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INTRODUCCION

En los ultimos 20 anos se han presentado muchas clasificaciones de
diferentes manifestaciones clinicas de periodontitis, se realizaron talleres en
los Estados Unidos (1989) y Europa (1993), identificando entre otras
manifestaciones, las de inicio temprano que afectan a menores de 35 anos y
son muy agresivas, mas adelante en 1999 en el Workshop for the
Internacional Classification of Periodontal Diseases, organizado por la
Academia Americana de Periodoncia, consideraron a la enfermedad
periodontal agresiva en forma independiente, el resultado de la clasificacion
fue simplificada en 3 manifestaciones clinicas generales: periodontitis
cronica, periodontitis agresiva (localizada y generalizada) y periodontitis
como manifestaciéon de enfermedades sistémicas.

La periodontitis agresiva se clasificaba como periodontitis de inicio
temprano, las cuales afectaban a los jovenes en la pubertad o después de
ella y podia observarse clinicamente en personas menores de 30 afios,
aunque también podian presentarse en mayores de 30 afos. Se establece
en forma progresiva y rapida en personas sanas, con poca presencia de
placa y calculo y se acompafa de antecedentes familiares indicando una
enfermedad agresiva.

La periodontitis agresiva se asocia con patégenos como: el
Actinobacillus Actinomycetemcomitans, las Porphyromonas Gingivalis y las
anormalidades de la funcion del neutréfilo, los cuales provocan clinicamente
una severa destruccion de los tejidos periodontales.



CAPITULO 1

PERIODONTITIS



Capitulo 1 Periodontitis

1.1 Periodontitis

La Periodontitis es una enfermedad inflamatoria de los tejidos de
soporte de los dientes causada por microorganismos © grupo de
microorganismos especificos, que producen la destruccion progresiva del
ligamento periodontal y el hueso alveolar con formacién de bolsa periodontal,

recesion gingival o ambas.1
1.1.1 Caracteristicas Clinicas

Las caracteristicas del periodontitis incluyen la pérdida de insercién del
tejido conectivo exponiendo la superficie de la raiz y el cemento radicular, la
migracion apical del epitelio de unién lo que puede dar lugar a la formacion
de una recesion gingival, un aumento en la movilidad del diente y la pérdida
alveolar del hueso.

La progresion de la periodontitis es un punto, considerado episédico con
explosiones de la actividad de la enfermedad y periodos de quietud. La
formacion de una bolsa periodontal permite que la placa microbiana,

colonice la superficie de la raiz y altere la capa de cemento radicular. 2

Desde un punto de vista clinico, la inflamacion gingival puede producir dos
tipos basicos de respuesta tisular:

1) edematosa es caracteriza por una encia blanda, lisa y brillante.
2) fibrética persiste algunas caracteristicas de su estado normal la encia es
firme, punteada y opaca, aunque habitualmente es de mayor grosor y

margen redondeado.3

Los signos clinicos de inflamacién como los cambios de color, contorno,
consistencia y hemorragia al sondeo no siempre van a ser los indicadores
confiables de la presencia de la inflamacién o el potencial de la pérdida de
insercion en el sitio de la hemorragia, con lo que se comprobd, que la pérdida
de insercion relacionada con la periodontitis avanza continuamente o por

brotes episédicos de actividad.1

El enrojecimiento y calor de la inflamacion se debe a la vasodilatacion y
flujo incrementado de la sangre; la tumefaccioén es el resultado del aumento
de la permeabilidad vascular y la filtracion de proteinas plasmaticas, que

crean un potencial osmoético para atraer liquido hacia los tejidos. 4



El dolor rara vez se experimenta en la enfermedad periodontal (primeras
etapas) pero se puede producir debido a la estimulacién de los nervios
aferentes por los mediadores quimicos de la inflamacion.

El impedimento de la funcién se ejemplifica como una manifestaciéon
periodontal de pérdida de la funciéon disminuida de los dientes mdviles por la
periodontitis. Al evaluar la cantidad de tejido perdido en la enfermedad
periodontal e identificar la extension apical de la lesién inflamatoria, se
registran los siguientes parametros:

Profundidad de la bolsa (profundidad del sondeo).
Nivel de insercion (sondeo del nivel de insercion).
Afectacién de la furcacion.

Movilidad dentaria. 4

h N

Los valores del sondeo < 4 mm se consideran normales, una profundidad de
bolsa que exceda 3 — 4 mm representa una llamada “seudobolsa”.

Ademas en los tejidos periodontales pueden exhibir una resistencia reducida
al sondeo (profundidad incrementada de la bolsa clinica) o recesion de los
tejidos 0 ambos problemas.

El sintoma de “sangrado al sondeo” en el fondo del surco/bolsa gingival se
asocia con la presencia de infiltrado en el area, la aparicion de ese sangrado
es un indicador importante de la enfermedad.

Todos los dientes poseen cierto grado de desplazamiento fisioldgico, el cual
varia segun los diferentes dientes y distintos momentos del dia, la movilidad
supera el limite fisiolégico y recibe la denominaciéon de anormal o patolégica.
La movilidad se gradia segun la facilidad y magnitud del movimiento
dentario:

Grado I: un poco mas que lo normal.
Grado II: moderadamente mas que lo normal.
Grado lll: intensa movilidad vestibulolingual, mesiodistal o

ambas con desplazamiento vertical. 4



Los factores que causan el aumento de la movilidad son:

1. La pérdida de soporte dentinario (pérdida 6sea).

2. Eltrauma de la oclusion.

3. La propagacion de la inflamacién desde la encia o periapice
hacia el ligamento periodontal.

4. Lacirugia periodontal.

5. La movilidad dentaria aumentada en el embarazo, ciclo
menstrual o0 consumo de anticonceptivos hormonales.

6. Procesos patolégicos.1

En el proceso de la enfermedad periodontal en torno a los dientes
multirradiculares, el proceso destructivo puede afectar a las estructuras de
sostén del area de la furcacion. Las lesiones de la furcacion se clasifican
en:

1. Grado 1: Pérdida horizontal de los tejidos de sostén que no
excedan un tercio de la anchura del diente.

2. Grado 2: Pérdida horizontal de los tejidos de sostén que exceda
un tercio de la anchura del diente, pero sin incluir la anchura
total del area de la furcacion.

3. Grado 3: Destruccion horizontal “ de lado a lado” de los tejidos

de sostén de la furcacion.2

La halitosis son compuestos sulfiricos volatiles, en especial acido
sulfhidrico y metilmercaptano, se consideran productos de la putrefaccion
bacteriana de proteinas que contienen aminoacidos sulflricos. Estos

productos intervienen en la transicidon de salud a gingivitis y periodontitis. 1

1.1.2 Caracteristicas Histopatoldgicas

En el area infiltrada hay una pronunciada pérdida de colageno, en las
formas mas avanzadas de la enfermedad periodontal son importantes la
marcada pérdida de insercion del tejido conectivo a la raiz y la migracion
apical del epitelio de unién a lo largo de la raiz.

La profundidad de la bolsa probablemente, debido al epitelio que se extiende
apicalmente en respuesta a la irritacion de la placa microbiana y a episodios
ulteriores destructivos de corta duracion, la placa microbiana continta su
crecimiento en la profundidad y florece en su nicho ecolégico anaerobio. El

infiltrado se extiende lateral y apicalmente en el tejido conectivo.4



La inflamacion gingival resulta de la sobre carga de bacterias probablemente
debido a un escaso control de placa microbiana. Las alteraciones de los
sistemas inmunitarios o inflamatorios pueden producir como consecuencia

una inflamacioén gingival y destruccién periodontal.4
1.1.3 Caracteristicas Microbiolégicas

En la periodontitis el epitelio de unién se localiza en la superficie
radicular y la placa subgingival se extiende del area supragingival a las
bolsas limitadas por la superficie radicular y el epitelio. Las formaciones en
mazorca de maiz son frecuentes en la superficie de los depdésitos
supragingivales.

La placa subgingival constituye una zona adherente y desordenada de
organismos de aspecto movil (bacterias flageladas), en la interfase bacteria-
tejido hay una capa de microorganismos moviles (flagelados) y formaciones
‘en cerdas de cepillo” o “cepillo para tubo de ensayo” rodeadas de
Espiroquetas, Bacterias Gramnegativas y muchos microorganismos

cocoides.5

Los periodontopatdogenos mas frecuentemente encontrados en la bolsa
periodontal, se encuentran:

Actinobacillus Actinomycetemcomitans

Es un bacilo pequefio, no movil, gramnegativo, sacarolitico,
capnofilico, de extremos redondeados, forma pequefias colonias convexas
con un centro “en forma de estrella” en cultivos de placa de agar sangre.

Esta especie fue conocida por primera vez como posible patégeno
periodontal en las lesiones de periodontitis juvenil localizada, después se
demostré que la mayoria de éstos individuos con LJP tienen una respuesta
elevada de anticuerpos en sangre y que al tener un tratamiento adecuado de
la enfermedad se elimina o reduce la cantidad, en cambio el fracaso del
tratamiento se observa una imposibilidad de reducir el numero de
microorganismos de esta especie produciendo una cantidad de metabolitos
potencialmente perjudiciales incluida una leucotoxina, aunque los datos
sugieren que el A. actinomycetemcomitans es un patégeno potencialmente.

El A. actinomycetemcomitans probablemente desempefia un papel en la
enfermedad periodontal de individuos adultos, pero ciertamente no en

todos.4
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Porphyromonas Gingivalis

Es el segundo patégeno periodontal mas intensamente estudiado, es
un microorganismo gramnegativo, anaerobio, no moévil, asacarolitico que
suele presentarse en forma de cocos o bacilos cortos, pertenece al grupo de
Bacteroides de pigmentacion negra que se asocia desde hace tiempo con las
enfermedades periodontales.

Los estudios se han prolongado hasta la fecha confirmando, la asociaciéon de
P. gingivalis con |la enfermedad periodontal, en mayor frecuencia en formas
destructivas. Se demostré que esta especie se reduce en los sitios tratados
con éxito, pero puede encontrarse en sitios que muestran recidiva después
de la terapia periodontal. P gingivalis induce respuestas inmunitarias
elevadas generales y locales en individuos con diversas formas de

periodontitis.4
Bacteroides forsythus

Es un bacilo gramnegativo, anaerobio, fusiforme y pleomérfico. Se
demostré que el desarrollo de este microorganismo puede mejorar con el
cocultivo con F. nucleatum y es comun encontrarios en sitios subgingivales.
El B. forsythus fue detectado con mayor frecuencia y cantidades en lesiones
periodontales activas que en lesiones inactivas.

En 1987 Lai y cols corroboraron con los anticuerpos policlonales marcados
con fluorescencia demostrando, que el B forsthus era mas abundante en las
muestras de placa subgingival que en la supragingival, y mas aun, lo
encontraron en concentraciones superiores en las zonas que mostraban
destruccion periodontal después de la terapia periodontal.

Estudios en marcha en la Universidad el estado de Nueva York indican que
esta especie es un factor de riesgo mayor microbiano, para el progreso de la

enfermedad periodontal en los individuos adultos (patégeno periodontal).4
Fusobacterium nucleatum

Es un bacilo fusiforme gramnegativo, anaerobio que ha sido considerado
parte de la flora subgingival durante mas de 100 afos, es comunmente
hallado en los estudios de muestras de placa subgingival, aunque también
se detectaron diferencias en los niveles de esta especie entre las lesiones

periodontales activas e inactivas.4
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Campylobacter rectus

El Campylobacter rectus se encuentra en mayores cantidades de
zonas enfermas y con mayor frecuencia en zonas con destruccion
periodontal activa, también en menor frecuencia en cantidades menores

después de terapias periodontales satisfactorias.4
Eikenella corrodens

Es un pequerio bacilo, regular gramnegativo, capnofilico, asacarolitico
de extremos romos, se reconoci® como patégeno en la osteomielitis, las
infecciones del sistema nervioso central e infecciones de los conductos
radiculares. Ha sido encontrada esta especie también en zonas de
destruccion periodontal con mayor frecuencia, en zonas activas y en las

zonas que no respondieron a la terapia periodontal.4
Espiroquetas

Son microorganismos moviles, de forma helicoidal, anaerobios y
gramnegativos, observados en las bolsas periodontales, estos
microorganismos se consideraron patéogenos periodontales a fines del siglo
pasado, en 1980 resurgioé el interés por su uso como posible indicador de la
actividad patolégica, la eficiencia de |la terapia 0 ambas.

En sitios sanos muestran pocas espiroquetas o ninguna, los sitios de
gingivitis  sin pérdida de insercion presentan niveles bajos o medianos,
mientras en las bolsas profundas albergan gran cantidad de estos
microorganismos. En los dltimos anos se relacioné las espiroquetas con la
destruccion periodontal, observaron que el treponema denticola se reduce
en los sitios tratados con éxito, estudios de cultivos sugirieron que esta

especie y un treponema grande se observa en sitios con periodontitis grave.4
1.1.4 Caracteristicas Inmunoldégicas

El sistema inmune es el mecanismo de defensa principal del cuerpo
contra la infeccidbn. En términos basicos, este sistema implica el
reconocimiento del material extrafio (o del antigeno) por varias células
immunocompetitivas (los macrofagos y los linfocitos). El reconocimiento es
seguido por la produccién de las proteinas especificas que neutralizan (las
inmunoglobulinas o los anticuerpos), proporcionan la base de la respuesta

humoral o de las células especificas (linfocitos sensibilizados de T).2
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Ambos sistemas dan lugar a la eliminacién del antigeno. El papel exacto de
los varios componentes del sistema inmune en la patogenia de la

enfermedad periodontal sigue siendo un area de la controversia. 2
Macréfagos

Los macréfagos activados producen una variedad de sustancias para
analizar los tejidos gingivales supurativos. Estos incluyen las proteasas, las
enzimas lisosomales y los agentes oxidantes. La fuente principal de las
prostaglandinas, que son estimuladores potentes de osteoclastos y del
macréfago, es una fuente importante de citosina |-a de interleucina que
regula la actividad de otras células. Interleucina 1 conocida antes como factor
de la activacion del linfocito, actian sobre todo en linfocitos de T.

(destruccién cronica).2
Linfocitos T

Los linfocitos T junto con macrofagos, estan implicados en la
inmunorespuesta transmitida por células y las reacciones retrasadas de la
hipersensibilidad. Estas reacciones son importantes en la destruccion del
tejido asociada a enfermedad periodontal es un tema. La activacion de los
linfocitos de T requiere la presencia de un macréfago y el lanzamiento del
interleucina 1. Esta activacion da lugar a la produccién de las células de T
confiadas, de las células del ayudante (CD4), de las células del supresor
(CD8), de las células naturales tumorales (NK), y de las células de memoria.
La interaccion entre el T-ayudante y las células del supresor pueden tener

un control regulador importante de la funciéon de la célula.z
Linfocitos B

Estos linfocitos son responsables de producir la respuesta humoral o
del anticuerpo del sistema inmune. Los linfocitos B requieren de la
participacion de los macréfagos y de las células de T del ayudadoras. Una
vez que estén activadas, la célula de B experimenta una extension clonica y
da lugar a una célula plasmatica y célula de del plasma. El resultado es la
produccién del anticuerpo especifico (inmunoglobulinas IgG e IgM), que se
unen al antigeno para formar un complejo inmune.

Se ha encontrado en los anticuerpos una variedad de organismos
periopatdogenos en suero y liquidos crevicular, en los pacientes con
enfermedad periodontal, sin embargo, las capacidades funcionales de estos

anticuerpos en la inhibicion bacteriana no estan del todo entendidas 2
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Prostaglandinas

Los macréfagos y PMNs son una fuente importante de prostaglandinas
en los tejidos periodontales. Estas células pueden producir prostaglandinas
de la serie de E cuando son estimuladas por los productos del complemento
o los complejos antigeno-anticuerpo. Las drogas que inhiben la sintesis de la
prostaglandina (es decir agentes antiinflamatorios no esteroideos) pueden
reducir la marcada la resorcion del hueso alveolar en animales y seres
humanos.

Estos estudios longitudinales apoyan el concepto que las prostaglandinas,
son mediadores importantes de la pérdida del hueso en enfermedad
periodontal y que la prevencion de su lanzamiento inhibe el indice de la

pérdida del hueso. 2
1.1.5 Caracteristicas Radiograficas

En la radiografia puede detectarse la enfermedad periodontal por una
pérdida moderada o avanzada de hueso alveolar.

Si la pérdida 6sea progresa con un ritmo similar en una zona de la denticién,
el perfil de la cresta dsea remanente se ve similar en la radiografia y
entonces se habla de una pérdida ésea “horizontal’.

Los defectos 6seos angulares son el resultado de una pérdida de hueso que
se regenerd con distintos ritmos en torno a diferentes dientes/supercifies
dentarias.

La altura del hueso alveolar y el perfil de la cresta 6sea se observa en las
radiografias, el analisis por lo tanto, debe combinarse con una evaluacion
detallada de los datos de profundidad de la bolsa y el nivel de inserciéon asi

se llegara a un diagnéstico correcto de la pérdida ésea.4

1.2 Historia Natural de la Enfermedad

Es un curso ordenado de acontecimientos que sigue la enfermedad
del ser humano a lo largo del tiempo, lo llevan del estado de salud a la
enfermedad, la cual se resuelve por diferentes alternativas: El regreso a la

salud, la cronicidad, el agravamiento, las secuelas invalidantes o muerte.é

Para Leavell y Clark 7 se distinguen tres periodos definidos en la historia
natural de la enfermedad como prepatogénico, patogénico y de resultados.
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El periodo prepatogénico o de susceptibilidad se caracteriza por estar
presentes los factores (ambientales, conductuales o mixtos) que favorecen o
determinan el desarrollo de la enfermedad, también los factores pueden ser
inmutables o susceptibles al cambio.

En el periodo patogénico encontramos dos estadios: el presintomatico y el
de enfermedad clinica, durante en periodo presintomatico no hay signos
clinicos de la enfermedad y el de la enfermedad clinica los cambios en
organos y tejidos son importantes para que aparesca los signos y sintomas

de la enfermedad.”

| ESQUEMA DE LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD |
l Periodo Prepatogénico ” Periodo Patogénico H |
Caracteristica: Caracteristica:
El individuo esta sano. || El individuo esta enfermo E
Hay equilibrio: Exist_e desequilibrio entre Agente, Huésped y Medio ;
Entre el agente, el Ambiente. P
huésped y su medio A
ambiente. i || Muerte I | &
Secuelas L
| ” Complicaciones H I N
I
| ][ Signos y sintomas especificos || || c
- - A
| Signos y sintomas | Horizonte |
Clinico &
T
Huésped Medio Mecanismos Patogénicos A
Ambiente || del agentes Locales y/o Sistémicos i’
VS
Mecanismos defensivos s
Respuesta Inmune del Huésped u
Respuesta inespecifica y especifica B
C
L
de entrada /
Puerta :“
Periodo de Incubacion (latencia, adaptacion, reproduccion, c
expansion local, cambios histopatolégicos y/o diseminacion || 4
sistémica).

ESQUEMA 1. Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma de Nuevo Leén. Depto. de Medicina
Preventiva. Division de Estudios de Pregrado. Lic. Medico Cirujano y Partero. 2° Afio Septiembre 2002 a

Febrero 2003 8
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1.3 Historia Natural de la Periodontitis

En afos recientes las nuevas visiones han sido importantes en la
historia natural de las enfermedades. Para el desarrollo y el conocimiento
sobre el predominio o la incidencia, la severidad y el indice de la progresion
de la periodontitis. Son caracteristicas muy importantes para poder entender
las necesidades del tratamiento, el desarrollo de los programas de la
prevencion, y la prediccion de probabilidad de la pérdida del diente. Esta
claro ahora que las lesiones establecidas pueden convertirse y seguir siendo
estables en periodos del tiempo largos sin llegar a progresar
significativamente. Por otra parte, en algunas formas de periodontitis son
ciclicas con periodos de destruccion y estabilidad, mientras que en otras
formas, la destruccion puede progresar sin la remision a la pérdida del
diente.

El inicio de la enfermedad se presenta en un pequefo segmento pequefo de

la poblacion, durante la adolescencia puede aumentar proporcionalmente en
individuos afectados, a la edad de 40 a 50 o llegar a la severidad segun lo
determinado por pérdida alveolar del hueso siguiendo un curso similar. La
enfermedad es simétricamente bilateral en todas las poblaciones, el
predominio y la severidad del periodontitis es alta en los primeros molares del
maxilar y la mandibula, los segundos molares y los incisivos maxilares,
Mientras que los caninos y los primeros premolares son los mas resistentes
al periodontitis.

Para los pacientes la progresion no es continua o lineal; en su lugar, la
enfermedad exhibe caracteristicas del episodio en las cuales los periodos de
estabilidad son variables, seguidos por las exacerbaciones agudas, que
incluso sin el tratamiento se acentlan cayendo gradualmente bajo control y
continta con otro periodo de estabilidad.

Estas exacerbaciones son caracterizadas por la emanacion altamente
aguda de exudacién y un aumento en los nimeros de los neutréfilos vy
migracién a través de las bolsas periodontales. Estas y las otras
observaciones citadas indican fuertemente que la periodontitis es un
fendmeno episddico con actividades destructivas seguidas con periodos
muy largos de quietud, segun lo sugerido por Page y Schroeder, un episodio
de la destruccion en un sitio dado no lo predispone para los episodios
futuros, la mayoria de los sitios afectados no contintan deteriorandose en
grados mayores existentes en la pérdida de insercion. La mayoria de los
sitios en cualquier paciente dado, en cualquier hora dada aparecen inactivos,
y seguirian siendo probablemente estables con o sin la intervencion

terapéutica. ¢
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1.1.1 Patogenia de la enfermedad Periodontal.

La Patogenia puede definirse como el desdoblamiento de un proceso
patolégico, o la secuencia de eventos, en el desarrollo de una enfermedad
Periodontal desde su principio. Los conceptos de patogenia estan basados
en la historia natural de la enfermedad, en las caracteristicas histopatolégicas
y ultraestructurales. La lesién inflamatoria relacionada con la placa forma la
mayor parte de las lesiones encontradas por el dentista y constituye una
suficiente informacién para elaborar un entendimiento elemental de su
patogenia.

En 1976 Page y Schroeder clasificaron la “progresion de la inflamacién
gingival y periodontal” en funcién de la evidencia clinica e histopatoldgica,
ellos dividieron la lesion en progreso en cuatro fases: inicial, temprana,
establecida y avanzada, pensaron que las descripciones de las lesiones
iniciales y tempranas reflejan la histopatologia de las etapas “aguda o
temprana” de la gingivitis cronica, la descripciéon de la histopatologia de la
lesion avanzada reflejarian la progresion de gingivitis a periodontitis, su
evidencia se basé a la informacion prevaleciente de biopsias de animales y
muestras de ser humanos.

Las fases clasicas de la inflamacion aguda — crénica no son faciles de aplicar
en la enfermedad periodontal probablemente a causa de que en la mayoria
de los estados sanos existe una lesion similar a la lesion aguda,
posteriormente las modificaciones inflamatorias cronicas, se superponen de
modo que los elementos agudos y cronicos coexisten en las lesiones
tempranas, establecidas y avanzadas.

El sistema de Page y Schroeder sera utilizado como marco para definir la
histopatogenia de la enfermedad periodontal y se presentaran los puntos de

vista moderados en conjunto. ¢

La enfermedad periodontal es una enfermedad de las estructuras de soporte
de los dientes, notablemente del ligamento periodontal, el cemento, el hueso
alveolar, y los varios componentes del tejido gingival. Esta claro la evidencia
que la enfermedad periodontal es causada por un componente microbiano de
la placa. Mas exacto, la enfermedad es una consecuencia de una interaccion
de la placa bacteriana y de sus productos con las respuestas inflamatorias e
inmunolégicas Asi, la inflamacion y los varios cambios inmunolégicos son las
caracteristicas de la enfermedad periodontal. Donde estos cambios se
confinan a los tejidos gingivales, la condicién se refiere como gingivitis.
Periodontitis ocurre cuando los cambios inflamatorios dan lugar a la
interrupcion del la insercion del tejido conectivo y de la migracion apical del

epitelio de unién.2
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La historia natural de la enfermedad gingival y periodontal inflamatoria
no esta bien comprendida y aun, se desconocen aspectos importantes de su
patogenia. Se ha pensado por lo epidemidlogos y clinicos, que la gingivitis
progresa con el tiempo hasta convertirse en enfermedad periodontal
destructiva. Aunque esta presunciéon aun no se ha comprobado, parece que
en algunos casos si sucede este proceso. Uno de los principales problemas
para comprender la patogenia de la enfermedad periodontal ha sido la
incapacidad para distinguir claramente entre los tejidos normales y los
alterados patolégicamente. Este problema fue reconocido hace casi mas de

medio siglo ya aln no ha sido resuelto completamente. ¢
1.3.1.1 Lesioén inicial

La lesién inicial se presenta de 2 a 4 dias cuando el tejido gingival
normal y sin infiltrado es sometido a la acumulacién de placa microbiana. La
lesion se localiza en la region del surco gingival, los tejidos afectados
incluyen una porcién del epitelio de unidn, el epitelio del surco bucal y la
porcion mas coronaria del tejido conectivo. El epitelio de uniéon se une con
uniformidad al tejido conectivo, el cambio después de la acumulacion de la
placa es una reaccion inflamatoria exudativa aguda clasica.

Durante la fase inicial, los vasos del plexo gingival se congestionan y dilatan,
gran numero de leucocitos polimorfonucleares se desplazan hacia el epitelio
de union y surco gingival, puede presentarse algunos macrofagos y linfocitos
en transformacion blastica dentro del epitelio de unién y en el tejido
conectivo. Puede desaparecer una porcion de colageno perivascular y el
espacio lo ocupa liquido, proteinas séricas, células inflamatorias y la fibrina
es muy evidente. En las regiones superficiales del epitelio de unién pueden
observarse neutrofilos intactos, el espacio extracelular es ocupado por
material granular de composiciéon desconocida y restos de células muertas,
dentro de las regiones mas profundas del epitelio de union, pueden

presentarse numerosos neutréfilos intactos asi como otros leucocitos.9
Caracteristicas de la lesién inicial

1. Vasculitis clasica de vasos bajo el epitelio de unién.

2. Exudacion de liquido del surco gingival.

3. Aumento de la migracion de leucocitos hacia el epitelio de unién
y surco gingival.

4. Presencia de proteinas séricas, especialmente de fibrina
extravascular.

5. Alteracion de la porcion mas coronaria del epitelio de union.

6. Pérdida de colageno perivascular. o
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1.3.1.2 Lesién temprana o precoz

La lesion temprana se confunde apartir de la lesion inicial sin una
linea divisoria. Los linfocitos son células caracteristicas que se encuentran
dispersos abajo del epitelio de la zona de la lesién, la infiltracion linfocitica
permanece localizada y no se extiende mas profundamente hacia los tejidos.
La lesion temprana en los humanos aparece en el sitio de la lesiéon dentro de
los 4 a 7 dias después del comienzo de la acumulacion de placa, es el
resultado de la formacién y mantenimiento de un infiltrado denso de células
linfoideas dentro de los tejidos conectivos gingivales.

Los fendmenos inflamatorios exudativos agudos persisten en la lesién
temprana, El exudado de componentes séricos, el flujo del liquido gingival y
el numero de leucocitos en el surco gingival alcanza su maximo nivel y se
estabiliza de los 6 a los 12 dias después de la aparicion de la gingivitis
clinica. El epitelio de union contiene neutrofilos en transmigracion y células
mononucleares que se infiltran, incluyendo linfocitos, macréfagos, celulas
plasmaticas y células cebadas. Los leucocitos se posicionan entre las células
epiteliales y pueden estar presentes en cantidades suficientes para
interrumpir la continuidad de la barrera epitelial.

El area de tejido conectivo afectada puede diferenciarse del tejido normal
circundante por la presencia de células inflamatorias y la disminucion del
contenido de colageno; la composicion celular de la zona de tejido conectivo
es de fibroblastos 14.8%, granulocitos neutréfilos 2.6%, macrofagos 2.1%,
células plasmaticas 2.0%, linfocitos pequenos 39.3%, linfocitos medianos
34.9%, inmunoblastos 1.9% y células cebadas 2.4%. Mientras que los
neutréfilos se infiltran en el epitelio de unién, surco gingival y algunos pueden
verse dentro de los vasos sanguineos, no es frecuente verlos en la sustancia
del tejido conectivo. La porcion mayor de las células en infiltracion son
linfocitos 74% y muchos de ellos estan presentando una transformacion
blastica y diferenciacion en linfocitos sensibilizados T y B asi como células
plasmaticas. El contenido de fibras colagenas de tejido afectado se reduce a
un 70% con relacion al tejido conectivo no infiltrado, el grupo de fibras
afectadas son dentogingivales y circulares que por lo regular dan soporte al

epitelio de unién. ¢

Los fibroblastos del tejido conectivo, presentan alteraciones citopaticas, los
fibroblastos en los tejidos alterados patolégicamente presentan una aumento
de tamafio tres veces mas que los normales, otras alteraciones citopaticas
distintas son la electrénica del nacleo lo que sugiere una reduccion en el
contenido de la cromatina, falta frecuente de nucledlos, cisternas
ampliamente dilatadas del reticulo endoplasmico, mitocondrias aumentadas
de volumen y pérdida de las crestas y ruptura de la membranas plasmaticas,
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estas caracteriticas exhiben células enfermas y existe una correlacion
positiva en el aumento de linfocitos e inmunoblastos de tamafo intermedio,

con el incremento de tamano de los fibroblastos.9
Caracteristicas de la lesion temprana

1. Acentuacion de las caracteristicas descritas para la lesion
inicial.

2. Acumulaciéon de células linfoides inmediatamente abajo del
epitelio de unidn en el sitio de inflamacion aguda.

3. Alteraciones citopaticas en fibroblastos residentes asociados
con interacciones de células linfoides.

4. Mayor pérdida de la red de fibras colagenas dan soporte a la
encia marginal.

5. Comienzo de la proliferacion de las células basales del epitelio

de union. 9
1.3.1.3 Lesion Establecida

La caracteristica que distingue de la lesion establecida es un predominio de
los linfocitos B y de células plasmaticas dentro del tejido conectivo afectado
en una etapa con la previa pérdida de hueso antes de la pérdida extensa del
hueso. Probablemente las células linfoides se activan y algunas células
plasmaticas pueden producir anticuerpos especificos para el antigeno
bacteriano, los linfocitos contindan predominando sobre las células
plasmaticas y son vistos en numero igual a los linfocitos By T, las células B
predominan y la IgGl y de las subclases IgG3. Las proporciones de células
de B y de células plasmaticas aumentan en esta lesion.

La caracteristica que distingue a la lesién establecida es la predominancia de
células plasmaticas dentro de los tejidos conectivos. En resumen, las etapas
posteriores revelan la presencia de células plasmaticas, estas se observan
primero alrededor de los vasos del epitelio subgingival, eventualmente
remplazan a los linfocitos de la etapa temprana, posteriormente se observan
diseminados en masas difusas desde la zona lesionada a lo largo de los
conductos perivasculares hasta el hueso de la cresta alveolar.

La lesion aun se encuentra centrada alrededor del fondo del surco y
limitada a una porcién relativamente pequefia del tejido conectivo gingival,
las células plasmaticas, no sélo se encuentran en el sitio de la reaccion sino
que también aparecen a lo largo de los vasos sanguineos y fibras de
colagenas profundas del tejido conectivo, la mayor parte de las células
plasmaticas producen IgG, un numero pequefno contiene IgA, mientras otras

rara vez contienen IgM. ¢
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El epitelio de unién y del surco gingival, pueden proliferar y migrar hacia el
tejido conectivo infiltrado a lo largo de la superficie radicular convirtiéndose
en epitelio propio de la bolsa y los vasos sanguineos, penetran para estar
separados del ambiente externo, existen grandes cantidades de
inmunoglobulinas en el tejido epitelial y conectivo, la presencia del
complemento y complejos antigeno-anticuerpo se encuentra alrededor de los
vasos sanguineos. La pérdida continua de colageno es evidente en la zona
de infiltracion y en otras regiones puede empezar la fibrosis y cicatrizacion.

Existen dos tipos de lesiones establecidas: una es estable y no progresa por
meses 0 afos, mientras la otra al parecer es mas activas y se convierte en
lesiones destructivas progresivas. La naturaleza de esta conversion se ha
estudiado pero aun no ha sido comprendida del todo. Todos los datos indican
que la proporcién de células T disminuye y que el aumento de las células By
las células del plasmaticas como gingivitis pueden llegar a ser severas.

Las lesiones destructivas son caracterizadas por la inflamacién aguda
exudativa y por la presencia de muchos neutrofilos. Mientras que la
destruccion estable, se resuelve la inflamaciéon aguda y en la infiltracion
predominan las células linfoides y las otras células mononucleares. Una
causa probable de la conversion de una lesion establecida a una lesién
agresiva es el cambio en la flora o la infeccién microbiana de los tejidos
gingivales. Las lesiones establecidas se parecen ser reversibles, mientras
que la flora bacteriana invierte en las lesiones destructivas a esta asociada a
salud periodontal.

Caracteristicas de la lesion establecida

—

Persistencia de las manifestaciones de la inflamacién aguda.

2. Predominio de las células plasmaticas sin pérdida 6sea apreciable.

3. Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en el tejido conectivo
y el epitelio de unién.

4. Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo.

5. Proliferaciéon, migracion y extension lateral del epitelio de unién, la

formacién temprana de bolsas puede o no existir. 8

1.3.1.4 Lesion Avanzada

La caracteristica de la lesion periodontal inflamatoria avanzada se ha
descrito en términos médicos como la formacion de bolsas periodontales,
ulceracion y supuracion superficial, fibrosis gingival, destruccion de hueso
alveolar y el ligamento periodontal, movilidad dentaria y desplazamiento y la

pérdida o exfoliacion de los dientes. 9
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Esta lesion representa una forma franca de periodontitis. Predominan las
células plasmaticas en la lesiébn aunque también existen linfocitos y
macroéfagos.

Los signos de vasculitis aguda persisten en la inflamaciéon fibrética crénica,
existen células plasmaticas en la seccion mas profunda del tejido conectivo
entre los restos de haces de fibras colagenas y alrededor de los vasos
sanguineos, las células plasmaticas y los linfocitos son precursores de la
lesidon aunque también encontramos linfocitos B 78%, células plasmaticas
24% vy 1gG, IgM e IgA 8%. La lesidon ya no es localizada sino puede
extenderse en direccion apical y lateralmente, Los haces de fibras
organizados en la encia marginal pierden su orientacién y arquitectura,
mientras los haces de fibras {transceptales parecen regenerarse
continuamente al progresar la lesion en direccién apical, esta banda de
fibras parece separar a la zona de infiltracion localizada en direccion
coronaria al hueso alveolar aun cuando el tabique interdentario haya sido
reabsorbido hasta el tercio apical de la raiz.

La destruccion osea por reabsorcion osteoclastica comienza a lo largo de la
cresta del hueso alveolar habitualmente en el tabique interdentario, alrededor
de los vasos sanguineos. Se abren los espacios medulares de la medula roja
y blanca observandose como hipercelulas, experimentan fibrosis y se
transforman en un tejido conectivo cicatrizal. Presenta periodos de
exacerbacion y de reposo.

Caracteristicas de la lesion avanzada

1. Persiste las caracteristicas descritas de la lesion establecida.

2. Extensién de la lesion hacia el hueso alveolar y ligamento periodontal
con pérdida importante de hueso.

3. Pérdida continua del colageno bajo el epitelio de la bolsa con fibrosis
en sitios mas distantes.

4. Presencia de células plasmaticas alteradas patolégicamente en

ausencia de fibroblastos alterados.

Formacién de bolsas periodontales.

Periodos de remision y exacerbacion.

Conversién de la médula ésea distante a la lesion en tejido conectivo

fibroso.

8. Manifestaciones generales de reacciones titulares inflamatorias e

inmunopatolbgicas. 9

N O
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1.4.5 Formacion de la bolsa periodontal

La formacion de la bolsa refleja la suma total de las respuestas de los
mecanismos de defensa del huésped, en la presencia activa de las
bacterias. (Fig. 1)

Fig. 1 La Formacién de bolsas periodontales refieja la presencia activa de las bacterias,
la imagen izquierda muestra una bolsa periodontal de 7 mm en el diente 26, lado mesial
y la imagen derecha se observa una bolsa de mas de 10 mm de profundidad de insercion.

La nueva hipétesis sobre la formacién de bolsas ha sido presentada por
Schroeder y Attstrom el cual se basa en el concepto siguiente:

El trauma por oclusién, las deficiencias alimenticias, las anormalidades
hormonales y otros factores con excepcion de las bacterias participan en la
determinacién de la morfologia de la bolsa. Entre estos factores estan las
caracteristicas de la flora invasora, el tamafio y la construccion del tejido
gingival, la dieta (influencias en el indice del crecimiento bacteriano), y el
comportamiento de los mecanismos de la defensa del huésped que juega un

papel importante.

Existe la evidencia en que los neutréfilos periféricos de la sangre
desempefian un papel excesivamente importante en la prevencion de la
formacion de bolsas periodontales, asi como también en participar en la
destruccion del tejido gingival acompainada por la formacion del la bolsa
periodontal.

Bajo condiciones normales, una corriente constante de neutréfilos migra por
el plexo gingival a través del epitelio de union, margen gingival y el surco
gingival de la cavidad bucal, la mayoria de las bacterias producen las
sustancias quimiotacticas que atraen neutréfilos, éstas sustancias también
estan presentes en saliva. Un gradiente quimico de agentes quimiotacticos
parece existir a través del epitelio normal, los neutréfilos salen por los vasos

sanguineos y son dirigidos por este gradiente hacia el surco gingival. 9
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Normalmente las células transmigran y no dejan ningln rastro a su paso sin
causar ningun dano al tejido gingival. Estos neutréfilos son la primera linea
de defensa alrededor de los dientes y la barrera epitelial es la segunda linea

de defensa. 9

1.4.6 Saliva

La produccién y secrecion de la saliva desempefian un papel vital en
mantener salud oral ayuda a eliminar o combatir contra las bacterias. Por lo
que, esas bacterias que tienen la capacidad de adherir a la superficie del
diente y desempefian un papel importante en el desarrollo de la placa
microbiana.

La saliva también contiene una inmunoglobulina secretora IgA, las
aglutininas, el lisocimas, PMNs viable, que interfiere con la adherencia y el
crecimiento bacterianos. IgA salival puede inhibir o impedir la colonizacion de
bacterias encendido a la superficie del diente. Sin embargo, los varios
estreptococos producen un protease de IgA que analice IgA salival y facilite
la colonizacién. Las aglutininas salivales causaran descargar bacteriano e
impediran su adherencia a las superficies del diente. Finalmente, la saliva

contiene PMNs viable que es capaz de fagocitar bacterias.2

1.4.7 EL Fluido Crevicular

Es un liquido que se forma en los tejidos finos conectivos gingivales
como resultado de la exudacion de la microcirculacion. El liquido se infiltra a
través de los tejidos finos epitelio de unién en el surco gingival. Este flujo
unidireccional proporciona una accion que limpia con un chorro de agua
continua, que puede servir para reducir la colonizaciéon bacteriana dentro del
surco.

Produccion y flujo aumenta el liquido crevicular en la inflamacién los tejidos
gingivales. Su composicion es muy similar al suero, pero los componentes
estan en concentraciones mucho mas bajas. Los componentes protectores
del liquido incluyen las proteinas del complemento, los anticuerpos, y las

opsoninas no especificas. 2
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Capitulo 2 Nueva clasificacion de las Enfermedades
Periodontales y condiciones

La periodontitis rapidamente progresiva lo sugiri6 Page como entidad
especifica de la enfermedad en 1983, fue categorizada mas adelante como
periodontitis de temprano inicio en 1989 y en 1999 la Workshop Internacional
realiz6 una nueva clasificacion, basandose en la respuesta hospedero —
infeccién la asigno como periodontitis agresiva generalizada la, clasificacion
no es perfecta y necesitara ser modificada nuevamente con nuevos datos

para justificar sus revisiones.10
2.1 Enfermedades Gingivales

ENFERMEDADES GINGIVALES INDUCIDAS POR PLACA DENTAL
a) Gingivitis asociada con Placa Dental solamente

1. Sin otros factores locales contribuyentes
2. Con otros factores locales contribuyentes

b) Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos

1. Asociada con el sistema endoécrino
l. Gingivitis asociada a la pubertad
1. Gingivitis asociada al ciclo menstrual
Il Asociada al embarazo
e Gingivitis
¢ Granuloma piégeno
V. Diabetes Mellitas asociada a gingivitis

2. Asociadas con discracias sanguineas
I Gingivitis asociadas a leucemia
Il Otras

c) Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos

1. Enfermedades gingivales influenciadas por farmacos
M Agrandamientos gingivales influenciados por
farmacos
I Gingivitis influenciada por farmacos
e Gingivitis asociada con contraceptivos orales
e Otros

26



d) Enfermedades gingivales modificada por malnutricion
1. Gingivitis por deficiencia del acido ascérbico
I Otros

LESIONES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA DENTAL

a) Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico
1. Lesiones asociadas a la Neisseria gonorrea
2. Lesiones asociadas al Treponema pallidum
3. Lesiones asociadas a especies estreptococcicas
I Otras

b) Enfermedades gingivales de origen viral

1. Infecciones por herpesvirus
I.  Gingivoestomatitis herpética primaria
[l.  Herpes oral recurrente
lll. Infecciones por varicella-zoster

2. Otros

c) Enfermedades gingivales de origen micético

1. Infecciones por especies de Candida
l. Candidosis gingival generalizada
e Eritema linear gingival
* Histoplasmosis
e Otros

d) Lesiones gingivales de origen genético

1. Fibromatosis gingival hereditaria
2. Otras

e) Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas

1. Alteraciones mucocutaneas
L Liquen plano
. Penfigoide
Il Penfigo vulgaris
IV.  Eritema multiforme
V. Lupus eritematoso
V1.  Inducido por farmacos
VIl.  Otros
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2. Reacciones alérgicas

l. Materiales dentales restaurativos
e Mercurio
e Niquél
e Acrilico
e Otros

Il Reacciones atribuibles a:
o Pastas dentales/dentifricos
+ Enjuagues bucales/lavados bucales
* Aditivos en la goma de mascar
e Alimentos y aditivos

.  Oftros

f) Lesiones traumaticas (artificiales, iatrogénicas y accidentales
1. Dario quimico
2. Dano fisico
3. Daiio térmico

g) Reacciones a cuerpo extrano

h) Otros no especificados (ONE)
2.2 Enfermedades Periodontales
A. PERIODONTITIS CRONICA

a) Localizada
b) Generalizada

B. PERIODONTITIS AGRESIVA

a) Localizada
b) Generalizada

C. PERIODONTITIS COMO UNA MANIFESTACION DE
ENFERMEDADES SISTEMICAS

a) Asociada con alteraciones hematologicas
I.  Neutropenia adquirida
Il. Leucemia
lll. Otros
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2.3

b) Asociado a alteraciones genéticas

I.  Neutropenia familiar y ciclica

Il.  Sindrome de Down

Ill.  Sindrome de deficiencia en la adhesion del leucocito
IV. Sindrome Papillon-Lefebre

V. Sindrome Chediak-Higashi

VI. Sindromes Histocitosis

VIl. Enfermedad de almacenamiento de glucégeno
VIII. Agranulocitosis genética infantil

IX. Sindrome de Cohen

X. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos IV y VIII)
XIl. Hipofosfatasa
XIl. Otros

c) Otros no especificados (ONE)
ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROTIZANTES

a) Gingivitis ulcero necrozante (GUN)
b) Periodontitis ulcero necrozante (PUN)

ABSCESOS DEL PERIODONTO

a) Absceso gingival
b) Absceso Periodontal
c) Absceso pericoronal

PERIODONTITIS ASOCIADA CON LESIONES ENDODONTICAS

a) Lesiones combinadas periodoncicas-endodoncicas

Deformidades y condiciones del desarrollo o adquiridas

b) Factores relacionados al diente que modifican o predisponen las
Enfermedades gingivales inducidas por placa/periodontitis

Factores anatomicos dentinarios
Restauraciones /Aparatos dentarios

Fracturas radiculares

Resorcion radicular cervical y perlas cementales

0 e
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c) Deformidades y condiciones mucogingivales alrededor del los
dientes

1. Recesion gingival/tejido blando

l. Superficies faciales o linguales
Il.  Interproximal (papilar)

Falta de encia queratinizada
Profundidad del vestibulo disminuido
Posicion aberrante del frenillo/mascullo
Exceso gingival

ahON

. Pseudobolsa

Il.  Margen gingival inconsistente
lll. Excesiva muestra gingival

IV. Agrandamiento gingival

6. Color anormal

c) Deformidades y condiciones mucogingivales en rebordes
edéntulos

1. Deficiencia vertical y/o horizontal del reborde
2. Falta de tejido gingival/queratinizado

3. Agrandamiento gingival/tejido blando

4. Posicion aberrante del frenillo/muasculo

5. Profundidad del vestibulo disminuida

6. Color anormal

d) Trauma oclusal

1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario.
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Capitulo 3 Periodontitis Agresiva Generalizada

3.1 Definicion

La periodontitis agresiva (antes llamada de inicio temprano
prepuberal) substituye los términos periodontitis localizada y generalizada.
Es una destruccién periodontal crénica con un indice rapido de progresion en
la adolescencia y menores de 30 anos sanos, presenta ausencia de grandes
acumulaciones de placa y calculo mientras los antecedentes familiares

sefalan un rasgo genético. 14

Algunos pacientes pudieron haber sufrido previamente de periodontitis juvenil
(periodontitis agresiva localizada) para tener periodontitis agresiva
generalizada. La enfermedad se clasifica en dos formas:

Periodontitis Agresiva Localizada y Periodontitis Agresiva
Generalizada.11

3.2 Periodontitis Agresiva Localizada.

Es una enfermedad de destruccién periodontal crénica en la adolescencia y
menores de 30 afios sanos con antecedentes familiares de la enfermedad. 1

e Se localiza en el primer molar y/o incisivo permanente con pérdida de
insercion proximal.
Intensa respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos

e Pérdida de insercion de 4mm a mas en por lo menos 2 molares
permanentes e incisivos
Edad de iniciacion: entres la pubertad y 25 a 30 afos.

e Tendencia a repetirse en las familias.

3.3 Periodontitis Agresiva Generalizada.
Es una enfermedad periodontal crénica con un indice de destruccion rapida

y agresiva por lo menos a tres dientes sin ser molares e incisivos.

e Suele afectar a menores de 30 anos (pero pueden ser a mayores).
e La pérdida de insercion proximal es generalizada por lo menos en 8
dientes permanentes.
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Destruccion episddica. (La Fig. 2 muestra periodontitis agresiva)

Fig. 2 Paciente femenino de 42 afios que presenta inflamacién en
el margen gingival, pérdida del 12, 11, 21 y 22 por periodontitis
agresiva y trauma oclusal en la mayoria de los dientes.

1.4  Epidemiologia

Relativamente pocas investigaciones emplean diversa técnicas
epidemiolégicas, tienen estimado el predominio y la progresion de la
periodontitis agresiva en la denticion primaria y permanente de nifios y de
adultos jovenes.

Todas las investigaciones disponibles sin embargo, indican que las formas de
periodontitis agresivas son perceptibles en toda la edad y variacion, no
obstante se ha divulgado en algunos estudios un 51.5% de individuos
afectados. En la definicion de EOP es probable debido a las diferencias en la
metodologia epidemiologica empleada.

En los pocos estudios de paises industrializados, la pérdida alveolar de
hueso se ha encontrado afectaciéon en la denticion primaria de 5 a 11 aios.

En la denticion permanente en individuos de 13 a 20 afos, la mayoria de
estudios ha divulgado un predominio de la periodontitis agresiva, por lo
menos de un 1%. El riesgo de desarollar la enfermedad en la poblacion
joven entre los alumnos de los Estados Unidos de 5 a 17 afos de la edad,
es del 0.2% para los caucasicos y el 2.6% para el americano africano.
Ademas y un predominio mas alto se ha divulgado en algunos paises en vias
de desarrollo.

Los estudios longitudinales de la progresion de la enfermedad en
adolescentes indican que los que tienen periodontitis destructiva en una

edad joven, son propensos a aumentar el deterioro periodontal. 12
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Capitulo 4 Etiologia de la
Periodontitis Agresiva Generalizada

Hoy no hay duda de que la periodontitis es una infeccion causada por
los patégeno bacterianos. En 1996 el taller de Periodoncia dio suficiente
evidencia experimental sefalando por lo menos 3 especies bacterianas: P.
gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans y Bacteroides forsythus,
como agentes etiolégicos de la periodontitis. Esta seccion repasa la
informacién especifica disponible para el papel de patégenos especificos en

la periodontitis agresiva.13

4.1 Factores Microbianos

Hillmann y colaboradores observaron en la placa de pacientes con
periodontitis agresiva generalizada Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus, Prevotella intermedia y Actinobacillus Actinomycetemcomitans
(principal patégeno de la enfermedad), esta ultima bacteria produce vy

sintetiza en distintas cantidades la leocotoxina que elimina los neutréfilos. 1

Uno de estos organismos el A. actinomycetemcomitans, recibié una particular
atencion, De acuerdo con las lineas siguientes de evidencia, se ha mirado
como agente etiolégico dominante en LJP:

1. Estudios de la asociacion, ligando el organismo a la enfermedad: los
estudios clasicos divulgaron frecuencias alrededor del 90% para los A.
actinomycetemcomitans. en las lesiones periodontales de los estudios
asociados con periodontitis agresiva

2. Ligando el organismo a la progresion de la enfermedad en algunos
estudios se demuestra los niveles elevados de los sitios del A.
Actinomycetemcomitans, demuestran la destruccion periodontal reciente o
en curso del tejido.

3. Los resultados de inmunorespuestas hacia investigadores de esta
bacteria divulgaron en varias ocasiones niveles perceptiblemente elevados
de los anticuerpos del suero al Actinomycetemcomitans, los anticuerpos

localmente producidos en los pacientes con periodontitis agresiva.12

4. Enfermos que demostraban una correlacion significativa entre los
resultados del tratamiento y niveles del A. actinomycetemcomitans después
de la terapia: los resultados fracasados del tratamiento se podian ligar este

microorganismo. 12
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5. Los A. actinomycetemcomitans es un factor que produce virulencia.12

Otro factor es la funcién defectuosa de los neutréfilos (anormalidades
periodontales de la funcién del neutréfilo).1

4.2 Factores Genéticos

En forma especifica varios autores han notificado un patron familiar de
pérdida de hueso alveolar, sefala el origen genético de la periodontitis

agresiva.t

En el articulo Clinical and Immunological Findings of Two Siblings in a Family
With Generalized Aggressive Periodontitis se realizd un estudio de 2
hermanos con periodontitis agresiva generalizada de una familia,
comparando con los desérdenes sistémicos como: hipofosfatasa, diabetes
mellitus, neutropenia, el sindrome de Papillon-Lefevre, y el sindrome de
Ehler-Danlos. El resultado fue la posible relacion de estos desordenes con
los hermanos, muestra un papel en base a sus examinaciones clinicas,
fisicas y bioquimicas, asi como sus historiales médicos. Los mecanismos del
huésped pueden determinar y eliminar el gen por via complemento/neutrofilo
(respuesta no especifica) o caminos de macréfago/linfocito (respuesta

especifica). 14

Una agregacion familiar de casos indica que los factores genéticos pueden
ser importantes en la susceptibilidad de la periodontitis agresiva. Los
estudios genéticos en estas familias sugieren que el patron de transmision
de la enfermedad es constante con la herencia , un efectivo gen que se ha
observado, muestra un patrén familiar y se puede considerar parte de uno
0 mas genes, podrian predisponer para desarrollar periodontitis agresiva en
los individuos.

Los analisis de la segregacion han indicado que el modo probable de la
herencia es autosémico dominante, sin embargo, fueron realizados estudios
en poblaciones Africano-Americanas demostrando, la posible herencia en
diversas poblaciones. El analisis de la segregacién puede proporcionar la
informacién sobre el modo de la herencia de un rasgo genético pero no

proporciona la informacién sobre los genes especificos implicados.13
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44  Tabaquismo y sus efectos en la periodontitis agresiva

En el articulo Smoking and its effects on Early-Onset Periodontitis.
1995 Se realiz6 un estudio sobre el tabaquismo y sus efectos en la
periodontitis de inicio temprano (EOP) junto con las enfermedades
progresivamente severas de periodontitis, en la generalizada (G - EOP)
abarcando sindromes clinicos, revelaron que la edad y el indice de la placa
tenian un efecto significativo en medidas de pérdida de insercion en dientes
afectados considerablemente con una mayor pérdida de insercion en

comparacion con los que sin tabaquismo.15

La cantidad y duracién del habito del tabaquismo puede modificar la
extension de la destruccidn observada en adultos jovenes.1

Mendel ha indicado que el tabaquismo es un factor de riesgo importante para
la pérdida de insercion y del hueso alveolar la periodontitis. El riesgo
aumenta crecientemente, la debilitacidn sistémica de las respuestas
inmunoldgicas e inflamatorias del huésped a los patégeno periodontales es
también una funcidon metabdlica alterada de los elementos del tejido
conectivo gingival del huésped. Por mas de 15 afos, el centro de
investigacion clinica para las enfermedades periodontales de la Universidad
de la Commonwealth de Virginia, Richmond Virginia, ha estado estudiando a
familias con los miembros que tienen EOP, y una base de datos clinicos, ésta
investigacion ha permitido que examinar la relaciéon entre los habitos del
tabaquismo actuales y el grado y la severidad del la enfermedad.

En el Articulo de Smoking and its effects on Early — Onset Periodontitis
realizaron un estudio de 766 individuos participantes, indicaron resultados
del 16% a personas sanas, el 20% a los que padecen LJP, el 43% a G -
EOP y a los de mayor predisposicion 38% en relacién con el habito del
tabaquismo. La conclusion a la que se llegdé en los pacientes con
periodontitis inicio temprano Generalizado en relacién con el tabaquismo,
que podria acelerar grandemente la pérdida del diente en un individuo joven,
ya que esta en el alto riesgo para la pérdida de insercion progresiva

periodontal.15
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Capitulo 5 Caracteristicas de la
Periodontitis Agresiva Generalizada

5.1 Caracteristicas clinicas

Durante la fase activa, los tejidos gingivales hay inflamacion,
hemorragia, proliferacion del margen gingival, y exudacion. La destruccion es
muy rapida, con la pérdida de hueso alveolar que ocurre dentro de algunas
semanas 0 meses. Esta fase se puede acompanar por el malestar general, la
pérdida del peso y la depresion aunque estos sintomas no se consideran en

todos los pacientes. 16

La enfermedad puede progresar, sin la remision, a la pérdida del diente, o
alternativamente, puede detenerse y llegar a ser quieta con o sin terapia. La
fase de quietud es caracterizada por la presencia de la encia clinicamente
normal, que se puede adaptar firmemente a las raices de dientes con pérdida
muy avanzada del hueso y bolsas periodontales profundas actualmente. La
fase de quietud puede ser permanente y persistir por un periodo o la

enfermedad puede romperla. 16
La severidad de la destruccién

El nivel de la destruccion periodontal en la denticion del individuo
afectado se ha utilizado como criterio primario de la clasificacion. El analisis
razonado para usar la severidad de lesiones se basa sobre el concepto que
en cualquier edad especifica, el nivel de la destruccion periodontal puede dar
una estimacion de la virulencia de los agentes etiologicos y de la
susceptibilidad del individuo. Con respecto a estimaciones similares de la
virulencia y de la susceptibilidad basada en el indice de la progresion de la
enfermedad la severidad proporciona una valoracion. Esta severidad como
criterio para de la clasificacion, indican la progresion de las enfermedades
periodontales continuamente (un proceso de la enfermedad puede reclinarse

en el momento del diagnéstico clinico).14

Caracteristicas

® |a destruccion es episodica, con periodos de destruccion avanzada, y
después etapas de estabilidad de duracién variable (semanas, meses 0

anos).1

® Hay pérdida interproximal generalizada de la pérdida de inserciéon que
afecta mas de 3 dientes permanentes excepto los primeros molares e
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incisivos , esta pérdida ocurre el los periodos pronunciados de la
destruccion.4 (Fig. 3)

Fig. 3 Paciente femenino de 42 afios muestra afectacién en
las zonas interproximales en incisivos, 33 y 34.

® |a parte gingival bucal y lingual esta separado por tejido de inflamacion
alrededor de molares y premolares 16 (Fig. 4)

Fig. 4 En la zona de dientes posteriores se observa aumento de tejido y cambio de
color alrededor de los molares y premolares.

® En los casos de periodontitis agresiva generalizada se encuentran dos
reacciones tisulares gingivales:
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1. Es grave, con inflamacién aguda intensa, proliferante y ulcerada de
color rojo intenso, sangra en forma espontanea o al menor estimulo se
puede notar supuracibn o abscesos periodontales, esta etapa
corresponde a una etapa destructiva con pérdida de insercion y 0seas
activas. (Fig. 5y 6)

Fig. 5 Paciente femenino de 35 afios, el margen gingival
muestra inflamacién, encia edematosa eritematosa,
recesiones gingivales del 33, 34 26 y 25 y premolares con

desplazamiento extrusivo lateral.
Fig. 6 Se localiza una bolsa periodontal

de 9mm por distal en el diente 16, que
corresponde a un absceso periodontal.

2. El tejido gingival se encuentra rosado sin inflamacién, con buena
apariencia clinica y en el sondeo revela bolsas profundas.1

La mayoria de los dientes se encuentran con contactos no funcionales en los
molares y premolares y desplazamiento de extrusiones laterales la mayoria

de los dientes estan movibles por la destruccion severaié

Page y Schroeder consideran a la periodontitis, que puede tener
manifestaciones clinicas como la pérdida de peso, la depresion mental o el
malestar general. A estos pacientes se debe descartar una posible
enfermedad sistémica como son: sida, Acrodinia, Agranulocitosis, el
Sindrome de Chédiak-Higashi, el Sindrome de Ehlers-Danlos, Histiocitosis
de la célula de Langerhans, Hipofosfatasia, Diabetes del tipo 1 (antes mellitus
insulino-dependiente de la diabetes), las Leucemias, Deficiencia del adhesion

del leucocito, Neutropenia, y Sindrome de Papillon-Lefévre. 1
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5.2 Caracteristicas Radiograficas

e E| cuadro radiografico de la periodontitis agresiva generalizada es
variable, desde la pérdida 6sea avanzada con un minimo de dientes
hasta la pérdida 6sea avanzada que afecta a la mayoria de las piezas

dentarias.1
e Al comparar las radiografias tomadas en diferentes momentos ilustra
el caracter agresivo de la enfermedad.!

Page y sus colaboradores describieron en un estudio de 7 casos de
periodontitis agresiva con destruccion 6sea de 25 a 60% en un periodo de
9 dias, mientras en otros sitios no muestra pérdida de hueso. También en
las radiografias revelaron:

1.

2,

Comienza la formacion de crater del hueso alrededor de los
molares.

La resorcion generalizada del hueso alveolar y la formacién de
defectos verticales alrededor de los molares

La destruccion de hueso es extrema y las profundidades del
sondeo fueron mas de 10 mm.

Durante la fase activa la destruccion del hueso alveolar es muy

rapida y ocurre en semanas o meses. 16 (Fig. 7)

Fig. 7 En la serie radiografica se observa la pérdida 6sea que afecta a mas de 3 dientes
permanentes, con la formacion de defectos verticales en los dientes 17 por mesial, 16
por mesial, en los dientes del 24 al 27, 43 por mesial y el 36 por mesial, la destruccion
6sea es extrema con profundidades de sondeo con mas de 8 mm.
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5.3 Dano potencial bacteriano

Los productos bacterianos tiene la capacidad para destruir en la placa
subgingival, los componentes celulares e intercelulares del epitelio del surco
gingival, la unién dentogingival y el tejido conjuntivo. La placa subgingival
contiene enzimas endotoxicas y toxicas asi como una gran cantidad de
antigenos, que pueden iniciar reacciones de antigeno anticuerpo. Los
ejemplos de enzimas bacterianas son: las degradadotas de colagena,
proteasa, quertinasa, arilsulfatasa, neuraminidasa y enzimas degradadoras

de fibronectina.17

Las especies pueden colonizar para sobrevivir y dafar a los tejidos
periodontales, especialmente en el area del surco gingival que es un lugar
apropiado para el crecimiento bacteriano, dentro de la colonizacién
subgingival encontramos:

La fijacién de las bacterias en los tejidos periodontales

Su multiplicacién.

La competiciéon con otros microorganismos en su habitad.

La defensa de las bacterias de los mecanismos de defensa del

huésped 18

P 00k

5.4 Defensas del huésped

Aunque numerosos mecanismos de defensa del huésped son llamados en
accion por el impacto bacteriano en el surco gingival, la evidencia substancial
indica que las células fagocitarias especificamente los neutrdfilos
polimorfonucleares PMN y los monocitos (MNs) son los que estan presentes,

éstos constituyen un camino muy importante para la defensa de esta area.17

5.5 Funcién defectuosa del neutréfilo

En el afo de 1984 varios estudios documentaron la supresion de la
quimiotaxis de los neutréfilos polimorfonucleares (PMN) en la mayoria de los
pacientes con periodontitis juvenil, el defecto funcional de las células
fagocitarias muestra predisponer a individuos al desarrollo del periodontitis
de inicio temprano, recientes de informes demostraron que los pacientes con
estas formas de periodontitis manifiestan una alta frecuencia de defectos

quimiotacticos de los PMN segun lo determinado en in vitro.19
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Lavine y colaboradores estudiaron de un grupo de pacientes que se
extienden en edad a partir del 30 a 60 afios con el periodontitis agresiva,
encontraron anormalidades de la quimiotaxis en el 48% de pacientes.

Mientras Van Dyke con su colaboradores estudiaron a un grupo de adultos
con periodontitis, describiendo la pérdida de hueso alveolar severa, que se
extendia a partir de los 28 a 62 anos. En el informe de Van Dyke muestra la
razén para contar con la relacién parcial de las anormalidades del los
neutréfilo durante en tratamiento.

Un ciertas especies como Actinobacillus actinomycetemcomitans y bacterias
implicadas en la patogenesis del periodontitis de inicio temprano, produce
una leucotoxina que puede interferir con la funcion de PMN y MNs, hay
varios patégenos periodontales supuestos que producen las sustancias que
interactitan con PMNs e inhiben su responsabilidad quimiotactica. Se
considera de que la migracion anormal de neutréfilo, en la movilidad de las
células dadas de los pacientes, se diferencian con una fuente de células

normales. 19
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Capitulo 6 Tratamiento de la
Periodontitis Agresiva Generalizada

La academia americana de periodontologia ha desarrollado un
parametro en el tratamiento del periodontitis agresiva: los pacientes deben
ser informados del proceso de la enfermedad, las alternativas terapéuticas,
las complicaciones potenciales, los resultados previstos, y la responsabilidad
en el tratamiento. La falta de tratamiento de una periodontitis agresiva puede
dar lugar a la progresion y pérdida rapida de tejidos del soporte periodontal.

Y puede tener un efecto nocivo sobre el pronéstico, también dar lugar a la
pérdida del diente. Es conveniente informar con respecto a su terapia

Periodontal y tomar decisiones. 11
6.1 Diagnostico

Es clinico, basado en los hallazgos radiograficos y de la historia periodontal
que muestran gran destruccion 6sea y pérdida de adherencia, sin mayor
relacion con la poca cantidad de placa dental presente. Existen ciertas
bacterias como el A. actinomycetemcomitans o la Porphyromona Gingivalis

que muestra niveles elevados.20

Los criterios siguientes pueden ser (tiles para distinguir entre los sindromes
a la periodontitis agresiva:

1. Asociacion con condiciones médicas.

2. Implicacién limitada a la denticion primaria o afectar también los dientes
permanentes.

3. Distribucion de lesiones dentro de la denticion.

4. Criterios adicionales que incluyen la severidad de lesiones, el indice de la
progresion, y la respuesta a la terapia.

5. Etiologia, particularmente una asociacién con A.

actinomycetemcomitans.12

Los siguientes criterios justifican la distincién entre la periodontitis agresiva y
la periodontitis del adulto.

1. Epidemiolégicamente |a periodontitis agresiva es una condicion poco
frecuente, mientras que el AP es una enfermedad comun.

2. En contraste marca una desproporcion entre la cantidad de

destruccion de tejido periodontal y la cantidad de placa y de calculo en
la periodontitis agresiva.
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3. Hay evidencia que los patégenos bacterianos juegan una un papel
especifico en la enfermedad.

4. Los estudios de genéticos apoyan la existencia en la predisposicion
genética. 12

6.2 Las metas de la terapia Periodontal

Deben alterar o eliminar la etiologia microbiana y los factores de riesgo que
contribuyen a formar la periodontitis, de tal modo de contrarestar la
progresiéon de la enfermedad y preservando la denticion en comodidad, la
funcion, y la estetica apropiada y prevenir la repeticion de la enfermedad.

Ademas, la regeneracion de insercion del aparato periodontal, puede ser
tratada debido a la complejidad de las enfermedades periodontales agresivas
con respecto a factores sistémicos, a los defectos inmunes y a la flora
microbiana, el control de la enfermedad no puede ser posible en todos los

casos. 1

6.3 Consideraciones para el tratamiento de la periodontitis
agresiva:

En general, los métodos de tratamiento para las enfermedades periodontales
agresivas pueden ser similares a los usados para la periodontitis crénica.
Estos métodos deben incluir la instruccion de higiene, el refuerzo vy
evaluacion oral supra y subgingival, del control de la placa microbiana del
paciente y establecer el cepillado para quitar la placa y el calculo asi control
de otros factores locales, si es necesario una terapia oclusal o cirugia
periodontal y el mantenimiento periodontal.

Ademas de los parametros para el periodontitis crénico, a continuaciéon se
consideran los siguientes parametros para los pacientes que tienen
periodontitis agresivo:

1. Una evaluacidon médica general puede determinarse si la enfermedad
sistémica esta presente en los nifios o en los adultos jévenes que presentan
periodontitis severa, particularmente si el periodontitis agresiva parece ser
resistente a la terapia. La consulta con el médico del paciente puede indicar
la coordinacion de asistencia médica conjuntamente con terapia periodontal.
Se debe considerar la modificacién de los factores de riesgo ambientales.
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2. La terapia periodontal inicial en los primeros tiempos de la enfermedad, las
lesiones pueden ser tratadas con la terapia antimicrobiana, Raspado y
alisado radicular y el cepillado combinado con o sin terapia quirirgica. La
identificacion y la prueba microbiolégicas de la sensibilidad del antibidtico
pueden ser consideradas. En pacientes muy jovenes, el uso de tetraciclina
puede estar contra indicada debido a la posibilidad de mancharse de dientes.

3. El resultado a largo plazo puede depender de conformidad y la
responsabilidad del paciente por llevar un mantenimiento periodontal en los

intervalos apropiados, segun lo determine por el clinico.11

4. Debido a la naturaleza familial potencial de enfermedades, de la
evaluacion y del asesoramiento agresivos de los miembros de la familia

puede ser indicado. 11

6.4 Los resultados que se esperen de la terapia periodontal en
pacientes con periodontitis agresiva

Agregar los resultados que se esperen de la terapia periodontal en pacientes
con periodontitis agresiva debe incluir:

. La reduccioén significativa de muestras clinicas de la inflamacién gingival.
La reduccién de profundidades del sondeo.

. La estabilizacion o el aumento de insercién clinica.

. La evidencia radiografica de la resolucién de lesiones 6seas.

. El progreso hacia la estabilidad oclusal.

. El progreso hacia la reduccion de la placa perceptible a un nivel
compatible con salud periodontal.

OB WN =

Areas donde la condicién periodontal no se resuelve se caracteriza por la
presencia de:

1. Inflamacion gingival persistente.

2. Profundidades que al sondar persiste o de aumenta.
3. Pérdida de insercion progresiva clinica.

4. La placa perceptible persistente nivel clinico

5. Movilidad en aumento. 11
La periodontitis agresiva generalizada

Afecta generalmente a gente debajo de los 30 afios de la edad, pero los
pacientes pueden ser mas viejos. Hay pérdida interproximal generalizada de
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insercion que afecta por lo menos 3 dientes permanentes con excepcién de
las primeras muelas e incisivos.

La pérdida de insercion ocurre en periodos pronunciados del episodio de la
destruccion. La enfermedad se asocia con frecuencia a Actinobacillus
actinomycetemcomitans y a las Porphyromonas Gingivalis. Una respuesta
pobre del anticuerpo del suero a infectar a agentes se detecta con
frecuencia.

Las metas terapéuticas la terapia periodontal deben alterar o eliminar la
etiologia microbiana y los factores de riesgo que contribuyen para el
periodontitis, de tal modo arrestando la progresion de la enfermedad y
preservando la denticion en comodidad, la funcién y la estética apropiada y
prevenir la repeticion de la enfermedad.

Ademas, la regeneracion del aparato periodontal de insercion, indicada la
complejidad de las enfermedades periodontales agresivas con respecto a
factores sistémicos, a los defectos inmunes y a la flora microbiana, el control

de la enfermedad no puede ser posible en todos los casos. 11
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CONCLUSIONES

La periodontitis agresiva es una destruccion periodontal crénica que
afecta a adolescentes y a las personas mayores de 30.

Es recomendable realizar una evaluacion médica general para determinar
si se trata de una enfermedad sistémica en los nifios o en los adultos
jovenes, para tomar las medidas necesarias y tener la coordinacién con el
médico.

La falta de tratamiento adecuado dara lugar a la progresion y pérdida
rapida de los tejidos del soporte periodontales junto con los dientes , es
decir un efecto nocivo sobre el pronéstico dental.

Dentro de su plan de tratamiento es importante informar a los pacientes
sobre el agresivo proceso que produce ésta enfermedad, al igual
brindando las alternativas terapéuticas convenientes para cada caso en
particular.
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