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RESUMEN

Las enfermedades periodontales, gingivitis y periodontitis, son un conjunto de
enfermedades generalmente cronicas y de tipo infeccioso—inflamatorio, que se localizan
en los tejidos de soporte del diente y que pueden acabar por destruir esos tejidos y
por Gltimo causar la pérdida dental.

La causa principal es el acumulo de placa dental o Biofilm, una compleja
organizacion microbiana, en el exterior y sobretodo en el interior de las encias. Las
bacterias que se encuentran en el Biofilm ejercen un dafio directo e indirecto sobre
los tejidos en que se asientan. De forma directa, los microorganismos mas agresivos
producen sustancias que dafian los tejidos como enzimas tipo colagenas que degradan el
colageno. De forma indirecta, provocan una respuesta inflamatoria e inmune, innata vy
adaptada respectivamente, que se traduce en la liberacion de compuestos inflamatorios
que también pueden acabar por destruir los tejidos

Del mismo modo, se puede ejercer ese dafio en otros tejidos del cuerpo que se
encuentran a distancia. El mecanismo para ello es de dos tipos: Por un lado se
produciria una bacteriemia que hace que los microorganismos y/o sus productos pasen al
torrente sanguineo y puedan desplazarse a otros lugares del cuerpo. Una vez alli,
pueden provocar una respuesta inflamatoria similar a la que se origina en las encias
y la consiguiente produccién de compuestos mediadores de inflamacion. El otro mecanismo
consistiria en que los mediadores inflamatorios que se producen a nivel gingival,
viajen también por el torrente sanguineo y puedan llegar a otros tejidos, o que el
mismo higado, y debido a esos compuestos inflamatorios, reaccione produciendo reactivos
de fase aguda como la proteina C reactiva.

Es por esto que se presenta a dicha enfermedad como un factor de riesgo importante
a tener en cuenta en la aparicién de ciertas alteraciones sistémicas como resultados
adversos del embarazo (parto pretérmino y bajo peso al nacer), enfermedades
cardiovasculares (endocarditis bacteriana, infarto del miocardio, y), respiratorias
(neumonia bacteriana, bronquitis y enfermedad pulmonar obstructiva crénica) y diabetes

mellitus

Palabras claves: Proteina C reactiva, cardiopatia 1isquémica, aterosclerosis,

enfermedad pulmonar obstructiva crénica, endocarditis bacteriana.



ABSTRACT

Periodontal diseases, gingivitis and periodontitis, are a set of generally chronic and
infectious—inflammatory diseases that are located in the supporting tissues of the
tooth and can eventually destroy these tissues and ultimately cause tooth loss.

The main cause is the accumulation of dental plaque or biofilm, a complex
microbial organization, on the outside and especially on the inside of the gums. The
bacteria that are in the biofilm exert a direct and indirect damage on the tissues in
which they settle. Directly, the most aggressive microorganisms produce substances
that damage tissues as collagen—like enzymes that degrade collagen. Indirectly, they
provoke an inflammatory and immune response, innate and adapted respectively, which
results in the release of inflammatory compounds that can also destroy tissues.

In the same way, this damage can be exerted on other tissues of the body that
are at a distance. The mechanism for this is of two types: On the one hand there would
be a bacteremia that causes microorganisms and / or their products to enter the
bloodstream and can move to other parts of the body. Once there, they can provoke an
inflammatory response similar to that which originates in the gums and the consequent
production of inflammatory mediators. The other mechanism would be that the
inflammatory mediators that occur at the gingival level, also travel through the
bloodstream and may reach other tissues, or that the liver itself, and due to these
inflammatory compounds, react producing acute phase reagents such as C reactive
protein

This is why this disease is presented as an important risk factor to be taken
into account in the appearance of certain systemic alterations such as adverse pregnancy
outcomes (preterm delivery and low birth weight), cardiovascular diseases (bacterial
endocarditis, myocardial infarction), respiratory (bacterial pneumonia, bronchitis and

chronic obstructive pulmonary disease) and diabetes mellitus

Keywords: C-reactive protein, ischemic heart disease, atherosclerosis, chronic

obstructive pulmonary disease, bacterial endocarditis.



INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales son las afecciones mas comunes en odontologia,
estas patologias periodontales incluyen todas las alteraciones de cualquier origen,
que ataquen los tejidos del periodonto. Son conformadas por la enfermedad gingival, la
enfermedad periodontal y las diversas manifestaciones periodontales de las enfermedades
sistémicas. La prevalencia y la gravedad de las periodontopatias varian en funcion de
factores sociales, ambientales, orales y principalmente del cuidado o manejo de la
higiene bucal. Los dafios de esta patologia se evidencian después del segundo decenio
de vida, presentando destrucciones significativas a partir de este periodo de edad.
La cirugia de implantes dentales, ha re comendado excluir o limitar a ciertos pacientes
con problemas de salud. De ello deriva la importancia de evaluar detenidamente el tipo
de enfermedad que presenta el paciente, por ser un potencial riesgo en el proceso de
oseointegracion.

La Academia Americana de Periodontologia (AAP), en colaboracion con la Federacion
Europea de Periodontologia (EFP) en un consenso publicado en el 2013, relacionaron
las enfermedades periodontales con otras enfermedades sistémicas. Otros estudios
epidemiologicos han determinado la importancia entre la salud periodontal y la salud
general.

Las condiciones sistémicas pueden afectar a los tejidos orales, pudiendo aumentar
la susceptibilidad a otras enfermedades o interferir con la cicatrizacién. Estas
condiciones sistémicas, como la osteoporosis, enfermedades cardiovasculares, diabetes
mellitus, e hipotiroidismo, EPOC, enfermedad renal croénica, la artritis reumatoide,
neumonia; inciden sobre el éxito, la sobrevida o el fracaso de los implantes dentales
Mediante el presente trabajo se va investigar la relacién de las enfermedades
periodontales con las enfermedades sistémicas en implantologia, para el buen manejo
operatorio y terapéutico de estos pacientes cuyo objetivo principal es el éxito del

tratamiento dental.



CAPITULO I

GINGIVITIS

1.1 CONCEPTO
La gingivitis es una infeccién bacteriana mixta que produce inflamacioén y dafio
reversible de los tejidos gingivales, sin pérdida de tejido conectivo de fijacién.
Ocurre a cualquier edad, pero con suma frecuencia se origina durante la
adolescencia. Requiere la presencia y maduraciéon de una placa dental. La
gingivitis se diagnostica por la presencia de sangrado y cambios en el color,
contorno y consistencia de la encia. Sus caracteristicas incluyen una encia
marginal hinchada roja, pérdida de puntilleo, papilas interdentales bulbosas rojo—
moradas, y aumento del flujo de liquido de la hendidura gingival. Con el cepillado
de los dientes y con el sondeo ligero se inducen sangrado y dolor. La gingivitis
no tiene predileccion sexual o racial, y se clasifica de acuerdo a la distribucion,
duracion, causa, e intensidad. La distribucion puede ser general, local, marginal,
o papilar (afectacion de las papilas interdentales). La duracién puede ser aguda
o cronica. Se describen varios tipos diferentes en la literatura, y se exponen
abajo. El tratamiento de la gingivitis en la remocién frecuente y regular de la

placa bacteriana; la gingivitis no tratada puede avanzar a periodontitis. (3)

Fig. 1. Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias

periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.



1.2

1.3

GINGIVITIS CAUSADA POR RESPIRAR POR LA BOCA

La respiracion cronica por la boca se caracteriza por obstruccién nasal, una
boveda palatina alta estrecha, ronquidos, xerostomia, irritacion de la garganta
al despertar, y una forma caracteristica de gingivitis. Los cambios en los tejidos
blandos estan limitados a la encia labial del maxilar y a veces de la mandibula,
los cuales pueden ser un dato incidental o notarse, junto con caries limitada a
los incisivos. La acumulacion de placa en el margen gingival y las restauraciones
anteriores maltiples, también sirven como un indicio diagnéstico. Las alteraciones
iniciales consisten en enrojecimiento difuso de la encia labial, marginal, e
interdental. Las papilas interproximales se ponen rojas, hinchadas y sangran. La
progresion produce cambios inflamatorios de la totalidad de la encia fija, vy
hemorragia con el sondeo. La mejoria de la higiene de la boca reduce estos signos,
pero no resuelve el trastorno. Los apositos protectores (o sea, emolientes),
aplicados sobre la encia afectada, promueven la curacién, aunque el tratamiento
definitivo debe dirigirse al restablecimiento de una via respiratoria permeable,

no obstruida. ©?

GINGIVITIS ULCERATIVA NECROSANTE (GUNA)

Es una infeccién destructiva, en especial de la encia interdental y marginal,
caracterizada por pérdida parcial de las papilas interdentales, hemorragia
gingival, y dolor. La infeccién también de conocer como infeccion de Vincent,
piorrea, o boca de trinchera, debido a su ocurrencia en varones, en trincheras
del campo de batalla durante la primera guerra mundial. Esta enfermedad
multifactorial tiene wuna alta poblacion bacilos fusiformes, Prevotella
intermedia, 'y espiroquetas. El padecimiento se caracteriza por fiebre,
linfadenopatia, malestar general, gingivitis roja viva, dolor bucal extremo,
hipersalivacion, y un hedor bucal inconfundible. Las papilas interdentales estan
perforadas como por sacabocados, ulceradas y cubiertas con una seudomembrana
grisacea. La enfermedad es comin en personas entre los 15 y 25 afios de edad, en
especial estudiantes y reclutas militares que toleran tiempos dificiles de estrés
y reduccion de la resistencia del huésped, y en pacientes con infeccién por VIH.
Fumar, falta de suefio e higiene bucal deficiente, son factores contribuyentes.

En raras circunstancias (como desnutricién, malignidad o inmunodeficiencia), la



1.4

infeccién puede extenderse a otras superficies mucosas bucales, donde se conoce
como mucositis ulcerativa necrosante, lo que también puede suceder si se trata
de forma inadecuada. El tratamiento de la gingivitis ulcerosa necrosante (GUN)
requiere irrigacion, desbridamiento delicado, antibioticos (si hay sintomas
constitucionales), reduccién del estrés, vy reposo. Puede esperarse pérdida parcial

de papilas interdentales a pesar de la curacion normal. ©9

Fig. 2. Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias y
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.

GINGIVITIS ACTINOMICOTICA:

Es una forma rara de gingivitis que se presenta con enrojecimiento, dolor ardoroso
intenso, y falta de respuesta a regimenes terapéuticos normales. La biopsia de
tejido revela la bacteria anaerobia, grampositiva, no acidorresistente
(Actinomyces) formando colonias fi lamentosas.

La gingivectomia o la terapia antimicrobiana prolongada, proporcionan un

tratamiento eficaz.

10



3) Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias y
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.

1.5 GINGIVITIS POR ERUPCION FOCAL

Es un tipo especifico de gingivitis que se ve alrededor de dientes en erupcion,
por lo comin caninos y molares. Este trastorno, aunque no esta bien documentado
en la literatura, es un tanto comin, que se produce como una reaccion
hiperplasica a la placa bacteriana alrededor de los dientes, que no tiene una
encia marginal y fija adecuada. Se presenta mas a menudo en adolescentes, cuya
arcada dental carece de espacio para un diente en erupcién tardia. Como los
caninos y la premolar erupcién de forma tardia dentro del espacio confinado, su
erupcién tiende a ser superior y facial. En esta ubicacioén, el cuello del diente
esta rodeado por mucosa alveolar que carece de las propiedades elasticas y
compresivas de la encia fija. La acumulacion de placa hace que el tejido se
inflame y sea de color rojo vivo. La inspeccién revela diminutas papulas rojas
y un aspecto similar a una banda, alrededor del cuello del diente. El
padecimiento mejora con la higiene meticulosa de la boca y la erupcion del diente
a la posicién normal. En algunos casos puede requerirse ortodoncia, para colocar
al diente en la posicioén apropiada donde puede formarse encia fija conocida como

pericoronitis. @9

1.6 GINGIVITIS POR PASTA PROFI (CUERPO EXTRANO)
Es una forma rara de gingivitis que ocurre poco después de la profilaxis dental,
que parece estar causada por la penetracion de la pasta de la profilaxis al
interior del tejido gingival, dando por resultado una respuesta inflamatoria al

material extrafio. Puede ocurrir con mayor frecuencia después de sistemas de

11



tratamientos abrasivos con fuerza de aire, ya que estos tratamientos pueden causar
alteraciones erosivas e impreghacion gingival de materiales de limpieza. Desde
el punto de vista clinico, el tejido afectado es focal o multifocal, y aparece
rojo y friable. Las areas rojas bien demarcadas son de manera habitual dolorosas
y ardorosas. El tratamiento incluye una biopsia de tejido para confirmar el
diagnéstico, esteroides toépicos, desbridamiento cuidadoso, y mejoramiento de los

cuidados en el hogar. Si estos recursos no responden, puede practicarse una

(3,9

escision y aplicarse un injerto gingival libre

4) Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias y
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.
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2.1

2.2

CAPITULO II
PERIODONTITIS

CONCEPTO

Es la inflamacion del soporte de los tejidos de los dientes. Por lo general es
un cambio destructivo que conduce a la pérdida de ligamento periodontal. Con una
extension de la integracion desde la encia hasta el hueso y ligamento adyacentes.
(2)

La periodontitis continta siendo una de la enfermedad mas comin de la especie
humana, si bien afortunadamente solo el 10-15% de los casos corresponden a formas
agresivas de progresién réapida (Ahrens Bublitz; 1987; Miller y cols; 1987

Miyazaqui v cols; Brown y Lée, 1993; Papapanou, 1996)

La periodontitis es una enfermedad multifactorial del aparato de sostén del diente
desencadenada por una biopelicula microbiana (placa), y se desarrolla
habitualmente a partir de una gingivitis. Sin embargo, no todas las gingivitis
evolucionan a periodontitis. Los factores determinantes para la progresion de la
destruccion periodontal son la cantidad y sobre toda la virulencia de los
microorganismos, por una parte, vy la resistencia del huésped (estado inmunitario,

genética, y consecuentemente, herencia asi como los factores de riesgo). @

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La nomenclatura de la periodontitis esta en permanente transformacioén; debido a
los nuevos resultados de investigacién v a los hallazgos clinicos. De hecho,
con frecuencia constituye sobre todo por la diferencia en la interpretacién de

resultados cientificos. Tenemos la siguiente clasificacion segin la conferencia

de la AAP/EFP de 1999/2000. ©

TIPO I: Enfermedades Gingivales:
A. Enfermedades Gingivales inducidas por placa.

B. Enfermedades (lesiones) gingivales no inducidas por placa.

13



2.3

TIPO II: Periodontitis Crénica:
A. Localizada.

B. Generalizada.

TIPO III: Periodontitis Agresiva:

A. Localizada.
B. Generalizada.
TIPO IV: Periodontitis con manifestacién de enfermedades sistémicas.
A. Asociada a trastornos hematolégicos.
B. Asociada a alteraciones genéticas.
C. Asociada a otras enfermedades no especificas
TIPO V:  Enfermedades periodontales necrosante.

A. Gingivitis ulcerosa necrosarte (GUN).

B. Periodontitis ulcerante necrosarte (PUN).

TIPO VI: Abscesos en el periodonto.
A.  Absceso gingival.
B. Absceso periodontal.

C. Absceso pericoronal.
TIPO VII: Periodontitis asociada a lesiones endodoncias.

TIPO VIII: Malformaciones y enfermedades adquiridas.

PERIODONTITIS CRONICA TIPO II:

Aumenta en prevalencia con la edad, y progresa episoédicamente. Durante
exacerbaciones hay migracion apical de la fijacion epitelial, bolsa
periodontal aumentada (> 3mm), incremento de liquido de la hendidura
gingival, pérdida de hueso alveolar, y pérdida de tejido conectivo de
fijacion. La actividad de la enfermedad es evaluada vigilando estos datos,
clinica, radiografica, y complementariamente, analizando el contenido de
la hendidura gingival y la saliva, que contienen mediadores inflamatorios.

Por lo comin la periodontitis provoca movilidad, desplazamiento y pérdida

14



de dientes; la falta de vitalidad y el absceso periodontal son dos

resultados menos comunes.

La periodontitis cronica se divide en tres tipos (leve, moderada, vy
avanzada), basada en la intensidad, y puede ser localizada o generalizada.
Las otras categorias de periodontitis incluyen periodontitis agresiva
(previamente periodontitis prepuberal y periodontitis  juvenil),
periodontitis como una manifestacion de enfermedades sistémicas,
enfermedades periodontales necrosantes, abscesos del periodonto, vy

periodontitis asociada con lesiones endodéncicas. Las especies

predominantes asociadas con periodontitis crénica son: ©

Actinomyces naeslundii, Tannerella forsythus, Campylobacter rectus, Eikenella
corrodens, especies de Eubacterium, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus
micros, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivales, Selenomassputigena,
Streptococcus intermedius vy especies de Treponema (T. denticola). Ciertas
especies, como Aggregatibacter (Actinobacillus) actinomycetemcomitans, se
detectan mas frecuentemente con tipos especificos de periodontitis (es decir,
periodontitis agresiva). Los factores de enfermedad periodontal incluyen fumar,
edad, y ciertas enfermedades sistémicas (diabetes mellitus, trastornos de los
leucocitos, vy el sindrome de Ehlers—Danlos). El tratamiento incluye remover la
placa, calculos y cemento por instrumentacién periodontal. En la periodontitis
agresiva se usan antibioéticos (tetraciclina metronidazol). Se recomienda cirugia
periodontal en sitios no responsivos, después de que la instrumentacion

periodontal se completa y estan establecidos buenos cuidados del propio paciente.

(3)

Periodontitis leve. La periodontitis leve se caracteriza por una rotura menor del
epitelio de la bolsa, migracién de neutrofilos, aumento en la poblacion de células
plasmaticas, migracion apical del epitelio de la unién, destruccion menor del
tejido conectivo de fijacion, y resorcioén localizada de hueso alveolar. Esta etapa
se define como pérdida de 1 o 2 mm de fijacién clinica, profundidades de sonda
de bolsa periodontal de 4 a 5 mm, implicaciéon de la furcacién (de la horquilla)

clase I, y pérdida de hueso alveolar crestal de 2 mm o menor. La furcacioén clase

15



I esta limitada a la destruccion de hueso entre la cara superior de las raices y
la corona del diente, que es detectable por la entrada de 1 mm de un instrumento
explorador o sonda. La pérdida de hueso alveolar es determinada desde el punto
de vista clinico por sondeo periodontal, y complementada con el uso de

radiografias de mordida de aleta periapicales verticales, o radiografia de

®)

sustraccion.

5) Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias vy
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.

Periodontitis moderada: Es la segunda etapa de la periodontitis crénica. El
estudio microscopico muestra ulceracion del epitelio de la bolsa periodontal,
poblaciones infiltrantes de células plasmaticas y células T, migracion apical
significante del epitelio de la unioén, y del tejido conectivo de fijacion y hueso
alveolar. El trastorno se define como pérdida de 3 a 4 mm de fijacioén clinica,
profundidades de bolsa periodontal de 4 a 6 mm, pérdida de hueso alveolar de 3 a
4 mm, exudado y sangrado gingival. La pérdida de hueso horizontal, pérdida de
hueso vertical, defectos 6seos (fosos, crateres), dientes moviles e implicacion
de la furcacién clase 11, son caracteristicas clinicas y radiograficas adicionales
de la enfermedad. La furcacion clase Il es un defecto de 2 a 4 mm del hueso

cortical y alveolar situado superiormente, entre las raices. ©

16



6) Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias vy
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011.

Periodontitis avanzada

Se caracteriza en el microscopio por destruccion mayor del epitelio de la bolsa
periodontal, fijacion de tejido conectivo y hueso alveolar, asi como por grandes
poblaciones de células plasmaticas y células T. La periodontitis avanzada se
define por cuando menos de 5 mm de pérdida de fijacion clinica. De manera tipica,
las profundidades de la bolsa periodontal exceden 6 mm; la pérdida de hueso
alveolar es de mas de 4 mm; y se ven recesion gingival, movilidad significativa

de dientes, e implicacion de la furcacion clase IIT (un defecto 6seo completo).

3

7) Robert P. Langlos. Craig S. Miller. Jill S. Nield- Gehrig.manual moderno. Trastornas De las encias y
periodonto. 4ta edicion México .Atlas a color de enfermedades bucales. 2011
Absceso periodontal: con bolsa de 12 mm.

17



CAPITULO III
ASOCTACION DE ENFERMEDADES SISTEMICAS Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El concepto de que las enfermedades orales y las enfermedades sistémicas estan
interrelacionadas se remonta a la teoria de la infeccion focal. W.D. Miller publico
en 1991 su teoria sobre la infeccion focal en la que indicé que los microorganismos y
sus productos son capaces de acceder a otras partes del cuerpo adyacentes o distantes
de la boca. Los defensores de este concepto suponen que los microorganismos presentes
en el biofilm y en sus productos metabdélicos pueden entrar en el torrente sanguineo,
lo que puede tener causalidad con diversas enfermedades sistémicas y enfermedades
degenerativas. En los ultimos afios el concepto de infeccion focal ha cambiado y
actualmente se basa principalmente en la correlacion entre la periodontitis crénica y
diversas enfermedades sistémicas. Steve Offenbacher introdujo el concepto de <medicina
periodontal® como una disciplina centrada en la validacion de esta relacién y su
plausibilidad biol6gica utilizando estudios en humanos y animales. La Academia
Americana de Periodontologia (AAP) y la Federacién Europea de Periodontologia (EFP)
han sumado esfuerzos para difundir a los equipos de salud y educar al puablico en
general sobre los nuevos descubrimientos en la conexién oral-sistémica, es decir, que
las infecciones en la boca pueden desempefiar un papel importante en los trastornos

relacionados bidireccionalmente en otras partes del cuerpo. @
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8) Flores, L., Zeron, A. Las enfermedades periodontales y su relacion con enfermedades sistémicas. Revista

Mexicana de Periodontologia. 2015. Vol. VI, Num. 2. Pp: 77-87
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3.1 DIABETES MELLITUS

La relacion entre enfermedad periodontal con esta enfermedad se basa en que la
presencia de una infeccién aguda puede predisponer a la resistencia a la insulina.
Esto puede ocurrir independientemente de un estado diabético y persistir hasta 3
semanas después de la resolucion de la infeccion. En un estudio longitudinal de
pacientes con DM de tipo 2 los que padecian enfermedad periodontal avanzada
presentaron un estado diabético significativamente peor que los que tenian
enfermedad periodontal minima. En pacientes diabéticos de tipo 2 la fase inicial
de un tratamiento periodontal, que incluy6é motivacién y desbridamiento de las
bolsas periodontales, redundé en una mejora del control metabdlico de la diabetes.
Un estudio reciente de Kiran y Col. confirmé estos datos. En un estudio poblacional
de los pacientes con DM de tipo 2 y valores de hemoglobina glucosilada de 6-8%
la fase inicial del tratamiento produjeron una notable mejoria en el control
glucémico. Estos hallazgos demuestran que el control de la enfermedad periodontal

puede contribuir al tratamiento de la DM ©

Diabetes mellitus/obesidad

Acidos grasos, lipidos, AGEs
(productos terminales de la glicacion)

Marcadores y mediadores
de la inflamacion

@
Sy Células inmunes
Adipocitos

Hepatocitos Células musculoesqueletales

9) Flores, L., Zeron, A. Las enfermedades periodontales y su relacion con enfermedades sistémicas. Revista
Mexicana de Periodontologia. 2015. Vol. VI, Nam. 2. Pp: 77-87.
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3.2

3.3

PARTOS PREMATUROS Y FETOS DE BAJO PESO AL NACER

El bajo peso al nacer (< 2,500 g) y parto prematuro (antes de las 37 semanas de
gestacion) son las principales determinantes de la morbilidad infantil y la
mortalidad neonatal que ejercen una gran repercusion financiera en el sistema de
salud pablica. El primer estudio que informé sobre los efectos de la mala higiene
oral en el nacimiento de bebés de bajo peso y prematuros fue realizado por
Offenbacher. Se obtuvo informacién obstétrica y demografica de los registros
prenatales de los pacientes en los que se demostré que las madres con mas de 60%
de los sitios con pérdida de insercion clinica de 3 mm o mas, eran 7 veces mas
propensas a tener un resultado adverso del embarazo que las madres
periodontalmente sanas. Se han detectado patogenos periodontales que incluyen P.
gingivalis utilizando un ensayo de PCR en el liquido amni6otico de mujeres
embarazadas con un diagnostico de amenaza de parto prematuro asi como en las
placentas de mujeres con preeclampsia.32 La etiologia del parto prematuro es
multifactorial; sin embargo, la inflamacién es la ruta comin que conduce a
contracciones uterinas y cambios cervicales con o sin ruptura prematura de
membranas. 33 La plausibilidad biolégica de la relacion entre las enfermedades
periodontales y el parto prematuro puede resumirse con base en 3 posibles vias. 34
La primera via potencial consiste en la diseminacion hematoégena de productos
inflamatorios de una infeccién periodontal. La segunda via implica una respuesta
fetomaterna inmune a patogenos orales. La tercera via propuesta para explicar la
relacion causal teorica entre la enfermedad periodontal y el parto prematuro

implica bacteriemia por infecciones orales. ©

RELACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SINDROME DE DOWN

El Sindrome de Down es el desorden cromosomal mas comin, descripto por primera
vez por Langdon Down en 1866. Se caracteriza por la combinacién de retardo mental
y varias malformaciones a nivel de o6rganos y tejidos. La enfermedad periodontal
es la mas comin de las patologias bucales asociadas con este sindrome. En 1960,
Cohen y col fueron los primeros en reportar la marcada prevalencia de
periodontitis en individuos jovenes con Sindrome de Down Posteriormente, muchas
investigaciones mostraron que nifios y adolescentes con Sindrome de Down

desarrollaban gingivitis y periodontitis severas generalizadas. En la actualidad
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3.4

es evidente que las personas con Sindrome de Down tienen una mayor susceptibilidad
a contraer enfermedad periodontal, sin embargo no es clara la razén de ello. En
el Workshop Internacional para la Clasificacion de Enfermedades y Condiciones
Periodontales llevado a cabo, en el afio 1999, por la Asociacion Americana de
Periodoncia (AAP), se acordé una nueva clasificacion donde 1la enfermedad
periodontal en la persona con Sindrome de Down recibe una categorizacion especial
figurando como “Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas
asociadas a desordenes genéticos” . FEn la actualidad se observa como las
patologias orales tienen gran incidencia sobre la salud sistémica general,
resaltando la importancia de la enfermedad periodontal. Debido a la trascendencia
del tema, el presente trabajo hace una revision de coémo se ha desarrollado el
estudio de esta enfermedad en relacién con el sindrome, el modelo de

comportamiento de ésta y los posibles factores etiopatogénicos 7

LA ARTRITIS REUMATOIDE

Se caracteriza por la persistencia de la inflamacién sinovial y el dafio al
cartilago articular y el hueso subyacente asociado. La AR afecta de 0.5 a 1% de
los adultos en los paises desarrollados, es 3 veces mas frecuente en mujeres y
esta relacionada con la edad. Los mecanismos para el desarrollo de la AR tienen
repercusiones en la patogenia de la periodontitis crénica. Hay evidencia para
sugerir que la periodontitis podria ser un factor causal en el inicio vy
mantenimiento de la respuesta inflamatoria autoinmune que se produce en la AR.
Los pacientes con artritis podrian mostrar un elevado riesgo de desarrollar
periodontitis con la pérdida de dientes a través de mecanismos acelerados. Por
otra parte, la exposicion a factores genéticos, ambientales o de comportamiento
comunes podria contribuir a una asociacion no causal entre ambas condiciones. Sin
embargo, el tratamiento de una periodontitis crénica podria representar un

importante factor de riesgo modificable para la AR® ®
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3.5
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10) Flores, L., Zeron, A. Las enfermedades periodontales y su relacién con enfermedades sistémicas. Revista
Mexicana de Periodontologia. 2015. Vol. VI, Nam. 2. Pp: 77-87.

RELACION DE LA PERIODONTITIS Y VIH

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida/sida es una de las enfermedades méas
devastadoras del sistema inmune del hombre. Las personas infectadas con el virus
de inmunodeficiencia humana (VIH) tienen més riesgo de padecer una EPIC, producto
de la inmunodeficiencia que padecen. Afecta principalmente los linfocitos T y
gradualmente todas las funciones inmunitarias. En la cavidad bucal de las personas
infectadas por el virus se observan otras alteraciones del periodonto que estan
relacionadas directamente con la infeccién viral y que se presentan exclusivamente
en estos pacientes: la periodontitis y la gingivitis asociada al VIH, asi como
la periodontitis tlceronecrotizante. La enfermedad periodontal puede ser el primer
signo clinico de la infeccion por VIH.

Las enfermedades periodontales en pacientes VIH seropositivos incluyen las formas
convencionales de gingivitis y periodontitis, y alteraciones producidas por
infecciones bacterianas, micéticas y virales. Ademas, el sarcoma de Kaposi y el
linfoma no Hodgkin, también pueden involucrar el periodonto. La importancia
clinica de esta condicién es que esta asociada con una supresion severa del
sistema inmune con recuento celular de CD4 por debajo de 100 células/mm’

En la infeccién por virus de inmunodeficiencia humana/sida, donde se produce una
inmunodeficiencia gradual y paulatina, se observa una destruccién alarmante de
los tejidos superficiales y profundos del periodonto, sin que exista una relacién
proporcional con la acumulacion de placa dentobacteriana, es decir, suelen

presentarse estos procesos en bocas higiénicas. ®
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3.6 ENFERMEDAD RENAL

3.7

La insuficiencia renal cronica (IRC) es una condicién en la cual los rifiones
estan lesionados, en la cual no es posible la filtracion de la sangre, acumulando
toxinas en el cuerpo y condicionando a otras patologias cardiovasculares, anemia
y enfermedad 6sea. La IRC se define como una disminucién de la funcién renal,
expresada por un filtrado glomerular o por un aclaramiento de creatinina estimados
<60mL/min/1, 73m2, o como la presencia de dafio renal de forma persistente durante
al menos 3 meses

Jabloski (2002) en la saliva la urea es degradada por las bacterias de la placa
dent6—-bacteriana a amoniaco y anhidrido carbénico, y es el principal sustrato que
tiene a contrarrestar la formacion de acidos a partir de los carbohidratos en la
produccion de placa bacteriana mediante la elevacion del pH salival; y de esta
forma contribuye a la formacion de calculo y con esto la enfermedad periodontal.
Offenbacher y Beck (2007) encontré que la periodontitis estaba asociada a la
enfermedad renal crénica. Los altos niveles de IgG. en suero ante los patogenos
periodontales seleccionados incluyendo Porphyromonas gingivales, Treponema
denticola y Aggregatibacter actinomycetemcomitans se asociaron al aumento en la
tasa de filtraciéon glomerular (TFG). La IgG elevada ante los patégenos
periodontales se asoci6 significativamente a la funcién renal alterada,
independientemente de los factores de riesgo tradicionales “”

RELACION ENTRE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL Y LA OSTEOPOROSIS

Tanto la enfermedad periodontal como la OP representan grandes problemas de salud,
con aumento de la incidencia y de la gravedad con la edad avanzada. Las
enfermedades periodontales son un grupo de cuadros clinicos de origen infeccioso
que afectan a las estructuras de soporte del diente y se clasifican en dos amplios
grupos, gingivitis y periodontitis. La gingivitis es un proceso inflamatorio de
la encia, sin migracion apical del epitelio de unién, y por tanto, sin destruccion
de los tejidos de soporte del diente. La periodontitis es una enfermedad
inflamatoria destructiva croénica de los tejidos de soporte de los dientes, lo que
puede resultar en la pérdida de dientes. Se caracteriza por la respuesta inmune
del huésped a patogenos periodontales. El infiltrado inflamatorio presente entre

el biofilm de la placa, el hueso y el tejido conectivo incluye a las células T y
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3.8

B, que regulan la respuesta inmune del huésped para las bacterias. Estas células
son las principales responsables de la iniciacién y el mantenimiento de la
resorcion O6sea a través de la produccion del receptor activador del factor nuclear
kappa B (RANKL). Asi, se ha sugerido que la estimulacién de mediadores de la
inflamacion durante el periodo de la menopausia, puede promover una exacerbacion
de una cascada de inflamacién periodontal coexistente, reduciendo de ese modo el
hueso alveolar y el aumento de la pérdida de dientes. Una alta presencia de
marcadores de la inflamacién, como RANKL y osteoprotegerina (OPG), ha sido
recientemente detectada en mujeres con osteoporosis y periodontitis. Estos
mecanismos representan probablemente los mecanismos bioldégicos comunes que
interrelacionan estas dos enfermedades. Se podria esperar que la destruccion del
hueso alveolar en la periodontitis pueda verse ampliada con la presencia de
trastornos esqueléticos generalizados como la osteoporosis. También es sabido que
algunos factores sistémicos y locales pueden modular la pérdida de masa o6sea y

que alguno de ellos, pueden repartirse entre las dos condiciones. ¥

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

La enfermedad cardiovascular usualmente es el resultado del largo proceso de la
ateroesclerosis, cuya placa ateromatosa esta compuesta de un cuerpo lipidico,
depositos calcificados y gran cantidad de tejido fibroso; que progresivamente
tiende a reducir el flujo sanguineo durante los periodos de mayor demanda de
oxigeno (9). Con frecuencia, en los pacientes que debutan con alglin evento
cardiovascular no es posible identificar alguno de los factores de riesgo
tradicionales, tales como tabaquismo, dislipidemia, hipertension arterial, etc.
En la busqueda de nuevos factores de riesgo ha adquirido importancia el rol de
la infeccioén, dentro del cual se identifica la infeccién periodontal. Estudios
epidemiolégicos han demostrado asociacién entre periodontitis avanzada con una
mayor incidencia de eventos coronarios. De Stefano investig6 la relacion entre
el estado periodontal de personas asintomaticas con las tasas de morbilidad
cardiovascular, en un seguimiento de 14 afios. Ellos encontraron que los sujetos
con periodontitis avanzada al comienzo del estudio, tenian un riesgo 25% mayor
de presentar accidentes cardiovasculares que las personas sin enfermedad

periodontal %
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3.9 ENFERMEDADES RESPIRATORIAS

La relacion entre enfermedad periodontal y enfermedades respiratorias se establece
siempre que exista fallo en los mecanismos de defensa. Las patologias mas
frecuentemente asociadas son: neumonia bacteriana, bronquitis y enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. La patogenia de la neumonia bacteriana en adultos
se basa en la aspiracion de las bacterias que colonizan la regioén orofaringea vy
cuando fracasan los mecanismos de defensa del huésped, las bacterias se
multiplican y causan la infeccién. Los microorganismos mas frecuentemente que se
identifican son: streptococcus neumoniae, streptococcus pyogenes, mycoplasma
neumonia y haemophilus influenzae. Estos patogenos orales al aspirarse en
pacientes con periodontitis severa desencadenan la liberacién de productos como
lipopolisacaridos y enzimas bacterianas especificas que modifican la mucosa de
la via aérea, estimulan la respuesta inflamatoria mediada por citoquinas desde
las células epiteliales y alteran las condiciones microambientales que permiten
la colonizacion e infeccidén a mucosas por patogenos respiratorios y bacterias
orales. Esto facilita la apariciéon y progresién de enfermedades respiratorias en

individuos susceptibles. ¥
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CAPITULO IV
FACTORES ETOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El estudio global de la etiologia de la enfermedad periodontal nos lleva a cuatro
problemas importantes.
El del papel de las bacterias.
El de las condiciones que favorecen su acumulacién vy crecimiento dentro de la placa
bactriana.
El de los factores generales que alteran la resistencia de los tejidos.
Y el de La respuesta del hospedador.

Por todo ello, Ramfjord clasifica los factores en iniciadores que son los
responsables de desarrollar la enfermedad, y los modificadores, que son los que alteran
la respuesta inflamatoria del terreno. Estos tltimos los clasifica en extrinsecos,

que actuan localmente, y los intrinsecos, que son de origen, sistémico general ¥

4.1 FACTORES PRIMARIOS

La principal causa de la enfermedad periodontal es la infeccién bacteriana. Sin
embargo, pequefias cantidades de placa son compatibles con la salud gingival y
periodontal (Lang et al., 1973) y algunos pacientes pueden convivir con grandes
cantidades de placa durante largos periodos sin desarrollar periodontitis, aunque
presenten gingivitis.

Otros factores locales y sistémicos predisponen a la acumulacion de la placa o
alteran la respuesta gingival a la misma. Se consideran factores etioldgicos

secundarios 1?

4.2 TEORIA DE LA PLACA

En escritos antiguos se describi6 la relacion entre higiene bucal y enfermedad
gingival. Actualmente hay numerosas pruebas que confirman esta idea.

Las pruebas proceden de la observacion clinica, estudios epidemiolégicos,
investigacion clinica y microbiolégica y, mas recientemente, investigaciones
inmunolégicas. Estas pruebas se resumen a continuacion:

1. El namero de bacterias en el surco gingival o en la bolsa periodontal inflamada

es mayor que en el surco sano.
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2. En presencia de inflamacion gingival o formacién de bolsa periodontal, aumenta
el nuimero de organismos en la boca.

3. La inyeccion de bacterias orales humanas a animales de experimentacion produce
formacion de abscesos, es decir, estas bacterias pueden ser patoégenas.

4. Estudios epidemiolégicos de muchos grupos de poblacién en diferentes zonas del
mundo demuestran una relacién directa entre la cantidad del deposito de bacterias,
medida por indices de higiene bucal y la gravedad de la inflamacion gingival.

5. Los datos epidemiolégicos muestran una relacion directa entre el estado de la
higiene bucal y el grado de destrucciéon periodontal, como indican las pruebas
radiologicas de pérdida de hueso alveolar.

6. La produccion experimental de inflamacion gingival por el abandono de cualquier
forma de higiene bucal. Lée et al. (1965) demostraron que cuando 12 estudiantes
dejaban de limpiarse los dientes, permitiendo la acumulacién de placa en el borde
gingival, siempre apareci6é inflamacion gingival, que desaparecié cuando se reanudo
la limpieza de los dientes y se eliminé la placa.

7. El experimento anterior repetido en perros sabuesos (Beagle) produjo el mismo
resultado. Alimentar a animales experimentales con una dieta blanda y pegajosa
es suficiente para producir enfermedad periodontal.

8. En estudios epidemiolégicos se ha demostrado que el control de la higiene
bucal reduce la incidencia de gingivitis

9. La inflamacion gingival producida por el abandono de las medidas de higiene
bucal puede prevenirse con el uso de enjuagues antisépticos, como el gluconato
de clorhexidina en los humanos y en animales experimentales.

10. Los antibio6ticos topicos o sistémicos reducen la inflamacion gingival.

11. Los irritantes mecanicos, como los margenes desbordantes o mal pulidos de las
obturaciones, no producen inflamacioén gingival persistente, salvo que las
obturaciones se cubran de placa bacteriana.

12. En animales esterilizados, la impactacion de ligaduras de seda en el surco
gingival no parece producir inflamacion gingival ni pérdida de hueso alveolar.
Cuando se introducen bacterias se produce inflamacion gingival y pérdida o6sea.
13. Los cultivos de bacterias de bolsas periodontales humanas pueden producir

enzimas que degradan el tejido conjuntivo gingival y periodontal.
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4.3

14. En la enfermedad periodontal aumentan los valores de anticuerpos contra las
bacterias de la placa. Estos anticuerpos pueden detectarse en la sangre y el
liquido crevicular.

15. Se encuentran linfocitos y células plasmaticas productoras de inmunoglobulinas
en tejido conjuntivo gingival y liquido crevicular, que aumentan ante signos de
inflamacion gingival.

16. In vitro, los linfocitos se activan por los dep6sitos de placa y existe una
relacion directa entre 1la gravedad de 1la enfermedad periodontal y la
transformacion de los linfocitos.

17. Cuando adultos joévenes sanos dejan las medidas de higiene bucal durante 28
dias, la acumulacion resultante de placa bacteriana e inflamacion gingival
asociada se correlaciona con un aumento de la transformacion de los linfocitos y
la liberacion de factor de inhibicion de la migracion. Estas respuestas celulares

se normalizan 28 dias después de eliminar la placa (Lehner et al., 1974). ¢

FACTORES SECUNDARIOS

Los factores secundarios pueden ser locales o sistémicos. Diversos factores
locales en el entorno gingival predisponen a la acumulacion de depositos de placa
e impiden su eliminacién. Se denominan factores de retencién de placa. Los
factores sistémicos o del huésped modifican la respuesta de las encias a la

irritacion local.

4.4 FACTORES LOCALES

Son:

1. Restauraciones defectuosas

2. Lesiones de caries

Impactacion de comida.

Protesis parciales mal disefiadas.

Aparatologia ortodoncia.

&S e »

Dientes mal alineados.
7. Falta de sellado labial o respiracién oral
Surcos congénitos en esmalte cervical o superficie de la raiz

9. Tabaco, que puede tener efectos locales y sistémicos ‘7

28



4.5

4.6

RESTAURACIONES DEFECTUOSAS

Las restauraciones defectuosas probablemente son el factor que con mayor
frecuencia favorece la retencion de la placa. Las obturaciones dentales
desbordantes son muy frecuentes y se deben al uso incorrecto de las matrices y a
la falta de pulido de la obturacién final. Se creia que el margen rugoso de una
obturacion cerca del margen gingival inflamaba la encia, pero no hay pruebas de
ello. Si no hay acumulacion de placa en el margen de la obturacién, no se produce
inflamacioén. Las restauraciones mal adaptadas, especialmente coronas vy
obturaciones sobrecontorneadas y voluminosas, pueden impedir el cepillado eficaz

de los dientes ¥

CAVIDADES CARIADAS

Las lesiones de caries, especialmente las préximas al borde gingival, favorecen

el cumulo de la placa.
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Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier Espafia. 2012 Capitulo 4. A) Radiografia que muestra restauraciones
con margenes desbordantes. (B) Inflamacién gingival relacionada con la colocacién subgingival de los margenes de
coronas de porcelana en los incisivos central y lateral superiores derechos.

4.7

4.8

LESIONES DE CARIES

La impactacion de comida es la penetracion traumatica de comida entre el diente
y la encia. La comida puede impactarse en lugares donde los puntos de contacto
se han abierto, especialmente cuando existe un contacto intenso con la cuspide
antagonista. Hay dudas sobre si se produce un traumatismo fisico real, pero los

puntos de impactacion de comida suelen ser sitios donde se acumula la placa ¥

PROTESIS PARCIALES MAL DISENADAS

Las protesis dentales son cuerpos extrafios que pueden causar inflamacion del
tejido de diversas formas. Protesis mal ajustadas o insuficientemente pulidas
tienden a acumular placa. Las protesis apoyadas en tejidos con frecuencia se
hunden en la mucosa y comprimen los margenes gingivales, causando inflamacién y
destruccion del tejido. Estos efectos son mas pronunciados cuando las protesis
no se limpian adecuadamente y se llevan durante la noche. Otra consecuencia de
una protesis parcial mal disefiada es la tensién oclusal excesiva en los dientes
pilares y esto, junto con la inflamacién gingival causada por la placa, es una

causa muy comin de pérdida dental. *
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Eley B.et al Periodoncia Sexta edicién. Elsevier Espafia. 2012 Capitulo 4 (A) Colocacion incorrecta de un gancho de
cromo cobalto de una prétesis parcial inferior que crea tension en el diente y traumatiza la papila interdental
entre el primer y el segundo premolar inferiores derechos. (B) La radiografia muestra pérdida 6sea y ensanchamiento
del ligamento periodontal del segundo premolar inferior.

4,9 APARATOLOGIA ORTODONCICA
Los aparatos de ortodoncia se llevan de dia y de noche y, salvo que se ensefie al
paciente a limpiarlos, la acumulacién de la placa es inevitable. Dado que la
mayoria de pacientes portadores de ortodoncia son jovenes, puede producirse una

inflamacién grave con agrandamiento gingival. @D
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Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier Espafia. 2012 Capitulo 4. Aparato ortodéncico removible superior
colocado en la boca. (B) Inflamacion gingival grave y agrandamiento gingival palatino en los dientes en contacto con
el aparato.

4.10 DIENTES MAL ALINEADOS

La mala alineacion de los dientes predispone a la retencion de la placa y dificulta
su eliminacién Salvo que la higiene bucal del paciente sea muy exhaustiva, la
alineacion defectuosa dental a menudo se acompafia de inflamacion gingival y puede
indicarse el tratamiento ortodoncico. Sin embargo, es importante estar seguro de
que el movimiento ortodéncico esta justificado. Si el paciente tiene una mala
higiene bucal, puede seguir teniendo una mala higiene aunque los dientes estén
rectos. Por otro lado, si la higiene bucal del paciente es correcta y tiene un

buen control de placa con los dientes mal alineados, no se necesita ningin
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tratamiento ortodéncico, al menos desde el punto de vista periodontal. EI
tratamiento ortodoncico esta indicado si los cuidados del paciente son eficaces
en todas las areas, excepto donde no hay una denticion alineada. Es probable que
una correcta alineacion vaya unida a salud gingival. Otras discrepancias de la
relacion entre los dientes y la mandibula también pueden producir una inflamacion
gingival. En una sobremordida muy profunda, los incisivos superiores impactan en
la encia labial inferior o los incisivos inferiores en la encia palatina superior,
provocando inflamacién y destruccién de tejido en presencia de placa. No reponer

un diente perdido puede provocar acumulacién de placa y calculo en los dientes

(22)

antagonistas no funcionantes.

Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier Espafia. 2012 Capitulo 4. Inflamacion gingival grave y
formacion de una seudobolsa asociada a mala higiene oral complicada por un importante apifiamiento de los
dientes anteriores.

4,11 FALTA DE SELLADO LABIAL
Faltan datos sobre la influencia de la postura labial en la salud gingival, pero
un fenémeno clinico comin es la gingivitis hiperplasica en zonas anteriores,
habitualmente en el area de los incisivos superiores, donde hay una falta de
sellado labial. En muchos casos, el area hiperplasica esta bien delimitada por
la linea del labio. Aunque la falta de sellado labial con frecuencia se asocia a
respiracion bucal, puede encontrarse una incompetencia en el sellado labial,
incluso si el paciente respira por la nariz. Con los labios separados, las encias
de la zona anterior de la boca no se humedecen con la saliva y esto parece tener

dos efectos:
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1) la accion limpiadora normal de la saliva disminuye de forma que se favorece

la acumulacion de la placa.

2) la deshidratacion de los tejidos puede alterar su resistencia @

Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier Espafia. 2012 Capitulo 4. Fig. 6 Agrandamiento gingival
edematoso asociado a depositos de placa y falta de sellado labial.

Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier. Espafia. 2012. Capitulo 4 Falta de sellado labial en una

paciente de 12 afios.

4.12 SURCOS CONGENITOS

Los surcos en la superficie radicular o la zona cervical de la corona provocan
la acumulacion de placa y es imposible higienizarlos. Esto puede provocar areas

locales de gingivitis y formacion de bolsas, mas cominmente en las superficies
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palatinas de los incisivos superiores. La fosa canina en la superficie mesial

del primer premolar superior también puede actuar de esta forma~ “¥

Eley B.et al Periodoncia Sexta edicion. Elsevier. Espafia. 2012. Capitulo 4. Inflamacion gingival localizada
y formacion de una bolsa periodontal palatina en un incisivo central superior izquierdo adyacente a un surco
palatino radicular que se extiende a la parte coronal de la raiz.

4.13 TABACO

El efecto mas evidente del tabaco es la tincién de los dientes, pero en numerosos
estudios se ha observado que el tabaco influye en la prevalencia y gravedad de
las enfermedades periodontales (Heitz—Mayfield, 2005). Se ha investigado el
efecto del tabaco en el cumulo de placa y calculo, inflamacién y sangrado
gingival, profundidad de sondaje y pérdida 6sea, ademas de la bacteriologia de
la placa y las caracteristicas de la respuesta histica. Pindborg (1947) observé
que los fumadores tenian un mayor cumulo de calculo que los no fumadores,
hallazgo confirmado por otros estudios como los de Ainamo (1971) y Sheiham
(1971), que también observaron que los depositos de placa eran mayores en
fumadores. Estos primeros estudios demostraron que la higiene oral en fumadores
era significativamente peor que en no fumadores y Macgregor (1984, 1985) hallo
que los fumadores se cepillaban los dientes durante menos tiempo que los no
fumadores.

Los fumadores jovenes parecen tener el mismo grado de inflamacion gingival o
ligeramente superior que los no fumadores, pero en grupos de mayor edad, los
fumadores presentan menos signos de inflamaciéon. Bergstrdém y Floderus—Myrhed

(1983) y otros autores han hallado un menor sangrado gingival en fumadores que
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en no fumadores, un resultado que Palmer (1987) sugiere podria deberse a la
vasoconstriccion de los vasos sanguineos gingivales, pero que también podria
atribuirse a la mayor queratinizacion de las encias en fumadores. Las encias de
los fumadores contienen un mayor nuimero de células queratinizadas (Calonius,
1962).Se ha observado que la profundidad de sondaje (Feldman et al., 1983;
Stoltenberg et al., 1993) y la pérdida de hueso alveolar (Arno et al., 1959;
Bergstrém et al. 1991) son mayores en pacientes fumadores que en no fumadores
Sin embargo, se han observado varios cambios en la respuesta del tejido. El
tabaco parece producir una vasoconstriccion de los vasos sanguineos que irrigan
la encia y, como sefiala Palmer (1987), la reduccion del aporte vascular de la
respuesta inflamatoria puede reducir la llegada a la zona de la lesion de
factores derivados del suero, como los anticuerpos, y disminuir el paso de
leucocitos a los tejidos periodontales). McLaughlin et al. (1993) observaron que
el tabaco produce un aumento acusado, aunque transitorio, la velocidad del flujo
del liquido crevicular, que creen que podria reflejar cambios del flujo sanguineo
producidos por la nicotina. Armitage y Turner (1970) demostraron que la nicotina
de cigarrillos y puros podia pasar por la mucosa bucal y ademas, en el estudio
de toxicidad de la nicotina de los cigarrillos, mostraron una inhibicién del 50%
o superior de la funcién de los neutréfilos orales (Armitage et al., 1975). En
un estudio anterior, Eichel y Shahrick (1969) describieron que el humo del tabaco
producia una inhibicién del 50-100% de los leucocitos orales por pérdida de
motilidad, que atribuyeron a sustancias como acroleina y cianuro del humo del
tabaco. Los queratinocitos orales son las primeras células que entran en contacto
con los productos del tabaco. En un estudio mas reciente de Johnson y Organ
(1997) se 1investigaron los efectos de la nicotina en los queratinocitos
gingivales humanos (obtenidos de tejido gingival sano) en cultivo, respecto a
la liberacion de mediadores inflamatorios. Hallaron que la exposicién a la
nicotina no alter6é la produccion de prostaglandina E2; sin embargo, aumenté la
concentracion de interleucina la (IL-la) en el sobrenadante y las células
muertas. Esto puede ser importante, porque se sabe que la IL—-la tiene un papel
fundamental en la regulacién de la inflamacion.

En un estudio de periodontitis refractaria de MacFarlane et al. (1992), se

observé una fagocitosis anormal de los polimorfonucleares (PMN). La motilidad y
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la capacidad quimiotactica de los PMN pueden alterarse incluso con pequeiias
cantidades de humo de tabaco (Bridges et al., 1977). Peacock et al. (1993) han
demostrado que, en cultivos de fibroblastos gingivales humanos, la exposicioén
continua a la nicotina aumenta la adhesion de fibroblastos y, a concentraciones
bajas de nicotina, se estimula la replicacién celular.

Se ha especulado mucho sobre la influencia del tabaco en la etiologia de la
gingivitis ulceronecrosante aguda. Cuando esta forma de enfermedad periodontal
era muy comun, en muchos estudios se hallo una relacién entre la prevalencia y
la gravedad de la gingivitis ulceronecrosante aguda (GUN o enfermedad de Vincent,
boca de trinchera.

Numerosas investigaciones indican que el uso del tabaco esta relacionado
directamente con la prevalencia e incidencia de una gran variedad de problemas
médicos, como cancer de pulmén y quizas de otro tipo, enfermedades pulmonares,
cardiovasculares y digestivas, y nifios de bajo peso al nacer (Bartecchi et al.,
1994). En los ultimos 50 afios, las pruebas indican que el tabaquismo también se
relaciona con la prevalencia y gravedad de las enfermedades periodontales (Haber
et al., 1993; Ryder, 1996) y la subsiguiente pérdida de dientes (Mohlin et al.,
1979; Alvesalo et al., 1982; Osterberg y Mellstrom, 1986; Ahlquist et al., 1989;
Holm, 1994; Ragnarsson et al., 1992,

Ryder, 1996). Ademés, estudios recientes han demostrado que el tabaco atn podria
ser un factor de riesgo significativo en el desarrollo y la progresién de la
enfermedad periodontal cuando se tienen en cuenta otras variables de riesgo como
el cuidado oral y factores sociodemograficos

Por tanto, la asociacién entre el tabaco y la enfermedad periodontal es un
problema importante. Aunque el porcentaje de hombres adultos fumadores parece
reducirse gradualmente en paises desarrollados, el porcentaje de mujeres esta
aumentando (Bartecchi et al., 1994; MacKenzie et al., 1994). Ademas, el uso de
productos del tabaco por los jovenes parece que vuelve a aumentar (Centers for
Disease Control, 1989). La relacién entre los productos del tabaco y las
enfermedades periodontales puede considerarse en seis areas:

El efecto del tabaco en la prevalencia y la gravedad de las enfermedades
periodontales.

La posible asociaciéon del tabaco con la periodontitis refractaria.
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El papel de los productos del tabaco no fumado en los tejidos periodontales
Los posibles mecanismos de sus efectos en los tejidos periodontales.
Los efectos del tabaco en la respuesta al tratamiento periodontal.

Dejar de fumar en la prevencién de la enfermedad periodontal. @

Echevarria G J.J. periodoncia e implantologia. Cap 3. El tabaco se ha demostrado como un factor de riesgo de
padecer enfermedad periodontal avanzada, y muchas veces de progresion rapida
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CAPITULO V
ETIPATOGENIA DE LA PERIODONTITIS

En cualquier caso, es necesario que especies bacterianas suficientemente
virulentas sean capaces de mantener su agresividad y desbordar de manera consistente
los mecanismos de defensa del individuo afectado. En estas circunstancias se difunden
diferentes productos bacterianos que, bien desde el propio periodonto, bien a través
del epitelio de insercion y mas tarde el epitelio de la bolsa, llevan cabo una
sistematica labor de destruccion del soporte periodontal, El comportamiento apical
recibe colagenasas, endotoxinas, factores inhibidores de la migracion de los leucocitos,
leucotoxinas, factores que provocan la destruccién del hueso, y todo ello a partir de
diferentes especies bacterianas, sobre todo p. gingivalis, T. forysthensis, A.
actinomicetemcomitans. Ello no necesariamente significa que estas especies sean las
causantes, pero si probablemente los mayores responsables etiolégicos en determinados
tipos de periodontitis, especialmente las agresivas

Es evidente que, salvo excepciones, el huésped intenta contrarrestar vy
neutralizar la agresion bacteriana. En este momento es importante tener en cuenta que
lo que sucede a nivel del periodonto como consecuencia de la acumulacién y actividad
bacteriana podria también interpretarse como una reaccién inmunolégica que incluye a
los sistemas celular y humoral. La presencia de periodontitis muy graves en pacientes
con los mecanismos de respuesta inmunitaria alterada, como los afectados por el VIH,
son una buena demostracién de tal hecho. En todo caso, los mecanismos de defensa que
a nivel local propone el huésped no son siempre protectores, si no que pueden también

explicar parte de la destruccion de la matriz extracelular (colageno) del periodonto.

(26)

5.1 EL TRATAMIENTO PERIODONTAL
El éxito del tratamiento periodontal depende de que coincidan las expectativas
respecto a lo que pretende conseguirse, por parte del clinico y del paciente.
Ello exige ante todo un diagnostico preciso del estado periodontal, y de la
valoracion aproximada de la susceptibilidad del paciente. Relacionar el grado de
destruccion con la edad del paciente y la presencia de factores modificadores

locales y sistémicos (factores de riesgo), orientara al odont6logo sobre la
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probable respuesta al tratamiento y sobre las posibilidades de conservar un
soporte adecuado a medio y largo plazo. Por otra parte, la colaboracion del
paciente es imprescindible, no tanto en relacion con los resultados del
tratamiento, sino con su mantenimiento a lo largo del tiempo. Cuanto mas joven
sea el paciente, mayor la destruccion, y mas importante los factores modificadores
y la susceptibilidad individual, mas critica devendra esa colaboracion.
Obviamente, esa colaboracion puede suponerse en la mayoria de los casos, pero
nunca puede asegurarse. En consecuencia, la labor de motivacion del paciente por
parte del odont6logo y el higienista dental es fundamental, vy jamas debe
minusvalorarse.

La primera conversacion con el paciente debe permitir al clinico conocer el nivel
de educacion dental del paciente, cual es su postura respecto a su enfermedad,
que espera de su tratamiento, como valora la salud de su boca y cual es su
actitud respecto a su mantenimiento futuro.

El profesional debe explicar ampliamente al paciente todo lo relacionado con su
enfermedad periodontal, el tratamiento y la terapia de mantenimiento, de acuerdo
con las caracteristicas del caso. Debe también sefialar objetivos realistas
respecto a los resultados del tratamiento. En la mayoria de los casos el
mantenimiento de la denticion puede razonablemente asegurarse a largo plazo, y
el paciente debe saber que ello no sera resultado del azar, sino del esfuerzo
mancomunado con el terapeuta, En otros casos, el tratamiento solo conseguira
alargar la vida de los dientes un plazo limitado de tiempo. El paciente puede
entonces optar por un tratamiento alternativo.

El tratamiento periodontal no debe imponerse. En muchas ocasiones la autoridad,
aun inconsciente, del profesional sobre el paciente hace que este acepte un
tratamiento no intimamente deseado, ni del que esta convencido. Este es un serio
inconveniente en el tratamiento de enfermedades crénicas puesto que deben siempre
ser seguidas de un tratamiento de por vida, que depende fundamentalmente de que
el paciente acepte y lleve a cabo con regularidad una serie de normas dictadas
por el profesional. Si el tratamiento se impone, el resultado es que, a su
conclusion, el paciente abandona pronto la terapia de mantenimiento, porque

considera finalizado el tarto pactado implicitamente con el odontélogo. @7
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5.2

Echeverria, J. et al. Periodoncia e Implantologia. Editorial Océano. MMXXI Edic. 2013.

Echeverria, J. et al. Periodoncia e Implantologia. Editorial Océano. MMXXI Edic. 2013. Un solo episodio de
raspaje y curetage consigui6 eliminar la enfermedad periodontal en este paciente, excepto a nivel de los
incisivos centrales superiores, donde dos coronas protésicas de bordes subgingivales impiden la curacion, a
pesar del tratamiento instrumental.

FASES DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL

El tratamiento periodontal incluye diferentes etapas, algunas de la cuales son
de obligado cumplimiento, mientras que otras pueden o no llevarse a cabo,
dependiendo de las necesidades del caso.

La primera, fundamental e inevitable fase del tratamiento periodontal, se denomina
causal o higiénica, porque en ella se procede a eliminar y tratar todos los
factores locales que directa o indirectamente han producido la enfermedad: placa

bacteriana y calculo supra y subgingivales, pero también amalgamas desbordantes,
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caries activas, protesis inadecuadas, dientes cuya extraccion esté justificada,
ete.

En esta primera fase se incluye la motivacion y ensefianza al paciente de las
técnicas de higiene oral, lo que resulta fundamental si se pretenden mantener los
resultados del tratamiento.

En esta primera fase puede durar por lo menos tres o cuatro meses, el tiempo que
necesitan los tejidos periodontales para responder adecuadamente a la terapia
periodontal basica.

A continuacion, se evaluan los resultados obtenidos y, en funcién de ellos, se
decide la conducta posterior, que puede significar:

eEl fin del tratamiento activo, si no existe sangrado al sondaje, ni bolsas

el paso a la etapa siguiente, la fase quirurgica, si persiste sangrado al sondaje
en bolsas superiores a 4-5 mm. o existen lesiones mucogingivales con compromiso
estético de mantenimiento del soporte

el paso, directamente, a la cuarta fase del tratamiento periodontal, denominada
etapa de mantenimiento, si el paciente no precisa cirugia periodontal, ni
tratamiento rehabilitador, sino tunicamente medidas preventivas para evitar o
minimizar la recolonizacién bacteriana, que de otra forma podrian dar lugar a la
reactivacion de la enfermedad. En muchas ocasiones el tratamiento periodontal
incluira todas y cada una de las fases propuestas, que se desarrollan de manera

secuencial. ®
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CAPITULO VI
FACTORES DE RIESGO EN IMPLANTOLOGIA

En principio, no existian contraindicaciones absolutas para la terapia con
implantes, aunque si existen factores de riesgo que deben tenerse en cuenta porque,
entre otras razones, pueden afectar al pronostico de los implantes y llevar al fracaso
del tratamiento.

Los fracasos en el tratamiento con implantes dentales pueden ser fracasos
tempranos (que ocurren en los primeros meses tras su colocacion hasta la conexion de
implante) o fracasos tardios (tras la carga protésica).

El fracaso tardio se ha asociado con la periimplantitis tanto de etiologia
bacteriana como por sobre carga funcional.

Los factores sistémicos se relacionan principalmente con los fracasos tempranos,
porque existen condiciones sistémicas que pueden suponer factores de riesgo que impidan

la osteointegracion del implante.

{.Se puede colocar implantes en el paciente fumador?, el tabaco es un factor etiolégico
primario en muchas enfermedades graves y potencialmente mortales. Su consumo puede
estar directamente relacionado con el fracaso de los implantes, siendo un importante
factor de riesgo sistémico. A principio de los afios 90 del pasado siglo, se observo
que el tabaco es un factor de riesgo muy importante en el fracaso de los implantes

Bain & Moy publicaron un analisis retrospectivo sobre la supervivencia de 2.194
implantes, lo cual los resultados fueron evidentes en pacientes fumadores en

comparacion con los pacientes no fumadores ©

(Se puede colocar implantes en los pacientes diabéticos? La diabetes mellitus
representa un conjunto heterogéneo de desordens metabolicos caracterizados por una
elevada concentraciéon de glucosa en sangre. Estos trastornos metabolicos conllevan
diferentes alteraciones sistémicas que pueden representar un riesgo para la
supervivencia de los implantes. Clasicamente se ha observado una marcada asociacion
entre los individuos con una diabetes descontrolada y la severidad con la que
manifiéstala enfermedad periodontal. Hasta la fecha no existen publicaciones a largo

plazo que muestren que los individuos con diabetes tienen un riesgo superior de fracaso
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implantario. Una revision sistémica reciente apunta a que los individuos con diabetes
tipo 2 (no insulinodependientes) pueden presentar mayores complicaciones biolégicas

(periimplantitis) que los individuos no diabéticos. ©

6.1 HABITOS QUE PUEDEN SER PERJUDICIALES ANTE UN TRATAMIENTO CON IMPLANTES

La higiene oral del paciente debe ser revisada antes de someterlo a un tratamiento
con implantes. Es importante constatar la correcta higiene del paciente observando
los tejidos periodontales y los signos de inflacién de los mismos. Hay que someter
al paciente a un programa de mantenimiento adecuado, para asegurarnos de que

llevaran a cabo una correcta higiene bucal tras el tratamiento periodontal. ©?

4,Cémo afecta la periodontitis a los implantes? El tratamiento de los individuos
afectados con enfermedad periodontal ha sufrido un cambio radical en las altimas
décadas, debido a los avances en el tratamiento de estas infecciones y a la
posibilidad de reemplazar las pérdidas dentarias mediante implantes dentales

Numerosos estudios confirman los buenos resultados de los implantes en pacientes
con historia de periodontitis pero sin embargo, en los paciente periodontales
existen una mayor pérdida Osea periimplantaria y, en consecuencia, los pacientes
con enfermedad periodontal rehabitados con implantes dentales deben sometidos a
un programa de mantenimiento periodontal e implantologico muy exhaustivo, para

minimizar los riesgo inherentes al tratamiento. ©*

44



1)

3)

5)

CAPITULO VII
CONCLUSIONES

La EP puede considerarse un factor importante a tener en cuenta en la aparicion
de ciertas alteraciones sistémicas
Los factores como el tabaco o una historia de periodontitis, junto con una mala
higiene oral, son las principales causas de las enfermedades periimplantarias.
Un correcto diagnostico de la etiologia, asi como, la adecuada eleccion de la
terapéutica pueden detener el avance de la enfermedad periimplantaria
Una de las enfermedades bucales mas prevalentes y que afectan notoriamente la
calidad de vida de las personas con Sindrome de Down es la enfermedad periodontal.
Los problemas periodontales pueden complicar el control de la diabetes y una
diabetes descontrolada puede agravar la enfermedad periodontal. Diversos estudios
muestran ademas que los adultos con diabetes tienen una mayor pérdida de dientes
por enfermedad periodontal que gente de edad similar que no ha tenido diabetes
La mayor afectacion de la poblacion estuvo dada por la
periodontitis, condicionada por la elevada presencia de factores de riesgo como
el calculo, la fuma; combinado con una deficiente higiene bucal y escaso
conocimiento de salud bucal, traducido en 1la aparicion y desarrollo de
periodontopatias

Cuando el operador odont6logo realice un tratamiento periodontal al final de

la sesion decir al paciente que siempre de ter un control periédicamente
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