34,3%
< 10 cigarrillos/dia N 7 13 20

% Cuantos cigarrillos
10,6% | 35,1% | 19,4%

10-20 cigarrillos/dia | N 12 15 27

% Cuantos cigarrillos

18,2% | 40,5% | 26,2%

> 20 cigarrillos/dia N 13 9 22

% Cuantos cigarrillos
19,7% | 24,3% | 21,4%
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Consumo Si N 9 9 18
de alcohol % Consumo de alcohol
9.2% |9,0%0 |9,1%
Tabla 14. Sexo y consumo de alcohol
No Si
Mujer N 104 8
% de Sexo | 92,9% 7,1%
Hombre | N 76 10
% de Sexo | 88,4% 11,6%
Antecedentes personales
37.00%
40.00% - % 32.00% e —
35.00% +29:80% %
30.00% -
2500% N 13.0 %
ZO'OOZA’ | 12.20
15.00% - 7.109 Hm RAR
10.00% -
5.00% - HFM
0.00% . . . . . .
R \s o ) Q o
v K <& P2 2 &
& & &
&
b’b
&
&

Grafica 8. Antecedentes personales



Resultados  [HS2NI

Numero de cigarros al dia

40.50%
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24.30%
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Gréfica 9. Nomero de cigarros al dia

Respecto a los antecedentes familiares, el 45,5 % de los casos presenta algun
tipo de antecedente familiar siendo el mas comun la HTA, seguido de enfermedades

cardiacas y diabetes (27,3%, 23,2% y 9,6% respectivamente) (tabla 15).

Tabla 15. Antecedentes familiares

Tratamiento
RAR FM Total
Presentan N 46 44 90
AF % Antecedentes
. 46,9% 44,0% 45,5%
familiares
HTA N 25 29 54
% HTA
25,5% 29,0% 27,3%
Diabetes N 10 9 19
% Diabetes
10,2% 9,0% 9,6%
Enfermedades N 21 25 46
cardiacas % Enfermedades
; 21,4% 25,0% 23,2%
cardiacas
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Antecedentes familiares

46.90% 44.00%

50.00%
40.00%
30.00%
W RAR
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uFM

10.00%

0.00% FM

Diabetes

Enfermedades
cardiacas

Gréfica 10. Antecedentes familiares

Tabla 16. Sintomatologia actual

Tratamiento

RAR |FM Total

Rechinar de dientes | Sirechinan | N 28 10 38
(estrés) % Rechinar de dientes

(estrés) 28,6% | 10,0% | 19,2%
Perdida de algun |Si faltan | N 87 89 176
diente dientes % Perdida de algun

diente 88,8% | 89,0% | 88,9%
No apifiamiento | Si N 4 7 11
dental, menos | ortodoncia | % de No apifiamiento
acumulo de placa dental, menos

acumulo de placa 41% |7,0% |5,6%
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Cuidado dental Si visitan al | N 1 1 2

dentista % Cuidado dental

1,0% |1,0% |1,0%

Cepillado Si N 95 99 194
% Cepillado
96,9% | 99,0% | 98,0%
al dia 1 vez/dia N 22 17 39
% al dia

22,4% | 17,0% | 19,7%

2 veces/dia N 34 56 90

% al dia

34,7% | 56,0% | 45,5%

3 veces/dia N 40 26 66

% al dia

40,8% | 26,0% | 33,3%

Usa pasta | Si N 94 99 193
dentifrica % Usa pasta

dentifrica 96,9% | 99,0% | 98,0%
Usa enjuague | Si N 60 44 104
bucal % Usa enjuague

bucal 61,9% | 44,0% | 52,8%
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Sintomatologia actual

99.00%

100.00%
80.00%
60.00%
40.00%

20.00%
0.00%

Grafica 11. Sintomatologia actual
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Grafica 12. Cepillado diario
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De los 198 pacientes recogidos en este estudio, todos padecian enfermedad

periodontal cronica. Respecto al grado de afectacion el que encontramos con mayor

frecuencia fue el grave, seguido del moderado y, por ultimo, el leve (59,6%, 30,3%,

10,1% respectivamente). En relacion a la extension de la lesion existen diferencias

significativas, presentando un mayor porcentaje la generalizada (95,5%) seguida de la

localizada (4,5%). Referente al estadio, también encontramos diferencias significativas,

hallando un porcentaje muy superior de aparicion de la patologia en estadio avanzado

que en inicial (84,8% y 15,2% respectivamente) (Tabla 17).

Tabla 17. Diagnostico

Tratamiento

RAR FM Total
Grado de | Leve N 8 12 20
afectacion % Grado de
afectacion
8,2% 12,0% |10,1%
Moderada N 31 29 60
% Grado de
afectacion 31,6% 29,0% |30,3%
Grave N 59 59 118
% Grado de
afectacion 60,2% 59,0% | 59,6%
Extensién de | Localizado N 7 2 9
la lesién (< 30%) % Extension de la
lesion
7,1% 2,0% 4,5%
Generalizado N 91 98 189
(=/> 30%) % Extensién de la
lesion 92,9% 98,0% |95,5%
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Estadio Inicial N 17 13 30
% Estadio
17,3% 13,0% | 15,2%
Avanzada N 81 87 168
% Estadio
82, 7% 87,0% |84,8%

Grado de afectacion

60.20%
70.00% -

59.00%
60.00% - | |

50.00% -

31.60%
40.00% - ? ® RAR

79.00%
30.00% - uFM

20.00% - 12.00%
8.20%

10.00% -

0.00% T T 1
Leve Moderada Grave

Gréfica 13. Grado de afectacion
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Gréfica 14. Extension de la lesion
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Estadio de la lesion
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Gréfica 15. Estadio de la lesion

Al comparar el grado de afectacion que presentan los pacientes fumadores, asi
como la cantidad de cigarrillos que fuman al dia, y la que encontramos en pacientes no
fumadores, vemos que tanto en el grupo de fumadores como de no fumadores aparece
con mayor frecuencia una afectacion grave o severa con un 67,6% y 55,4%
respectivamente, seguido de afectacion moderada, con un 23,5% en fumadores y un
33,8% en no fumadores, y afectacion leve en un 8,8% en fumadores y 10,8% en no
fumadores. Teniendo en cuenta que hay 130 pacientes que no fuman frente a 68 que
si, podemos ver una significancia en lo que se refiere al grado de afectacion de la
periodontitis, ya que hay un mayor porcentaje de afectacién grave y menor de afectacion
leve en los fumadores respecto a los no fumadores, siendo éstos mayoria. Respecto al
namero de cigarros que fuman al dia podemos ver que la mayoria fuman de 10-20

cigarros/dia, presentando éstos un porcentaje de un 81,5% de afectacién periodontal
grave o severa (tabla 18).



Tabla 18. Diagnostico-Tabaco- NiUmero de cigarros al dia

Resultados [SEIINN

Leve Moderada | Grave
No N 14 44 72
% de no fuman 10,8% 33,8% 55,4%
Sl N 6 16 46
% de fuman 8,8% 23,5% 67,6%
< 10| N 4 6 10
cigarrillos/dia | 95 de cigarrillos
20,0% 30,0% 50,0%
10-20 N 1 4 22
cigarrillos/dia | % de cigarrillos
3,7% 14,8% 81,5%
> 20| N 1 6 15
cigarrillos/dia | % de cigarrillos
4,5% 27,3% 68,2%

Es importante recoger los parametros clinicos de la enfermedad periodontal:
Sangrado, ya que eso nos indica que hay una inflamacién anormal en la encia.
Presencia de bolsas asi como su profundidad, ya que nos diagnostica que tiene
enfermedad periodontal y el grado de dicha enfermedad. Recesiones y tamafio de las
recesiones, que nos indica que ha perdido encia y hueso, es decir, soporte clinico,
movilidad. Afectacion de furca, que indica el grado de afectacion y destruccién a causa
de la enfermedad periodontal. La presencia de pus nos habla de un componente

infeccioso y un prondstico incierto para ese diente.

Al comparar los pardmetros clinicos que definen la enfermedad periodontal al
inicio del tratamiento en los dos grupos, observamos que la incidencia en porcentajes
es ligeramente superior para el sangrado, la existencia de bolsa y de recesion y en
dientes afectados por furca (66,60 + 3,44 vs 61,66 + 3,31, 89,11 + 2,13 vs 86,14 + 2,28,
56,31 + 3,42 vs 44,96 £+ 2,66, 9,65+ 1,1 vs 7,92 + 0,99 respectivamente) en RAR frente
a FM. El tamafio de la bolsa periodontal (mm) y de la recesién (mm) observamos que
son practicamente iguales en ambos grupos, sin embargo, en lo que se refiere a la
movilidad dentaria vimos que era ligeramente superior en FM frente a RAR (32,62 + 2,68

vs 25,09 * 2,88), asi como los dientes que presentan pus.
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Podemos afirmar que ambos grupos, con esta excepcion, fueron comparables al iniciar

el tratamiento (tabla 19).

En relacion con el porcentaje de movilidad de la tabla anterior en la que los
pacientes tratados con FM tenian un mayor porcentaje, la mayoria de los pacientes
presentan mas porcentaje de movilidad de < 1 mm en horizontal en el FM frente a RAR,
seguido de la movilidad de tipo Horizontal y vertical y, en menor porcentaje, > 1 mm en
horizontal (51,8% vs 30,9%, 27,1% vs 32,1%, 21,2% vs 17,3% respectivamente). Es
decir, el mayor grado de movilidad (mm) fue de < 1 mm en horizontal, un 51,8% mayor
en el grupo de FM que en RAR.

En lo que se refiere al grado de afectacién de furca, en la que los pacientes
tratados con FM tenian una afectacion de furca ligeramente superior frente a los tratados
con RAR, presentan mas porcentaje de grado de afectacion de furca (anchura), un
39,2%, los que atraviesa de lado a lado (46,3% vs 34,2%), seguido con un 30,0% de los
que afectan a > 1/3 de la anchura pero no atraviesa de lado a lado (35,2% vs 26,3%) y
por ultimo con un 16,9% los que afectan a < 1/3 de la anchura (18,5% vs 15,8% ) (Tabla
20).
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Tabla 19. Valores basales

Intervalo de confianza
para la media al 95%
Limite Limite
N Media +sem inferior superior
Porcentaje de | RAR 08 66,6079 | 3,44034 | 59,7797 | 73,4360
dientes afectados =7 100 616640 | 331223 550018 |68 2362
por sangrado Total
198 64,1110 |2,38746 | 59,4027 | 68,8192
Porcentaje de | RAR 98 89,1109 213590 | 84,8717 93,3501
dientes  afectado = 100 861490 | 2.28472 | 81,6156 | 906824
por bolsas Total
periodontales
198 87,6150 | 1,56454 | 84,5296 | 90,7004
Tamafio (mm) de | RAR 98 4,3163 19654 | 3,9263 4,7064
bolsa EM 100 24,0800 15679 | 3.7689 43911
Total 198 4,1970 12539 | 3.9497 4,4443
Porcentaje de | RAR 98 56,3143 3,42256 | 49,5214 63,1071
dientes afectados =7 100 449680 | 2.66918 | 39.6718 |50 2642
por recesion Total
198 50,5838 | 2,19690 | 46,2514 | 54,9163
Tamafio (mm) de | RAR 93 3,3333 16772 | 13,0002 3,6664
la recesion =y 95 3.4632 12504 | 3.2149 3.7114
Total 188 3,3989 10411 |3,1935 3,6043
Porcentaje de | RAR 08 25,0908 |2,88648 | 19,3619 | 30,8197
dientes que v
] 100 32,6275 | 2,68754 | 27,2948 | 37,9602
presentan algun
grado de | Total
movilidad
198 28,8972 | 1,98388 | 24,9848 | 32,8096
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Porcentaje de | RAR 98 9,6502 1,10078 | 7,4655 11,8350
dientes que =
100 7,9268 99167 |5,9591 9,8945
presentan
afectacion de la | Total
furca
198 8,7798 74072 | 7,3190 10,2406
Pus RAR 97 3835 13975 |,1061 6609
FM 100 8360 40801 |,0264 1,6456
Total 197 6132 21830 |,1827 1,0437

Test de ANOVA ** p<0,01
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Tabla 20. Grado de movilidad (mm) y Grado de afectacion de la furca (anchura)

basales
Tratamiento
RAR FM Total
Grado dej< 1 mm en|N 25 44 69
movilidad horizontal % Grado de
N 30,9% 51,8%*** | 41,6%
(mm) movilidad (mm)
> 1 mm en|N 14 18 32
horizontal % Grado de
- 17,3% 21,2% 19,3%
movilidad (mm)
Horizontal y|N 26 23 49
vertical % Grado de
. 32,1% 27,1% 29,5%
movilidad (mm)
Grado de|< 1/3 de la|N 12 10 22
afectacion anchura % Grado de
de la furca afectacion de la
15,8% 18,5% 16,9%
(anchura) furca (anchura)
> 1/3 de la|N 20 19 39
anchura pero no|% Grado de
atraviesa de lado | afectacion de la
26,3% 35,2% 30,0%
alado furca (anchura)
Atraviesa de lado | N 26 25 51
a lado % Grado de
afectacion de la
34,2% 46,3% 39,2%

furca (anchura)

Test de Chi? *** p<0,001
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Al comparar los pardmetros clinicos que definen la enfermedad periodontal al
mes del tratamiento en los dos grupos, observamos diferencias estadisticamente
significativas en el porcentaje de dientes afectados por sangrado, que era menor en
62,43% en el grupo de FM frente a RAR (5,1 + 1,04 vs 13,6 + 2,09).

Respecto a dientes afectados por bolsas periodontales, el tamafio (en mm) de la
bolsa, porcentajes de dientes afectados por recesion y porcentaje de dientes afectados
por furca, fueron, en todos los casos, ligeramente menores, aunque sin diferencias
estadisticamente significativas, en el grupo de FM respecto a RAR (17,52 + 2,23 vs
23,73 £ 2,54, 2,12 + 0,17 vs 2,77 + 0,44, 45,22 + 2,70 vs 55,75 + 3,57, 8,21 + 0,98 vs
9,68 £ 1,1).

El tamafio de la recesiéon (mm), el porcentaje de dientes que presentan alguin
grado de movilidad y la presencia de pus en ambos grupos de tratamiento fueron
similares, sin diferencias estadisticamente significativas, aunque fueron ligeramente
mayores en el grupo de FM frente a RAR (5,52 + 0,44 vs 5,35 + 0,46, 22,32 + 2,30 vs
20,07 + 2,45, 0,25 + 0,25 vs 0,42 + 0,42) (Tabla 21).

En relacion con el porcentaje de movilidad de la tabla anterior, en la que los
pacientes tratados con FM presentaban un porcentaje ligeramente mayor, la mayoria de
los pacientes presentan mas porcentaje de movilidad de < 1 mm en horizontal en el FM
frente a RAR, seguido de la movilidad de tipo Horizontal y vertical y, en menor
porcentaje, > 1 mm en horizontal (57% vs 29,6%, 19,2% vs 25,9%, 21,9% vs 18,5%
respectivamente), es decir: el mayor grado de movilidad (mm) fue de < 1 mm en

horizontal, un 57,5% mayor en el grupo de FM que en RAR.

Si encontramos diferencia significativa en el grado de afectacién de furca,
presenta mas grado de afectacion de furca (anchura), un 40,2% atraviesa de lado a lado
(48,2% vs 34,2%), seguido con un 28,8% de los que afecta a >1/3 de la anchura pero
no atraviesa de lado a lado (30,4% vs 27,6%), y por ultimo con un 17,4% los que afectan
a <1/3 de la anchura (21,4% vs 14,6%). Podemos afirmar que ambos grupos, con esta

excepcién, fueron comparables al iniciar el tratamiento (Tabla 22).



Tabla 21. Valores al mes del tratamiento
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Intervalo de confianza

para la media al 95%

Limite Limite
N Media +sem inferior superior
Porcentaje de dientes | Raspado-
afectados por | Alisado 98 13,6327 | 2,09068 |9,4832 17,7821
sangrado Radicular
Full Mouth 5,1220%***
100 1,04832 | 3,0419 7,2021
(-62,43%)
Total 198 9,3343 1,19836 |6,9711 11,6976
Porcentaje de dientes | Raspado-
afectado por bolsas | Alisado 97 23,7396 2,54543 | 18,6869 28,7922
periodontales Radicular
Full Mouth 100 17,5294 2,23748 | 13,0898 21,9690
Total 197 20,5872 | 1,70158 | 17,2315 23,9430
Tamafio (mm) de | Raspado-
bolsa Alisado 88 2,7750 44791 | 1,8847 3,6653
Radicular
Full Mouth 86 2,1279 ,17332 11,7833 2,4725
Total 174 2,4552 24275 11,9760 2,9343
Porcentaje de dientes | Raspado-
afectados por | Alisado 98 55,7541 3,57660 | 48,6555 62,8526
recesion Radicular
Full Mouth 100 45,2260 2,70182 | 39,8650 50,5870
Total 198 50,4369 |2,26073 | 45,9785 54,8952
Tamafio (mm) de la | Raspado-
recesion Alisado 93 5,3548 46941 | 4,4225 6,2871
Radicular
Full Mouth 95 5,5263 44214 | 4,6484 6,4042
Total 188 5,4415 32144 | 4,8074 6,0756
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Porcentaje de dientes | Raspado-
qgue presentan algun | Alisado 98 20,0796 | 2,45226 | 15,2125 24,9466
grado de movilidad Radicular
Full Mouth 100 22,3210 |2,30678 | 17,7438 26,8982
Total 198 21,2116 |1,68003 |17,8985 24,5248
Porcentaje de dientes | Raspado-
gque presentan | Alisado 98 9,6869 1,10052 | 7,5027 11,8712
afectacion de la furca | Radicular
Full Mouth 100 8,2178 ,98179 | 6,2697 10,1659
Total 198 8,9449 ,73658 | 7,4924 10,3975
Pus Raspado-
Alisado 95 ,0421 ,04211 | -,0415 , 1257
Radicular
Full Mouth 100 ,2500 ,25000 | -,2461 ,7461
Total 195 ,1487 ,12973 | -,1071 ,4046

Test de ANOVA* p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,001

Tabla 22. Grado de movilidad (mm) y Grado de afectacion de la furca (anchura) al

mes
Tratamiento
RAR FM Total
Grado de|< 1 mm en|N 24 42 66
movilidad | horizontal % Grado de
- 29,6% 57,5%*** | 42,9%
(mm) movilidad (mm)
> 1 mm en | Recuento 15 16 31
horizontal % Grado de
- 18,5% 21,9% 20,1%
movilidad (mm)
Horizontal y vertical | Recuento 21 14 35
% Grado de
. 25,9% 19,2% 22,7%
movilidad (mm)
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Grado de | <1/3delaanchura |N 11 12 23
afectacion % Grado de
de la furca afectacion de la | 14,5% 21,4% 17,4%
(anchura) furca (anchura)
> 1/3 de la anchura | N 21 17 38
pero no atraviesa|% Grado de
de lado a lado afectacion de la| 27,6% 30,4% 28,8%
furca (anchura)
Atraviesa de lado a | N 26 27 53
lado % Grado de
afectacion de la | 34,2% 48,2% 40,2%
furca (anchura)
Test de Chi? *** p<0,001
Grado de movilidad (mm) Mes
57.50%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
B RAR

20.00%
10.00%

0.00%

<l1mmen
horizontal

>1mmen
horizontal

uFM

Horizontal y
vertical

Grafica 18. Grado de movilidad (mm) Mes
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Grado de afectacion de la furca (anchura) Mes

50.00%

40.00%

30.00%

20.00% m RAR
10.00% mFM

0.00%

< 1/3 de la anchura
>1/3 de la anchura
pero no atraviesa Atraviesa de lado a
de lado a lado lado

Grafica 19. Grado de afectacion de la furca (anchura) Mes

Al comparar los pardmetros clinicos que definen la enfermedad periodontal a los
6-12 meses del tratamiento en los dos grupos, observamos que el porcentaje de dientes
afectados por sangrado, el porcentaje de dientes afectados por bolsas periodontales y
el porcentaje de dientes afectados por recesion presentaban diferencias
estadisticamente significativas, eran menores en 50,81%, 48,40% y 16,52%

respectivamente en FM frente a RAR (9,04 £ 1,62 vs 18,38 + 2,37, 13,87 £ 1,97 vs 26,88
+ 2,51, 46,37 + 2,89 vs 55,5 + 3,56 ).

Respecto al tamafio (mm) de la bolsa, el porcentaje de dientes que presentan
algun grado de movilidad, porcentaje de dientes afectados por furca y presencia de pus,
fueron ligeramente menores en todos los casos, aunque sin diferencias significativas,
en el grupo de FM respecto a RAR (2,0 + 0,16 vs 3,72 + 1,06, 21,38 £ 2,44 vs 22,98 £
2,57,9,48 £ 1,03 vs 12,51 + 1,39, 0,03 + 0,03 vs 0,11 + 0,06).
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El tamafio de la recesibon (mm) en ambos grupos de tratamiento fue
practicamente igual, sin diferencias estadisticamente significativas, siendo ligeramente
superior en el grupo de FM frente a RAR (5,52 + 0,50 vs 5,51 + 0,49) (Tabla 23).

En relacién con el porcentaje de movilidad, los pacientes tratados con FM
presentaban un porcentaje ligeramente mayor, en lo referente al grado de movilidad, la
mayoria de los pacientes presentan mas porcentaje de movilidad de < 1 mm en
horizontal en el FM frente a RAR, seguido de la movilidad de tipo Horizontal y vertical y
en menor porcentaje > 1 mm en horizontal (45,7% vs 32,2%, 14,8% vs 24,1%, 17,3%
vs 17,2% respectivamente), es decir que el mayor grado de movilidad (mm) fue de < 1

mm en horizontal un 45,7% mayor en el grupo de FM que en RAR (Tabla 24).

En lo que se refiere al grado de afectacion de furca, los resultados obtenidos
fueron préacticamente iguales, sin diferencias significativas entre ambos grupos de

tratamiento (Tabla 24).
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Tabla 23. Valores alos 6-12 meses del tratamiento

Intervalo de confianza
para la media al 95%
Limite Limite
N Media tsem inferior superior
Porcentaje de dientes | RAR 95 18,3842 237425 | 13,6701 23,0983
afectados POr =1 9.0425%
sangrado a 6-12 91 (_50 810/0) 1,62059 5,8230 12,2621
Meses Total
186 | 13,8138 1,48522 |10,8837 16,7440
Porcentaje de dientes | RAR 95 26,8828 251542 | 21,8884 31,8773
afectado por bolsas M 13,8769
periodonta|es a 6-12 91 (_48 40%) 1,97604 9,9512 17,8027
meses Total
186 | 20,5197 1,67329 |17,2185 23,8209
Tamafio (mm) de|RAR 93 3,7204 1,06161 |1,6120 5,8289
bolsa a6-12meses =7 85 2.0000 16986 | 1.6622 23378
Total 178 | 2,8989 56282 | 1,7882 4,0096
Porcentaje de dientes | RAR 93 55,5505 3,56906 | 48,4621 62,6390
afectados POr = 46 3736"
recesion a  6-12 91 (16.5296) 289231 | 40,6275 52,1197
meses Total
184 |51,0120 232089 | 46,4328 55,5911
Tamafio (mm) de la | RAR 93 5,5161 49368 | 4,5356 6,4966
recesion a  6-12 4 91 [55275 50742 | 45194 6.5355
Meses Total
184 |55217 35292 | 4,8254 6,2181
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Porcentaje de dientes | RAR 94 22,9862 2,57632 | 17,8701 28,1022
que presentan algin | FM 91 21,3878 2,44431 |16,5318 26,2438
grado de movilidad a | Total
6-12 meses 185 | 22,1999 1,77357 | 18,7008 25,6991
Porcentaje de dientes | RAR 94 12,5117 1,39431 |9,7429 15,2805
que presentan rey 91 | 9,4868 1,03252 | 7,4355 11,5381
afectacién de la furca
Total
a6-12 meses 185 | 11,0238 87647 | 9,2946 12,7530
Pus 6-12 meses RAR 98 , 1112 ,06362 -,0150 , 2375
FM 100 [,0370 ,03700 |-,0364 ,1104
Total

198 ,0737 ,03662 ,0015 ,1460

Test de ANOVA* p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,001
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Tabla 24. Grado de movilidad (mm) y Grado de afectacion de la furca (anchura) 6-

12 meses
Tratamiento
RAR FM Total
Grado def< 1 mm en|N 28 37 65
movilidad | horizontal % Grado de
(mm) a 6- movilidad (mm) a | 32,2% 45,7% 38,7%
12 meses 6-12 meses
> 1 mm en|N 15 14 29
horizontal % Grado de
movilidad (mm) a | 17,2% 17,3% 17,3%
6-12 meses
Horizontal y vertical | N 21 12 33
% Grado de
movilidad (mm) a | 24,1% 14,8% 19,6%
6-12 meses
Grado de |<1/3 delaanchura | N 20 17 37
afectacion % Grado de
de la furca afectacion de la
22,7% 21,0% 21,9%
(anchura) furca (anchura) a
a 6-12 6-12 meses
meses > 1/3 de la anchura | N 19 17 36
pero no atraviesa|% Grado de
de lado a lado afectacion de la
21,6% 21,0% 21,3%
furca (anchura) a
6-12 meses
Atraviesa de lado a | N 27 23 50
lado % Grado de
afectacion de la
30,7% 28,4% 29,6%
furca (anchura) a
6-12 meses
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Grado de movilidad (mm) 6-12 meses
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Grafica 20. Grado de movilidad (mm) 6-12 meses
Grado de afectacion de la furca (anchura) 6-12 meses
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Gréfica 21. Grado de afectacion de la furca (anchura) 6-12 meses
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Al comparar los niveles basales y los obtenidos al mes y a los 6-12 meses de ambos
tratamientos, podemos ver que en el tratamiento con RAR no hay diferencias
significativas en el porcentaje de dientes afectados por recesion, el porcentaje de
dientes que presentan algun grado de movilidad, el grado de movilidad y ni el grado de
furca. Respecto al porcentaje de dientes afectados por furca, no hubo diferencia
significativa entre el valor basal y el obtenido al mes del tratamiento, pero si hubo un

aumento del 29% respecto al inicio y al mes del tratamiento.

Respecto al tamafio (mm) de bolsa, no encontramos diferencias
estadisticamente significativas ya que desde el inicio hasta el mes de tratamiento
conseguimos una reduccion del tamafio de las bolsas de un 35,64%, pero al cabo de 6-
12 meses aparece un aumento del 33,81% de la bolsa respecto al tamafio que
presentaban al mes de tratamiento, habiendo ganado sélo un 13,88% desde el inicio de
la terapia.

Encontramos diferencias estadisticamente significativas en el porcentaje de
dientes afectados por sangrado, habia disminuido en un 79,53% al mes y en un 72,40%
a los 6-12 meses, es decir, del mes a los 6-12 meses del tratamiento se produjo un

aumento del 34,8%.

El porcentaje de dientes afectado por bolsas periodontales era menor en 73,35%
al mes y en 69,83% a los 6-12 meses, encontramos diferencia estadisticamente
significativa entre ambos tiempos tras el tratamiento, es decir, del mes a los 6-12 meses

del tratamiento se produjo un aumento del 13,22%.

En el tamafio (mm) de la recesion hubo diferencias estadisticamente
significativas, hay un aumento al mes y a los 6-12 meses del tratamiento del 60,66% y

65,76% respectivamente.

El nimero de dientes que presentaban pus era menor en 89,47% al mes y en
71,05% a los 6-12 meses, hubo diferencia estadisticamente significativa entre el mes 'y
los 6-12 meses, habiendo aumentado casi tres veces mas a los 6-12 meses respecto al

mes de tratamiento.

Respecto al tratamiento con FM no hay diferencias significativas en lo referente al
porcentaje de dientes afectados por recesion ni al porcentaje de dientes afectados por

furca, entre el valor basal y al mes del tratamiento, aunque si se observé un
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aumento del 19,67% en el porcentaje de dientes afectados por furca respecto al inicio

del tratamiento. Tampoco aparecieron diferencias en el grado de la furca.

Encontramos diferencias estadisticamente significativas en el porcentaje de
dientes afectados por sangrado, era menor en 91,69% al mes y en 85,33% a los 6-12
meses, es decir, del mes a los 6-12 meses del tratamiento se produjo un aumento del
76,56%.

El porcentaje de dientes afectado por bolsas periodontales era menor al mes en
79,65% y a los 6-12 meses en 83,88%, es decir, hubo una disminucién del 20,82% del
mes a los 6-12 meses del tratamiento.

El tamafio (mm) de bolsa, era menor en 47,79% al mes y en 50,98% a los 6-12
meses, hubo una ligera diferencia a los 6-12 meses respecto al mes del tratamiento

siendo un 6,10% menor el tamafio de las bolsas.

En el tamafio (mm) de la recesién, hubo un aumento del 59,82% tanto al mes

como a los 6-12 meses tras el tratamiento.

En cuanto al porcentaje de dientes que presentan algun grado de movilidad: era
menor en 31,59% al mes y 34,44% a los 6-12 meses, hubo una ligera diferencia a los
6-12 meses respecto al mes del tratamiento disminuyendo la movilidad un 4,16% y

siendo ligeramente menor los dientes afectados por algin grado de movilidad.

Respecto a los dientes afectados por pus, era menor en 70,23% al mes y 95,23%
a los 6-12 meses, hubo una acusada diferencia estadisticamente significativa entre
ambos tiempos tras el tratamiento, habiendo una disminucién de 84% a los 6-12 meses

de tratamiento respecto al mes (Tabla 25y 26).

Al comparar los resultados de ambos tratamientos a lo largo del tiempo de
seguimiento, vimos que, aunque, ambos tratamientos fueron eficaces respecto a los
valores basales, al utilizar FM aparecia una ligera diferencia a los 6-12 meses de
tratamiento respecto al mes en el porcentaje de dientes afectado por bolsas
periodontales, en su tamafio (mm) y en el porcentaje de dientes que presentan algun
grado de movilidad, siendo menores un 20,82%, un 6,10%, y un 4,16% respectivamente,
y en el caso de dientes con pus, aparecia una diferencia altamente significativa, siendo

menor en un 84% respecto al mes del tratamiento.
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Por el contrario, en el tratamiento con RAR no hay presencia de mejorias a los
6-12 meses en ningun parametro clinico respecto al mes de tratamiento. El aumento del
porcentaje de dientes afectados por furca, asi como el grado de afectacion de furca, el
porcentaje de dientes afectados por recesiones y su tamafio (mm) tanto al mes como a
los 6-12 meses del tratamiento se considera normal respecto al porcentaje basal, ya que
al realizar la técnica de desbridamiento mediante raspado y alisado radicular disminuyen
la inflamacion y las bolsas periodontales quedando mas expuestas las raices de los

dientes.

En ambos tratamientos aumenta el porcentaje de dientes afectados por

sangrado a los 6-12 meses del tratamiento respecto al mes (tabla 27).
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Tabla 25. Comparacion antes, al mes y a los 6-12 meses del tratamiento

BASAL MES 6-12 MESES
N Media + sem N Media +sem N Media +sem
13,63 18,38***
Porcentaje de dientes afectados por sangrado 98 66,61 3,44 98 | (-79,53%) 2,09 95 | (-72,40%) 2,37
23,74 26,88***
Porcentaje de dientes afectado por bolsas periodontales 98 89,11 2,13 97 | (-73,35%) 2,55 95 | (-69,83%) 2,52
2,78 3,72
Tamarfo (mm) de bolsa 98 4,32 0,20 88 | (-35,64%) 0,45 93 | (-13,88%) 1,06
¢ | Porcentaje de dientes afectados por recesion 98 56,31 3,42 98 55,75 3,58 93 55,55 3,57
< 5,35 5,525
v ; :
Tamafo (mm) de la recesién 93 3,33 0,17 93 | (+60,66%) 0,47 93 | (+65,76%) 0,49
Porcentaje de dientes que presentan algin grado de movilidad 98 25,09 2,89 98 20,08 2,45 94 22,99 2,58
12,51*
Porcentaje de dientes que presentan afectacion de la furca 98 9,65 1,10 98 9,69 1,10 94 | (+29,63%) 1,39
0,04 0,11%**
Pus 97 0,38 0,14 95 | (-89,47%) 0,04 98 | (-71,05%) 0,06
5,12 9,04***
Porcentaje de dientes afectados por sangrado 100 61,66 3,31 100 | (-91,69%) 1,05 91 | (-85,33%) 1,62
17,53 13,88***
Porcentaje de dientes afectado por bolsas periodontales 100 86,15 2,28 100 | (-79,65%) 2,24 91 | (-83,88%) 1,98
2,13 2,00**
Tamafio (mm) de bolsa 100 4,08 0,16 86 | (-47,79%) 0,17 85 | (-50,98%) 0,17
Porcentaje de dientes afectados por recesion 100 44,97 2,67 100 45,23 2,70 91 46,37 2,89
2 *k
T 5,53 5,53
Tamafio (mm) de la recesion 95 3,46 0,13 95 | (+59,82%) 0,44 91 | (+59,82%) 0,51
22,32 21,39*
Porcentaje de dientes que presentan algin grado de movilidad 100 32,63 2,69 100 | (-31,59%) 2,31 91 | (-34,44%) 2,44
9,49*
Porcentaje de dientes que presentan afectacién de la furca 100 7,93 0,99 100 8,22 0,98 91 | (+19,67%) 1,03
0,25 0,04***
Pus 100 0,84 0,41 100 | (-70,23%) 0,25 100 | (-95,23%) 0,04

Test ANOVA *p<0,05;**p<0,01;***p<0,01



Tabla 26 Grado de movilidad (mm) y grado de afectaciéon de furca (anchura) Basal, al

mes y alos 6-12 meses del tratamiento
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Seguimiento

Tratamiento Basal 1 mes 6-12 meses

RAR | <1 mm en horizontal N 25 24 28

% de BASAL/MES/6-12MESES 30,9% 29,6% 32,2%

> 1 mm en horizontal N 14 15 15

Grado de % de BASAL/MES/6-12MESES 17,3% 18,5% 17,2%

movilidad Horizontal y vertical N 26 21 21

% de BASAL/MES/6-12MESES 32,1% 25,9% 24,1%

<1 mm en horizontal N 44 42 37

% de BASAL/MES/6-12MESES 51,8% 57,5% 45,7%

FM > 1 mm en horizontal N 18 16 14

% de BASAL/MES/6-12MESES 21,2% 21,9% 17,3%

Horizontal y vertical N 23 14 12

% de BASAL/MES/6-12MESES 27.1% 19,2% 14,8%

Gradode |RAR | <1/3delaanchura N 12 11 20

f i6n

geel(;afﬁr?:a % de BASAL/MES/6-12MESES 15.8% 14.5% 22 7%

(anchura) > 1/3 de la anchuraperono | N 20 21 19
atraviesa de lado a lado

% de BASAL/MES/6-12MESES 26,3% 27,6% 21,6%

Atraviesa de lado a lado N 26 26 27

% de BASAL/MES/6-12MESES 34,2% 34,2% 30,7%

< 1/3 de la anchura N 10 12 17

% de BASAL/MES/6-12MESES 18,5% 21,4% 21,0%

FM | >1/3 delaanchuraperono |N 19 17 17

atraviesa de lado a lado % de BASAL/MES/6-12MESES 35,2% 30,4% 21,0%

Atraviesa de lado a lado N 25 27 23
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Grado de movilidad (mm) Basal, mes y 6-12 meses RAR
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Gréfico 22. Grado de movilidad (mm) Basal, mes y 6-12 meses RAR
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Gréfica 23. Grado de movilidad (mm) Basal, mes y 6-12 meses FM



Resultados |2

Grado de afectacion de la furca (anchura) Basal, mes

y 6-12 meses RAR
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Grafica 25. Grado de afectacion de la furca (anchura) Basal, mes y 6-12 meses FM



Tabla 27. Comparacion resultados de ambos tratamientos.
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RAR

FM

Porcentaje de dientes afectados

por sangrado

Disminucién al mes del tratamiento y a los 6-12 meses, pero

recidiva a los 6-12 meses respecto al mes:

(+34,84%)

(+76,56%)

Porcentaje de dientes afectado por
bolsas periodontales

Disminucién al mes del
tratamiento y a los 6-12
meses pero recidiva a los
6-12 meses respecto al

mes:(+13,22%)

Disminuye al mesy mas aun a
6-12
comparacion al
tratamiento: (-20,82%)

los meses en

mes de

Tamarfio (mm) de bolsa

Disminucién al mes del
tratamiento y a los 6-12
meses pero recidiva a los
6-12 meses respecto al

mes: (+33,81%).

Disminuye al mes y mas aun a

los 6-12 meses en

comparacion al mes de

tratamiento: (-6,10%).

Porcentaje de dientes afectados

por recesion y Tamafio (mm) de la

Aumenta al mes y se mantiene a los 6-12 meses después

del tratamiento.

recesion

Porcentaje de dientes que | Disminuye al mes y se | Disminuye al mes y mas aun a

presentan algin grado de | mantiene hasta 6-12 | los 6-12 meses en comparacion

movilidad y el grado. meses después del | al mes de tratamiento: (-4,16%)
tratamiento.

Porcentaje de dientes que | Aumenta a los 6-12 meses respecto al mes de tratamiento:

presentan afectacion de la furca

(+29%)

(+19,67%)

Pus

Disminucién al mes del
tratamiento y a los 6-12
meses pero recidiva a
los 6-12 meses respecto

al mes: (x3)

Disminuye al mes y a los 6-12
meses en comparacion al mes
de tratamiento:

(-84%)
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Paralelamente al estudio, realizamos un seguimiento, durante las revisiones, del
numero de dientes que se perdieron. De los 198 pacientes presentes en el estudio,
mantuvieron todos los dientes 151 (un 82,5% de ellos) y 47 perdieron alguna pieza
dentaria. Segun el tipo de tratamiento recibido, perdieron piezas dentales el 19,5% (un
11,8% sélo un diente) de los pacientes tratados con RAR y el 15,5% (un 7,8% solo un
diente) de los tratados con FM. Esto nos lleva a la conclusion de que con el tratamiento
de FM se mantiene més dientes a lo largo del tiempo (tabla 28).

Durante el periodo de tratamiento, 48 personas (19 de RAR y 29 de FM) no
acudieron a todas las revisiones de mantenimiento (higiene dental) y abandonaron las

revisiones completamente 10 personas (tabla 29).



Tabla 28. Pérdida de alguna pieza dentaria durante las revisiones

Numero de dientes perdidos
0 1,0 [ 2,00 | 3,00 [4,00 |5,00 (6,00 |{7,00 |9,00 |10,00
RAR | N 75 11 |2 1 0 1 1 0 1 1
% de dientes 11,
_ 80,6% 22% [1,1% | ,0% |1,1% [1,1% |,0% |1,1% |1,1%
perdidos 8%
FM | N 76 7 3 0 2 1 0 1 0 0
% de dientes 7.8
_ 84,4% 3,3% | ,0% [2,2% (1,1% |,0% |1,1% |,0% |,0%
perdidos %
Total N 151 18 |5 1 2 2 1 1 1 1
% de dientes 9,8
_ 82,5% 2,7% | ,5% |11% (1,1% |,5% |,5% |,5% |,5%
perdidos %

Tabla 29. Poblacién que siguid correctamente las revisiones de mantenimiento

Pardmetros Sl NO Total
RAR 76 19 95
FM 64 29 93

Total 140 48 188
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VIII.-DISCUSION
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A. EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL:

Segun la OMS, la epidemiologia es el estudio de la distribucion y los determinantes
de estados o eventos (en particular de enfermedades) relacionados con la salud y la
aplicacion de esos estudios al control de enfermedades y otros problemas de salud. Hay
diversos métodos para llevar a cabo investigaciones epidemioldgicas: la vigilancia y los
estudios descriptivos se pueden utilizar para analizar la distribucion, y los estudios

analiticos permiten analizar los factores determinantes.

En nuestro estudio se analiza la epidemiologia de la enfermedad periodontal cronica
en la poblaciéon de Fuengirola entre el periodo 2008-2013 ambos inclusive, por su alto
nivel de incidencia y aumento de los tratamientos necesarios para atender dicha
enfermedad. La epidemiologia es un dato importante a recoger para comparar la

incidencia de esta enfermedad a nivel mundial.

Scherp 1964%reviso la literatura y concluyé que la enfermedad periodontal es un
problema mayor de salud publica global que afecta a la mayoria de la poblacién adulta
después de los 35-40 afios y que su gravedad, en mas del 90% de los casos puede
explicarse por los afios de edad y por la mala higiene bucal. Hasta la década de 1970
s6lo se evaluaba la enfermedad periodontal por la pérdida Gsea, a partir del 1980
también se empez6 a observar el porcentaje de dientes afectados. Varios autores
sugirieron que la enfermedad periodontal destructiva no debe ser contemplada como
una consecuencia inevitable de la gingivitis que conduce finalmente a una considerable

pérdida dentaria®.

En el “Taller Mundial en Periodoncia” de 1996 se realizd una extensa revision de la
epidemiologia de la enfermedad periodontal, concluyé que la enfermedad periodontal
“grave” afecta a una minoria de los sujetos en paises desarrollados (no mas del 10%) y
gue la progresién de dicha enfermedad permite conservar la denticion funcional durante
toda la vida y por lo tanto se puede evitar perder los dientes por dicha enfermedad en la
vejez. Estudios realizados en Estados Unidos y Europa apoyan a Papapanou de sus

conclusioness3! %,

Las enfermedades periodontales cronicas en formas de leve a moderada son las
gue mas comunmente ocurren en la periodontitis de todo el mundo en un rango de
prevalencia de 13% a 57% en diferentes poblaciones dependiendo de la higiene oral y

el estatus socio-econémico. Las formas severas de la periodontitis afectan a una
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minoria de la poblacion y ocurre particularmente en personas con una susceptibilidad
individual no excediendo el 13%-25% de la poblacién. No hay diferencias significativas
entre los diferentes grupos étnicos. La mayoria de los estudios demuestran que la
enfermedad periodontal agresiva tiene una prevalencia menor al 1% (normalmente de
0.1-0.2% en la poblacién caucéasica). Sin embargo, en la enfermedad periodontal

agresiva si se encuentran diferencias significativas segun la geografia y el origen
étnico3L: 95 97, 98,99, 100

En La poblacion de Europa y Estados Unidos se apunta una disminucion en la
prevalencia de enfermedades periodontales. Esta disminucidén ocurre principalmente en
gingivitis y periodontitis leve/moderada. Los estudios demuestran que en las formas de

periodontitis mas severa no hay cambios en la prevalencial®.

En Europa, mientras que la pérdida de soporte 6seo y la pérdida de insercion son
relativamente comunes, se reportan bajos niveles de la enfermedad periodontal

avanzada en la mayoria de las poblaciones0? 103104

El tipo mas comun de la enfermedad, es la periodontitis crénica, se ha reportado que
afecta a mas del 30%de la poblacion adulta, con enfermedad graveen7-13% de

adultos0> 108,

En la ultima revisién global de la epidemiologia de la enfermedad periodontal por
“Periodontology2000”, se informd sobre la distribucion mundial de la enfermedad
periodontal, en su mayoria utilizando el indice Periodontal Comunitario (IPC) como
sistema de puntuacién y abarcando un periodo temporal que va desde la década de
1980hastaprincipios de 1990. Entre los adultoseuropeosde35-44 afios de edad, el
porcentaje medio estimado en Europa fue del 37%(45% para Europa Oriental y36% para

Europa Occidental)104 105, 106,

Un estudio mas reciente realizado por Eke et al.1%, analiz6 la severidad y extension
de la periodontitis en la poblacion adulta en Estados Unidos durante el periodo de 2009
a 2012, los resultados obtenidos fueron que el 46% de los adultos de Estados Unidos
presentaban periodontitis siendo el 8,9% severa. Fue mayor la prevalencia en Hispanos
(63,9%) que en negros no hispanos (59,1%) seguidos de asiaticos-americanos no

hispanos (50%) y la mas baja aparecia en blancos no hispanos (40,8%).

En nuestro estudio, de los 198 pacientes con enfermedad periodontal crénica, un

10,1% era leve, seguido de un 30,3% que era moderada y un 59,6% grave o severa; la
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extension de la enfermedad es en un 95,5% generalizada, inicial en el 15,2% y avanzada
en el 84,8%, probablemente debido a que la edad media de estos pacientes era de 54

afos.

En resumen, podemos decir que la enfermedad periodontal es altamente frecuente
en todas las poblaciones segun el "Atlas de Salud Oral" publicado recientemente por la

Federacion Dental Internacionall®®.

B. SEXO:

Analizamos el parametro clinico del sexo, para comparar si este factor influye o no

en tener mas probabilidad de padecer enfermedad periodontal.

Shiau et al.**° realizaron un estudio que proporcioné datos que permitieron un meta-
andlisis de las tasas de prevalencia, donde el sexo mostré una asociacion significativa
con una diferencia del 9% entre hombres y mujeres (37,4% frente a 28,1%
respectivamente). Los hombres aparecen con mayor riesgo de enfermedad periodontal

destructiva que las mujeres, pero no muestran una progresion mas rapida que ellas.

Otro estudio muy reciente, en abril de 2015, muestra que la prevalencia de la

periodontitis tuvo una asociacion con la edad y fue mayor en hombres?°,

En nuestro estudio obtenemos una diferencia del 13% entre hombre y mujeres
(43,4% frente a 56,6%), siendo ligeramente mayor en mujeres.

C. EDAD:

La edad es otro factor a tener en cuenta, saber cudl es la edad media en la que suele
aparecer la enfermedad periodontal nos ayudard a tener a los pacientes mas

controlados a nivel periodontal a partir de dicha edad media.

En este estudio realizado por Burtet al.'!'se analizaron los datos de 20.449 personas
en USA y encontraron que cuando se mantiene una buena higiene oral, la edad no

parece ser una variable importante en el estado de enfermedad periodontal.

También se concluyé, en un estudio de Papapanou et al.}'2, que, aunque la gingivitis
y la profundidad de sondaje aumentaron con la edad, en el grupo que tenia una
enfermedad periodontal mas leve, la pérdida de hueso alveolar no progresé con dicha
edad.
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Otros estudios mostraron que la enfermedad periodontal avanzada, incluso en
Europa, en personas mayores de 70 afios de edad, no afecta a muchos dientes por

persona, estas conclusiones coinciden con las de América del Norte y Africal®? 113 114,
115

En un estudio realizado en Estados Unidos del 2009 al 2012, se concluy6 que el
46% de los adultos (=30 afos) tenian enfermedad periodontal y que era severa en un

8,9% y se considerd que la prevalencia de la periodontitis se asociaba con la edad®.

En un estudio nacional de adultos del Reino Unido, informaron que las bolsas
periodontales de 5,5mmeran comunes en la poblacién adulta total estudiada. La
prevalencia en personas de 35-44afiosedadfuedel 5% y después aumento al 17% en
personas de55-64 afios y al 15% en los de65 afios en adelante. En el grupo de 65afios

en adelante, sélo el 4% tenia bolsas periodontales de >8.5mm?*%3,

En nuestro estudio hemos obtenido una edad media de 53,11+0,91 afos de edad,

teniendo un 59,9% de los pacientes estudiados una periodontitis severa.

D. ANTECEDENTES PERSONALES:

Los antecedentes personales tales como diabetes, hipertension arterial o

enfermedad cardiaca, asi como habitos como el uso del tabaco y consumo de alcohol,

se conocen que influyen de manera negativa en la enfermedad periodontal.

Hay evidencias de que la enfermedad periodontal crénica esta relacionada con

enfermedades sistémicas como la diabetes, enfermedades cardiacas y pulmonares!®
117, 118, 119

La diabetes afecta a un 8,3% de la poblacion mundial adulta'®?. En Espaiia se
estima que un 13% de la poblacion adulta padece diabetes, de los cuales un 6% de los

afectados no estan diagnosticados, al tratarse de una enfermedad silenciosa'#.

En nuestro estudio, presentan diabetes un 8,6% del total de pacientes

estudiados.

Las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia han incluido la enfermedad
periodontal como un factor de riesgo independiente para desarrollar enfermedad

cardiovascular*.
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Los grupos mas afectados por enfermedad cardiaca segun algunos estudios,

son los hombres y adultos jovenes'®.

Caula et al.'? realizaron un estudio para evaluar la influencia del tratamiento
periodontal no quirdrgico en pacientes con riesgo de enfermedad cardiaca. Se
estudiaron 64 pacientes con periodontitis crénica grave, la mitad de ellos, con
distribucion al azar, fueron sometidos a tratamiento periodontal inmediato (grupo de
ensayo, n= 32) y otros no recibieron tratamiento en ese momento (grupo control, n=32).
El resultado obtenido mostré que el tratamiento periodontal no quirdrgico fue eficaz en
la disminucién de los niveles de marcadores de la inflamacion sistémica y mejor6 el perfil

lipidico en sujetos con periodontitis cronica grave.

Un estudio reciente en la Universidad de Granada demuestra por primera vez la
relacién positiva entre la gravedad y la extension de la enfermedad periodontal y el
tamanfo del infarto de miocardio, mediante el uso de dos biomarcadores de necrosis de

tejido cardiaco como son la troponina | y la mioglobina®®*.

Segln Ismail et al.®!, los efectos del tabaquismo han sido ampliamente
estudiados durante los ultimos afios y hay evidencia de una asociacion muy fuerte entre
los distintos tipos y la intensidad del tabaquismo sobre el estado del tejido gingival,
pérdida de tejido periodontal y gravedad de la periodontitis.

Estudios transversales han mostrado consistentemente una mayor prevalencia,
extension y severidad de la enfermedad periodontal en los fumadores que en los no

fumadoreSSl, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 59

En general, la evaluacion de riesgos muestra que el tabaquismo esta asociado
con el aumento del riesgo de tener periodontitis y/o pérdida de tejido periodontal en

comparacion con los no fumadores58 59 €0. 61,62

También parece haber una relacion dosis-efecto entre el consumo de cigarrillos yla
gravedad de la enfermedad periodontal. Se han realizado varios estudios de corte
transversal para estudiar esta relacion. Fumar en exceso se asocié consistentemente

con la enfermedad periodontal mas grave que fumar poco®” %2,
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El nimero de afios del habito de fumar se asocié significativamente con la pérdida

de dientes y la enfermedad periodontal®,

En un estudio realizado por se Martinez et al.>® se evalud la pérdida de insercion
periodontal en 889 pacientes y se encontré que fumar 1, 2-10 y 11-20 cigarrillos al dia
se asocié con un aumento en la prevalencia de pérdida de insercion de 0,5%,5% y 10

% respectivamente.

En nuestro estudio también obtenemos que el hecho de fumar, sea mucho o poco,
influye en la gravedad de la enfermedad periodontal ya que todos los que fuman, bien
sea < 10, 10-20 o >20 cigarros al dia, presentaban el 50%, el 81,5% y el 68,2%
respectivamente de afectacion grave. Los fumadores tienen un porcentaje mas elevado
de enfermedad periodontal de afectacién grave respecto a los no fumadores (67,6% vs
55,4%), siendo los no fumadores bastante mas elevados en cantidad de pacientes (72
Vs 46).

La relacion temporal entre el tabaquismo y la enfermedad periodontal también se
ha estudiado. Los resultados muestran que el tabaquismo se asocia con un mayor
aumento en la profundidad de sondaje y pérdida de insercién durante 10 afios de
seguimiento y que dejar de fumar puede mejorar la salud periodontal®® 57 64,

Un estudio reciente, del 2013, realizado por Meulman et al.?!, compara el
resultado tratando la enfermedad periodontal cronica severa en 30 pacientes fumadores

y no fumadores divididos en tres grupos:

1. Tratado mediante desbridamiento ultrasénico en una sola sesion en
fumadores (n=10).

2. Tratado mediante raspado y alisado radicular por cuadrante en fumadores
(n=10).

3. Tratado mediante raspado y alisado radicular por cuadrante en no fumadores
(n=10).

Se evaluaron placa, sangrado, profundidad de bolsa y recesion a los 45, 90 y
180 dias después de la terapia. Ambos tratamientos (desbridamiento ultrasénico en una
sola sesion y raspado y alisado radicular por cuadrantes) mostraron mejoria en los
resultados, pero los no fumadores a los 180 dias presentaban menos sitios con

necesidad de tratamiento.
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Otro dato importante es el consumo de alcohol, un estudio publicado en 2014
por Park et al.'?? valora la asociacion del alcohol y la periodontitis en la poblacion de
Corea por Korea National Health And Nutrition Examination Surgery (KNHANES)
realizados de 2008 a 2010, mediante un analisis de regresion logistica multivariable
(tabaco, alcohol y cepillado diario). Obtuvieron que los hombres que bebian alcohol,
eran mas propensos a necesitar tratamiento periodontal independientemente de la
edad, factor socioeconémico, condiciones sistémicas (diabetes, HTA...) y nUmero de
cepillado diario. Sin embargo, entre las mujeres que consumian alcohol y el tratamiento
periodontal no se encontré asociacion. Es decir, solo los hombres y el consumo de
alcohol era un indicador de riesgo potencial de tratamiento periodontal.

En nuestro estudio respecto al consumo de alcohol, consumian mas alcohol los

hombres que las mujeres (11,6% vs 7,1%).
E. SINTOMATOLOGIA ACTUAL:

Un estudio reciente realizado por Bakri et al.'?®, demostr6 que los pacientes
sometidos a estrés psicosocial tienen un peor resultado tras el tratamiento periodontal
no quirdrgico y, por tanto, que la evaluacion del estrés puede ser valiosa en la gestion
integral de la enfermedad periodontal. El estudio se basé en clasificar los pacientes con
estrés y medir el grado del mismo que presentan, se seleccioné un lugar que presentaba
sangrado al sondar la profundidad de bolsa y uno que no sangraba en sitios de = 6mm
y se registraron los parametros clinicos antes y 6 meses después del tratamiento
periodontal no quirdrgico. La elastasa y teleopeptido C-terminal del colageno tipo |
(ICTP), se midieron en el fluido crevicular gingival (GCF), la respuesta al tratamiento fue

peor en el grupo estresado.

En nuestro estudio se incluyé el pardmetro de rechinamiento de dientes
(representativo del estrés), encontrando que el 19,2% de los pacientes se encontraban
afectados por estrés.

F. ANTISEPTICOS ORALES:

Los antisépticos orales en forma de pasta dentifrica y enjuague bucal son muy

importantes como complemente al tratamiento mecénico.

En un estudio de 2006 realizado por Quirynen et al.'?*, compararon tres grupos de

Full Mouth con o sin clorhexidina. Los grupos que usaron clorhexidina, mostraron
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siempre diferencias estadisticamente significativas en la reduccion de la profundidad de
bolsa y de la ganancia de insercién (0,5-0,7 mm) en comparacioén con el grupo que no

usa clorhexidina.

En nuestro estudio, en ambas técnicas se manda clorhexidina en forma de enjuague
bucal 2 veces al dia durante un minuto y en gel dentifrico 3 veces al dia de 2-3 semanas,
como antiséptico para la eliminacién de la placa subgingival, la prevencion de formacién

de biofilms y desinfeccion del reservorio de la lengua, las amigdalas y la mucosa oral.
G. COMO SE HAN TRATADO: RAR vs FM

Actualmente, y desde hace muchos afios, numerosos periodoncistas usan la técnica
de Raspado y Alisado Radicular por cuadrantes o en varias sesiones, generalmente se

realiza en 4 o mas sesiones posteriores con intervalos semanales®.

Basado en la teoria de la “recolonizacién” este tratamiento puede conducir a la
translocacion de bacterias de un sitio a otro y por tanto pudiera conducir a la reinfeccién

temprana ya enfermedades periodontales recurrentes en zonas ya tratadas'?> 126127,

El ambiente de una bolsa recién instrumentada es favorable para el crecimiento de
las especies patégenas. Por ello se busc6 una alternativa de tratamiento mediante la
técnica de Full-Mouth, que incluye la desinfeccion de toda la cavidad oral dentro de un
periodo de 24 horas, 0 en una sola sesion, lo que ayudara a prevenir la reinfeccion de
las bolsas periodontales ya tratadas*?2,

Se pueden detectar patdgenos periodontales en el dorso de la lengua, en las

amigdalas y en la mucosa oral?® 130,

En 1995, se llevé a cabo un estudio aleatorizado compuesto por diez pacientes
gue fueron remitidos al Departamento de Periodoncia de la Universidad Catdlica
deLovaina'?®parael tratamiento de la periodontitis crénica avanzada. Todos los sujetos
eran médicamente sanos y ninguno de ellos habia utilizado algin antibiético o
producto antimicrobiano dentro de los cuatro meses anteriores o durante el estudio.
Los pacientes tenian al menos 2dientesde mdltiples raices y 3unirradicularesencada
cuadrante y por lo menos 4sitios en cada cuadrante con una profundidad de

sondeode7mmo mayor, que también sangraron al sondaje. Presentaban evidencia
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radiogréfica de pérdida Osea severa. Los participantes fueron distribuidos
aleatoriamente en dos grupos de tratamiento. Los pacientes del grupo de prueba (cinco
sujetos) recibieron Full Mouth en una sola sesién o raspado y alisado radicular dentro
de las 24horas.En el grupo control (cinco sujetos), el raspado y alisado radicular fue
realizado por cuadrantes con un intervalo de tiempodel4 dias (comenzando con el

cuadrante superior derecho) y sin el uso de antisépticos.

Este estudio recogi6 los resultados en un corto periodo de tiempo; los pacientes
fueron seguidos hasta ocho meses después de la terapia mecanica mediante la
eliminacion de placa y sarro, y se dio una pauta estandar sobre las instrucciones de

higiene en ambos grupos.

Los parametros clinicos fueron registrados antes del raspado y alisado radicular yt

ras uno y dos meses, solo en el cuadrante superior derecho. Se estudio:

(1) indice de gingivitis

(2) indice de placa

(3) profundidad de sondaje en milimetros en mesial y distal (bucal y palatino) y
en el medio de cada raiz(bucal y palatino) por medio de una sonda de MerritB®
(Hu-Friedy, Chicago, IL)

(4) recesion gingival (en el medio de cada raiz, s6lo bucal y palatino), es decir,
la distancia desde la uniébn cemento-esmalte al margen gingival medido en mm.

(5) tendencia a la hemorragiahasta20sg.después del sondaje.

El indice medio de placa y la gingivitis y la media en porcentaje de las bolsas que
sangr6 después de haber sido sondado eran calculados para cada tipo de diente.

Resultado de analisis estadistico: en comparacion con los valores iniciales,
clinicamente se observaron mejoras significativas para ambas modalidades de
tratamiento en las visitas de seguimiento. Sin embargo, cuando se comparan los dos
métodos, las mejoras del grupo tratado mediante la técnica de Full Mouth eran siempre
mayores.

Tras evaluar el indice de gingivitis y de placa, observaron una disminucion
estadisticamente significativa en el grupo prueba (de 0,69 a 0,16), mientras que el grupo
control registr6 un cambio menor (de 0,59 a 0,43). Respecto a la reduccién de la
profundidad de sondaje en bolsas periodontales profundas de 7 a 8 mm y en bolsas

entre 5y 6 mm, el grupo que se traté con la técnica de Full Mouth mostr6 una
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reduccion significativamente mayor en la profundidad de sondaje, sobre todo en las
bolsas periodontales que eran muy profundas, después del tratamiento (p =0,02) y a los
dos meses (p =0,03), es decir, que habia mejor resultados cuanto mas tiempo pasaba
respecto al tratamiento. En conclusion, este estudio encontré una reduccion
estadisticamente significativa en el numero de patégenos en el grupo tratado con Full
Mouth al mes del tratamiento.

Existen estudios que comparan la Técnica de Full Mouth con la de Raspado y
Alisado radicular, no obteniendo diferencias significativas entre ambas; aunque ven una
ventaja con la técnica de Full Mouth porque se puede prevenir la transmision de agentes
patdgenos en zonas intraorales y subgingivales, pero también creen que esa
transmisién puede producirse a través de reinfecciones extraorales o desde otro

huésped133, 134, 135.

La técnica de Full Mouth ha sido revisada criticamente en 2002 por Greenstein
et al.®, quien sefal6 que la discrepancia en la reduccion de la profundidad de la bolsa
puede representar un error de medicion. Conceptualmente, el tratamiento con Full
Mouth podria reducir el nimero de visitas de pacientes y facilitar un uso mas eficiente
del tiempo de tratamiento. Sin embargo, las pequefias poblaciones de estudio y los
datos desde diferentes centros de tratamiento indican que se necesitan ensayos clinicos
aleatorios adicionales para determinar si la terapia Full Mouth proporciona mejoras

clinicamente relevantes.

En 2005, Koshy et al.**®, compararon tres modalidades de tratamiento, en dos
de ellos se utilizé povidona yodada para la desinfeccion durante el desbridamiento
(técnica de RAR y FM), otro se realizé mediante la técnica de FM usando agua durante
el desbridamiento. El analisis no mostrd ninguna diferencia significativa entre los tres
grupos de tratamiento para cualquier parametro clinico. Sin embargo, el tratamiento con
Full Mouth dio como resultado una diferencia estadisticamente significativa en el nUmero
de bolsas periodontales selladas (<5 mm), siendo un 48% para FM y de un 38% para
RAR.

Wennstrém et al.»*’ encontraron en su estudio, realizado en 20 pacientes, una
diferencia media de 0.5mm en la profundidad de la bolsa periodontal tras el

tratamiento con FM frente a RAR.
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Sanz and Teughels®® realizaron un meta-andlisis en 2008, en el cual los
pacientes no clasificados como "Periodontitis crénica” fueron excluidos, estudiando las
siguientes variables:

- Profundidad de la bolsa periodontal.

- Sangrado de los dientes al sondaje.

- Nivel de insercidn clinica.

- Cambios microbiolégicos (los cuales no se definen).

La variable de resultado primaria de interés era la diferencia en la reduccién de
las bolsas periodontales al final de los estudios. El Full Mouth asociado a antisépticos
dio lugar a una significativamente mayor diferencia de profundidad de bolsas
periodontales en comparacién del tratamiento con Raspado y Alisado Radicular en
varias sesiones, al igual que los tratados con Full Mouth sin antisépticos. En contraste,
la comparacion del tratamiento con Full Mouth con o sin la aplicaciéon de antisépticos no
dio cambios en las diferencias en la profundidad de bolsas periodontales al final de los
estudios, es decir, no habia diferencia significativa en la utilizaciébn coadyuvante de
antisépticos orales. Se observaron reducciones de profundidad de bolsas periodontales
de aproximadamentel.0 mm para las bolsas periodontales de4 -6 mm vy
aproximadamente 2,2 mm para bolsillos con bolsas periodontales de >7mm.

Los dos parametros adicionales de interés en los estudios de la presente revision
sistematica incluyé la reducciébn en el porcentaje de los sitios desangrado y
cambios en los niveles de insercion clinica. Con muy pocas excepciones, ambos
pardmetros confirman los datos obtenidos en el resultado de la variable primaria, fueron
encontradas reducciones significativamente mayores en la técnica Full Mouth con o sin
antisépticos, en comparacién con la técnica de Raspado y Alisado Radicular en varias
sesiones. Estas diferencias, sin embargo, eran muy pequefias (8,75% en el caso del
Full Mouth y8,45% para el Full Mouth con antisépticos) y puede que no sean de

relevancia clinica alguna.

Aunque estadisticamente las diferencias son significativas, favoreciendo a la
técnica mediante Full Mouth, cuando lo comparamos con el Raspado y Alisado radicular
en varias sesiones, se encontraron ganancias en algunas reducciones de profundidad

de bolsa de 1-2mm (esta reduccion es pequefia) y pérdida de insercién clinica.
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Por lo tanto, los dos enfoques de tratamiento pueden, sin ninguna preferencia,

usarse para el desbridamiento en la fase periodontal.

Un meta-andlisis realizado en 2008 por Eberhard et al.**°, mostré sélo diferencias
entre FM y RAR de 0,53 mm para la profundidad de bolsa y 0.33 mm para el nivel de

insercion clinica, a favor de FM.

Hemos comparado gran cantidad de articulos, excluyendo algunos por falta de
informacién y el resultado ha sido que no mostraron diferencias estadisticas
significativas entre ambas técnicas, es decir, tanto el enfoque tradicional como el mas

reciente pueden ser iguales de efectivos!®,

En el 2010 fue publicado un estudio descriptivo realizado entre septiembre de
2007 y diciembre 2008, llevado a cabo en Groningen (paises bajos), en el que
44pacientes aleatorizados fueron referidos a una clinica privada de periodoncia de dicha
zona, de ellos, s6lo 38 completaron la totalidad del estudio. Tras determinar los criterios
de inclusion y exclusion y tras recoger los siguientes parametros clinicos: profundidad
de bolsa, sangrado al sondaje, nivel de placa subgingival, afectacion de furca, historia
médica y exploracion extraoral, los pacientes se dividieron en dos grupos: uno recibié
tratamiento con la técnica de FM y otro con RAR. Ambos grupos fueron tratados
inicialmente por un/a higienista dental que realizo la técnica de raspado y alisado
radicular del cuadrante superior derecho y, al acabar, el paciente eligi6 como queria
continuar el tratamiento, si con FM (3 horas en una sesion) o RAR (1 hora cada sesion).
Antes del tratamiento y aproximadamente 3 meses después se evaluaron los siguientes
parametros clinicos: profundidad de bolsa, sangrado e indice de placa y andlisis
microbioldgico, DNA y PCR. Como resultado, ambos grupos de tratamiento mostraron
reducciones significativas en la profundidad de bolsa, en el sangrado y en el indice de
placa en comparacion con los valores basales, pero no hubo diferencias significativas
en la reduccion de los parametros anteriormente mencionados entre FM y RAR. Sin
embargo, vemos que en el tratamiento con FM resulté ligeramente menor la profundidad
de bolsa, reduciéndose 1,12 mm en bolsas moderadas y 1,7 mm en bolsas severas. En
lo referente a lo microbiolégico, FM mostr6 menos recolonizacion bacteriana que
RAR L,

Mas recientemente, en 2011, Serrano et al.}*? realizé6 un estudio en el que se
eligieron al azar 20 pacientes diagnosticados de enfermedad periodontal crénica

moderada y se asignaron a tres grupos segun el tratamiento:
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1- Raspado y Alisado Radicular por cuadrante.
2- Raspado y Alisado Radicular mediante Full Mouth.
3- Raspado y Alisado Radicular mediante Full Mouth y antibiéticos.

A todos se les realiz6 un examen periodontal completo y microbioldgico en

condiciones basales y reexaminacién a las 4-6 semanas tras el tratamiento.

La edad media fue de 49.1 + 11.6 afios, el sexo: 17 hombres y 12 mujeres y el

antibidtico usado en el grupo que los recibié: amoxicilina y doxicilina.

Resultados: todos los grupos mostraron mejoria en los parametros
periodontales:

- Placa: disminuye del 29% al 42.6%.

- Sangrado al sondaje: disminuye del 34.8% al 55%. La reduccion en el Full
Mouth fue mayor.

- Profundidad de bolsa: reduccion de la profundidad de 1.2 a 1.3 mm en todos
los grupos.

- Nivel de bacterias: se redujeron en Full Mouth, pero no en RAR.

Los tres protocolos para el tratamiento periodontal no quirargico
demostraron efectos positivos similares en los parametros clinicos. Sin embargo, los

grupos de Full Mouth mostraron mayor reduccién en anaerobiosis microbiana.

Sin embargo, tres estudios realizados por Koshy et al, Apatzidou anda Kinane y
Jervge et al. 136143144 'no encontraron diferencias entre FM y RAR en cuanto al efecto

antimicrobiano.

En nuestro estudio, comparando ambos tratamientos en el tiempo de
seguimiento, obtenemos que, aunque ambos tratamientos fueron eficaces respecto a
los valores basales, al igual que en los resultados de los estudios de otros autores®® 133
134,135, 136, 137, 138, 139, 140, 141, 142, 143, 144 \Jemos una ligera diferencia a los 6-12 meses de
tratamiento respecto al mes con FM en el porcentaje de dientes afectado por bolsas
periodontales, siendo menores un 20,82 %, asi como en su tamafio (mm), siendo
menores en un 6,10%, como acontece en otros estudios revisados®! 136 138, 139, 141,
también en el porcentaje de dientes que presentan algun grado de movilidad, siendo

menor en un 4,16% y en dientes con pus, donde hay una diferencia altamente
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significativa (fue menor en un 84% respecto al mes del tratamiento). Por el contrario, en
el tratamiento con RAR no hay presencia de mejoria a los 6-12 meses respecto al mes
de tratamiento en ningun parametro clinico. En ambas técnicas se observa un aumento
en el porcentaje de dientes afectados por sangrado a los 6-12 meses del tratamiento

respecto al mes del mismo.

H. POSTOPERATORIO Y TIEMPO DE EJECUCION DEL TRATAMIENTO:

Encontramos que los niveles respecto al dolor y al consumo de analgésicos para
ambas técnicas de tratamiento fueron similares. En el grupo de FM también se

observaron niveles mas elevados de la temperatura corporal y casos de herpes labial**®.

Mostraron mayor percepcion del dolor (aunque no significativa) los grupos
realizados mediante la técnica de FM. Sin embargo, el nimero de analgésicos usados

y el cambio de la temperatura corporal fue el mismo en ambos grupos*®.

La experiencia de dolor en ambos grupos de tratamiento fue la misma después
del primer dia de tratamiento, pero fue significativamente mayor en el tratamiento con
FM después del segundo dia (finalizacion de la terapia). El uso de analgésicos fue mayor

para los grupos de FM después del segundo dia®*® 14’.

Sin embargo, Wennstrom**’ en su estudio, no encontré diferencias entre los dos

grupos de tratamiento.

En general, se puede concluir que el tratamiento mediante la técnica de FM,
puede causar niveles mas altos de complicaciones inmediatas después del tratamiento
en comparacion con la técnica de RAR. Por lo que requieren mas estudios especificos

respecto al postoperatorio.

Soélo dos estudios informaron el tiempo dedicado a cada tipo de tratamiento, uno
de ellos, el de Koshy et al.'*¢, mostré que el tratamiento mediante la técnica de toda la
boca (FM) requiere mucho menos tiempo para lograr resultados similares a la técnica
por cuadrantes (RAR). Para el tratamiento mediante FM se tard6 2 horas 7 minutos y

para el RAR 2horas 58 minutos.

El estudio de Wennstrom et al.**’, informé sobre un nuevo parametro llamado
“eficiencia del tratamiento”. La eficiencia del tratamiento se define por el tiempo

requerido para conseguir una bolsa periodontal sellada (4 mm). Este parametro fue
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significativamente menor para la terapia de FM (3,3 min en comparacion con 8,8 min).
Cabe sefalar que en este estudio se utilizé un dispositivo ultrasénico para el grupo de
FM vy los instrumentos de mano para el grupo RAR. Por lo tanto, esta diferencia en el
tiempo que se necesita podria ser debida a la técnica de instrumentacion y no al enfoque
de tratamiento. Sin embargo, los datos de este estudio, aunque son algo limitados,
muestran que el enfoque total de la boca puede estar asociado con un menor tiempo en
la ejecucion del tratamiento.



Limitaciones y soluciones del estudio _

IX.-LIMITACIONES Y SOLUCIONES DEL ESTUDIO




Limitaciones y soluciones del estudio _

LIMITACIONES:
- Es un estudio local, se lleva a cabo en una sola clinica dental y en una Unica
poblacion, por lo que es dificil poder extrapolar a otras poblaciones.
- El seguimiento no es totalmente completo, ya que hay pacientes que no
acudieron a las revisiones ni a los mantenimientos periodontales.
- Dificultad de recogida de datos y para completar el seguimiento de los

pacientes por abandonos no previstos (temporales y permanentes).

POSIBLES SOLUCIONES:

- Realizar un estudio multicéntrico, en varias poblaciones y en diferentes
clinicas.

- Completar la totalidad del seguimiento en todos los pacientes para
determinar eficacia y seguridad a largo plazo.

- Busqueda exhaustiva de los datos de los pacientes y conseguir buena
adherencia a los tratamientos y a las revisiones odontoldgicas periédicas,

realizando un plan de educacién odontoldgico.

El motivo de no poder dar solucidon a estas limitaciones fue que los datos
recogidos fueron obtenidos de una sola clinica dental “Clinica Dental Los Boliches”
siendo imposible extrapolar los resultados a otras poblaciones. No se pudo hacer un
estudio multicéntrico porque no se disponia de otra clinica dental para captar pacientes
para el estudio, ni profesionales que siguieran el protocolo usado, ya que no todos los
periodoncistas disponen de la sonda florida y muchos de ellos no llevan a cabo la técnica
de Full Mouth.

Otra de las limitaciones de nuestro estudio fue que en algunos pacientes el
seguimiento fue incompleto, ya que se saltaron las citas de mantenimiento y revisiones.
Aunque se intentd que asistiesen a todas las citas de mantenimiento mediante llamadas
y recordatorios, los pacientes no acudieron por diferentes motivos: estaban fuera en ese
momento, no contestaron después de repetidas llamadas, cuestiones econdémicas o

simplemente por dejadez.

Otra limitacion fue la dificultad para recoger todos los datos del estudio en su
totalidad y completar asi el seguimiento, esto acontecio debido a los abandonos, a que
algunos de ellos eran residentes estacionales (es una localidad donde hay un gran aflujo

de habitantes de “vacaciones”) y a que otros se fueron a vivir fuera de la zona.
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Los profesionales deben elegir la modalidad de desbridamiento segun las
necesidades y las preferencias de los pacientes, su experiencia y destrezas
personales, el entorno logistico de la practica y el costo-efectividad de la terapia
prestada. El tratamiento elegido debe de tener el mismo prondstico que el que
se descarta.

No encontramos diferencia estadisticamente significativa entre ambos sexos. En
lo referente a los antecedentes personales, en la literatura encontramos muchos
estudios que demuestran el aumento de problemas en pacientes con
antecedentes personales del tipo diabetes, hipertension, enfermedades
cardiacas y embarazo, asi como en habitos como el fumar y consumo elevado
de alcohol.

En la poblacién de Fuengirola se ha estudiado la periodontitis crénica, que segun
la literatura, es el tipo de enfermedad periodontal mas comun, afectando a un
13-57% de la poblacién, mientras que la forma agresiva afecta a no mas del 1%.
Dentro de las diferentes formas de periodontitis cronica, en nuestro estudio
encontramos que afecta de forma leve a un 10,1%, moderado al 30,3% y severa
o grave a un 59,1%. Comparando nuestros resultados con otros estudios, vemos
que en ellos se reportan que las formas severas suelen afectar a un 7-13% de la
poblacién, incidencia mucho menor a la encontrada por nosotros.

Hemos encontrado que, aunque ambas técnicas son eficaces, la técnica de FM
es ligeramente mejor en el tiempo respecto a la mayoria de parametros que la
RAR.
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