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1. Introduccién

Las diversas formas de enfermedad gingival y periodontal han existido
en la sociedad desde la antigliedad, provocando asi investigaciones
que expliquen sus causas, sus efectos y la manera en la que podria

controlarse.

Por lo tanto estos padecimientos bucodentales se han convertido en un
grave problema epidemiolégico, ya que es la segunda causa mas

frecuente de perdida de dientes después de la caries.

La Periodontitis es la enfermedad que provoca mas dafio en el
organismo ya que es un proceso infeccioso que deteriora tanto tejidos
duros como blandos ocasionando en la mayoria de los casos la perdida

de 6rganos dentarios.

En la actualidad el problema periodontal responden a muchos factores

pero al que mayormente se asocia es la placa dentobacteriana.
Por ello, debe de estudiarse la enfermedad periodontal para

entenderla, prevenirla y tratarla ya que la conservacion de un

periodonto sano es fundamental en cualquier tratamiento bucodental.

[7)
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2.1 Etiologia de la enfermedad Periodontal.

Para comprender las causas de la enfermedad periodontal, es de vital
importancia entender que es un trinomio complejo basado en Factores
del huésped, Factores del agente y Factores ambientales que
desarrollan la evolucion de la misma. (Fig. 1)

FACTORES DEL
HUESPED FACTORES DEL
*Placa - AGENTE

Dentobacteriana *Microorganismos

*Higiene Bucal. as%?:tig%%goasla
*Factores enfermedad
Geneticos. periodontal.

*Sistema Inmune,

FACTORES AMBIENTALES.

*Superficies Dentales
rugosas.

*Restauraciones y aparatos.
*Tabaquismo

Figura 1t

2.2 Biopelicula (Placa Dental Microbiana)

La placa dental fue descrita por primera vez en 1898 por Black, como
una masa microbiana que recubria las lesiones cariosas. En 1976,
Bowen, define a la placa dental como depdsitos blandos que forman
una biopelicula que se adhiere a la superficie dentaria o0 a otras
superficies duras en la boca.

! Fuente directa
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Actualmente, Marsh y Martin en el 2000, definen a la placa dental como

una comunidad microbiana compleja que se encuentra en la superficie
de los dientes, embebida en una matriz de origen bacteriano y salival,
este ecosistema de microorganismos organizados se adhieren también
a otras superficies de la boca, se describe clinicamente como una

sustancia estructurada, resistente de color amarillo-grisaceo.

La composicion de la placa dental microbiana estd dada por
microorganismos, “un gramo de placa (peso humedo) contiene
aproximadamente 2x10! bacterias”™ y en donde se encuentran 325
especies aproximadamente. Estos se armonizan en una matriz
intracelular que también posee algunas células del huésped como
macréfagos, leucocitos y células epiteliales.

La biopelicula de la placa dental tiene una estructura heterogénea, con
clara evidencia de canales abiertos llenos de liquido que corre a través

de la masa de placa, (Fig. 2)

Biofilm

BULK FLUID

-

CELL CLUSTER -

. " -
5 R

¢ CENTER FOR BROFAM ENGINEERING WMONTANA STATE UNVERSITY -SOZENAN

Figura 2 Estructura de una biopell’cula3

% Fermin A. Carranza, “Periodontologia Clinica” p.91
® Imagen tomada del sitio http://www.biofilm.montana.edu/
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Estos canales de agua permiten el paso de nutrientes y otros agentes

por toda la biopelicula, actuando como un sistema circulatorio
primitivo. La matriz confiere un ambiente especializado que distingue a
las bacterias que existen dentro de la biopelicula, de las que flotan
libremente, el llamado plancténico en las soluciones como la saliva y el

liquido crevicular.

La placa se podria clasificar segun su localizacion en supragingival (se
localiza en el margen gingival, o sobre este, cuando esta en contacto
directo con el margen gingival) y subgingival, (se encuentra debajo del
margen gingival, entre el diente y el epitelio de la bolsa gingival).

La formacion de la placa dental es el resultado de una serie de
procesos complejos que involucran una variedad de bacterias y
componentes de la cavidad bucal del huésped.

‘Las  enfermedades  periodontales estan asociadas  con
especies de bacterias presentes en las biopeliculas que

colonizan las superficies dentales.”

e Formacion de la pelicula adquirida sobre la superficie del diente

Todas las superficies de la cavidad bucal estan cubiertas con una
pelicula (fase inicial del desarrollo de la placa) en nanosegundos
después del pulido vigoroso de los dientes, una capa delgada derivada
de la saliva, llamada pelicula adquirida, cubre las superficies dentales.
Esta pelicula consta de varios componentes incluidos glucoproteinas
(mucinas), proteinas ricas en prolinas, fosfoproteinas y proteinas ricas
en histidina, enzimas y otras moléculas que funcionan como sitios de

adhesion para las baterias.

4 Naciye G. Uzel Microbial shifts during dental biofilm re-development in the absence
of oral hygiene in periodontal health and disease. 2011 p. 612
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Sobre la superficie del esmalte inicia a depositarse una pelicula

delgada amorfa que oscila entre 0,1 y 1,0 micrometros de espesor,
llamada pelicula adquirida, compuesta por proteinas y glucoproteinas
anidnicas unidas a la hidroxiapatita del esmalte. Estas proteinas y
glucoproteinas provienen de elementos salivales y del fluido crevicular,

asi como de los desechos bacterianos y de las células de los tejidos.

Los mecanismos que intervienen en la formacion de la pelicula sobre el
esmalte incluyen fuerzas electroestaticas, tipo Vander Walls e
hidrofobas. Es por ello que en la superficie de la hidroxiapatita que
posee grupos fosfatos con carga negativa, interactla con proteinas y

glucoproteinas salivales y del fluido crevicular con carga positiva.

La pelicula formada actia como barrera de proteccion proporcionando
lubricacion a las superficies e impidiendo la deshidratacién del tejido.
Ademas, posee moléculas que funcionan como sitios de unién para la
adherencia de microorganismos y enzimas de origen salival, como
lisozimas, amilasas y peroxidasas, que favorecen la colonizacién

bacteriana sobre la superficie de la pelicula.

e Adhesion inicial e insercién de bacterias

Fase 1 Transporte a la superficie: la primera etapa que es el transporte
inicial de la bacteria hacia la superficie dental. Pueden darse
contactos aleatorios, ejemplo el movimiento browniano, la
sedimentacion de microorganismos, el flujo de liquido, o a través del

movimiento bacteriano (Fig. 3)

Fase 2 Adhesidn inicial: la segunda etapa lleva a una adhesioén inicial
reversible de la bacteria y la superficie, desde cierta distancia,
mediante fuerzas de rango amplio y corto, incluidas las fuerzas de

atraccion de Vander Walls y las de repulsion electroestaticas.

(1]
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Fase 3 Fijacion: después de la adhesion inicial, se establece un anclaje

firme entre bacterias y la superficie por medio de interacciones

especificas (covalentes, idnicas o puentes de hidrogeno).

Esto sigue un contacto directo con una unibn de apéndices

filamentosos extracelulares.

La union entre bacterias y pelicula esta mediada por componentes
proteinicos extracelulares especificos del organismo y los receptores

complementarios sobre la superficie y especies especificas

/“'(‘A : . T
_ I binding )
L ruw H,0 cundair
/ | G, minimum
y, A
A \
primair \ |
N minimum primair minimum |

Y | overbrugging

A\

geinduceerde dipool-geinduceerde dipool (London dispersion)
geinduceerde dipool-dipool (Debye interaction)

dipool-dipool (Keesom interaction)

Figura 3 Fases de la adhesion bacteriana®

® Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica Tomo
1 Lindhe.
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La colonizaciébn por microorganismos especificos comprende varias
fases que involucran la deposicion, adhesion, coagregacion,
crecimiento y reproduccion de los microorganismos adheridos sobre la
pelicula adquirida (Fig. 4). Luego de formada la pelicula adquirida, ésta
es colonizada por microorganismos que residen en la cavidad bucal.
Las bacterias se adhieren a las glucoproteinas de la pelicula adquirida

depositada en la superficie del diente, de forma casi inmediata.

=1[e [) AtIO
Attachment Colonization Growth
o
o
o

© 1995 CENTER FOR BIOFILM ENGINEERING MSU-BOZEMAN

Figura 4 Fases de la colonizacion®

Algunos mecanismos por las cuales las bacterias se adhieren a la
pelicula adquirida son: mediante moléculas especificas, denominadas
"adhesinas", presentes en la superficie bacteriana que se unen con
receptores especificos de la pelicula; a través de estructuras
proteinicas fibrosas, llamadas "fimbrias”, que se fijan a la pelicula; por
la formacion de puentes de calcio (Ca++) y magnesio (Mg++) con carga
positiva que permiten la unién de componentes bacterianos cargados
negativamente a la pelicula que también posee carga negativa; y a

traves de polisacaridos extracelulares sintetizados a partir de la

® Imagen tomada del sitio http://www.biofilm.montana.edu/
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sacarosa, que permiten la union de polisacaridos bacterianos a la

superficie de la pelicula (Fig. 5).

Streptococcus sanguis, es el primer microorganismo que se adhiere a
la superficie de la pelicula adquirida y como tal, inicia la colonizacion
microbiana en la formacién de placa dental supragingival e
inmediatamente se adhiere a Actinomyces viscosus. Después de siete
dias de formada la placa dental, las especies de Streptococcus
contindan siendo el grupo predominante, pero a las dos semanas
comienzan a predominar los bacilos anaerobios y las formas
filamentosas. Estos cambios microbianos que se van produciendo van
ligados a diversas causas, tales como: antagonismo por competencia
de sustratos; produccién de H202; y especialmente por el consumo de
oxigeno en el ambiente, por lo que ocurre una sustitucion de especies
bacterianas Gram positivas facultativas por especies bacterianas
anaerobias facultativos y estrictas Gram negativas, proceso llamado

Sucesién Autogénica.
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Figura 5 Colonizacién por microorganismos especificos7

" Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica Tomo
1 Lindhe.

(1]



N 0T
e Formacion de la matriz de la placa

El crecimiento y reproduccion de los microorganismos adheridos sobre
la pelicula, pueden conducir a la formacion de la placa dental madura.
Estos microorganismos existen en una matriz intercelular, la cual esta
constituida a su vez por productos bacterianos, células (epiteliales,
macréfagos y leucocitos), materiales organicos (polisacaridos,
proteinas, y glucoproteinas) e inorganicos (calcio y fosforo) derivados
de la saliva o del liquido del surco crevicular. Esta matriz forma un gel
hidratado donde proliferan las bacterias y se producen las interacciones

metabdlicas entre las diferentes especies

Especies de Streptococcus y Actinomyces, microorganismos pioneros
en la colonizacion de la placa dental, utilizan el oxigeno lo que favorece
el desarrollo de especies anaerobias, a su vez estas bacterias utilizan
azucares como fuente de energia y saliva como fuente de carbono;
caso contrario ocurre con las bacterias anaerobias asacaroliticas en la
placa madura que usan aminoacidos y péptidos como fuentes de

energia.

2.3 Microorganismos patégenos asociados a la enfermedad

periodontal

Existen una gran variedad de microorganismos relacionados con la
enfermedad periodontal. Por lo general, los que se aislan en la placa
supragingival, son los mismos que se encuentran en la placa

subgingival.

Lo que hasta el momento se encuentra comprobado, es que las
diferencias entre la placa asociada a sitios sanos en comparacion con
sitios periodontalmente afectados y aquella en posicion supragingival
comparada con la que se encuentra entre la encia y el diente,
solamente difieren en la proporcion relativa de algunos

microorganismos en los conteos microbianos.

(1]



presentes en la placa subgingival, es el factor determinante para que la

enfermedad esté activa.

“De acuerdo con el World Workshop 1996 los supuestos patdogenos

periodontales se dividieron en grupos de mayor a menor fuerza de

evidencia™

i i Evidencia . .
e moderada: p. | Evidencia
corrodens intermedia/nigres m A,
bacilos cens, C. rectus, actinomyce
entéricos E. nodatum, F. tecc_)ml_tan_s,
Psedomonés nucleatum, P. P.gingivalis

sp., micros, St fore B.
: - orsythus.

Selenomona

e Complejos microbianos

La asociacién de las bacterias en las biopeliculas mixta no es aleatoria

sino que existen asociaciones especificas entre las especies bacterianas.

Socransky y col. Examinaron 13.000 muestras de placas subgingivales

procedentes de 185 adultos y emplearon andlisis de conglomerados y

técnicas de ordenacion de comunidad para demostrar la presencia de

grupos microbianos especificos dentro de la placa bacteriana. Se

reconocieron 6 grupos de especies bacterianas (Fig. 6).

Amarillo: especies de Streptococcus orales, con capacidad para

coagregar entre especies del mismo género.

Parpura: Actinomyces odontolyticus y Veillonella parvula (Gnico gram-

negativo y anaerobio entre los colonizadores primarios).

® Escudero Castafio N “Revisién de la periodontitis crénica: Evolucion y su aplicacion
clinica.” P.27

(1]
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Azul: todas las especies de Actinomyces excepto A. viscosus.

Verde: bacilos gram-negativos anaerobios facultativos.

Naranja: complejo puente. Primeros colonizadores secundarios. Todos
anaerobios y mayormente gram-negativos (excepto Streptococcus
constellatus, Peptostreptocpccus micros y Eubacterium nodatum, que
son gram-positivos). Inicia la etapa de remodelaciéon de la placa

supragingival.

Rojo: anaerobios mas fuertemente asociados con periodontitis.

Especies de

Actinomyces COMPLEJOS MICROBIANOS
L Vopania SUBGINGIVALES

A. odontolyticus

S. mitis
S. oralis

S. sanguinis C. gracilis f: rectus

Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius  S. constellatus

P. gingivalis

T. forsythia
- E. nodatum T. denticola

E. corrodens

C. gingivalis C. showae N individuos = 185

C. sputigena N muestras = 13.261

g- ggzg’!::: Anélisis de conglomerados

A: actino. a A. actino. b S. noxia Ordenamiento de comunidades

Figura 6 Complejos Microbianos Socransky®

° Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica Newman Takei, Carranza
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e Secuencia de colonizacion del biofilm de la placa

supragingival por los complejos de Socransky.

Base: colonizadores primarios, mayormente gram-positivos Yy
anaerobios facultativos (Fig. 7).Complejo Naranja o puente: primeros

anaerobios y casi todos gram-negativos.

Complejo rojo: anaerobios gram-negativos y espiroquetas.

C. gracllis
C. rectus
C. showae
F nuc. nucleatum
iy 7~ e
' P micros / 8
. P nigrescens
.S constellatus S. mitls
Ry, s . S. oralis
S. sanguis
Streptococcus sp.
Actinomyces $. gordonit
species S. intermedius
[ d

Figura 7 Secuencia de colonizacién del Biofilm, Socrasky™

2.4 Enfermedad Periodontal

La enfermedad periodontal comprende uno de los principales
problemas de salud bucodental en el mundo, si esta no se trata a
tiempo puede ocasionar la perdida 6rganos dentarios,

Frecuentemente esta se inicia como una lesion gingival que con el

tiempo llegan a convertirse en una periodontitis.

%lmagen tomada del libro Periodontologia Clinica Newman Takei, Carranza

(1]
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N
La periodontitis es la enfermedad més frecuente de la enfermedad
periodontal y “es el resultado de la extension del proceso inflamatorio
iniciado en la encia que pasa a estructuras de soporte del diente”** el
cual es irreversible, por lo tanto el tratamiento de la misma se basa en
controlar la enfermedad mediante raspado y alisado radicular asi como
terapia regenerativa.

e Patogenia de la enfermedad periodontal

En 1976, Page y Schroeder realizaron estudios en encias de perros
definiendo la progresion de la inflamacién gingival y periodontal en
funcién de la evidencia clinica e histopatolégica en cuatro fases: inicial,

temprana, establecida y avanzada (Fig. 8)

Lesion inicial

Se produce 24 horas después de la acumulacion de placa en el diente.
Histopatoldgicamente, es evidente la dilatacion de las arteriolas,
capilares y vénulas. Simultaneamente a las alteraciones vasculares, la
migracion de los neutréfilos desde el sistema vascular dentogingival es
reforzada por las moléculas de adhesién como la molécula-1 de
adhesion intracelular (ICAM-1) y la molécula-1 de adhesioén leucocitaria
endotelial (ELAM-1). Los leucocitos migran por un gradiente
guimiotactico hacia la hendidura y la mayoria tienen la capacidad de
producir receptores CD44 en sus superficies, que permite la unién de la
célula con el tejido conectivo. La mayoria de leucocitos se acumulan en

el epitelio de unidon y en el area de la hendidura gingival.

Lesion temprana

Se produce aproximadamente siete dias después de la acumulacion de

placa. Los linfocitos y neutrofilos constituyen la infiltracion leucocitaria

! Fermin A. Carranza, “Periodontologia Clinica” p.349
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predominante en esta etapa y se observan muy pocos plasmocitos en

la lesion. Se produce destruccidén de colageno en el area infiltrada.
La lesion temprana puede persistir mucho tiempo y con gran

variabilidad entre un individuo al otro.

Lesion establecida

En la lesion establecida se ven grandes cantidades de células
plasmaticas maduros situados primariamente en los tejidos conectivos
coronarios, asi como en torno de los vasos, la perdida de colageno
continua al expandirse el infiltrado inflamatorio. En esta etapa el epitelio
de la bolsa no esta adherido a la superficie y tiene una fuerte infiltracién
leucocitaria. Parecen existir dos tipos de lesion establecidas, una que
se mantiene estable y no progresa por meses o afios y otra que se

hace mas activa y se convierte en lesiones periodontales destructivas.

Lesidén avanzada

En esta lesion la placa continua su crecimiento en profundidad, el
infiltrado de células inflamatorias, principalmente células plasmaticas,
se extiende lateralmente y mas apicalmente en los tejidos conectivos.
La lesion avanzada tiene todas las caracteristicas de la lesion
establecida pero difiere en que existe perdida de hueso alveolar, el
dafio a las fibras es amplio, el epitelio de uniébn migra apicalmente
desde el limite cemento adamantino y hay amplias manifestaciones de

lesion tisular inflamatoria e inmunopatolégica.
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La lesion ya no esta localizada y el infiltrado celular inflamatorio se

extiende lateral y apicalmente en el tejido conectivo.

Marcada
proliferacion del
epitelio de union

Gingivitis establecida

Colonizacion
microbiana

epitelio de union

Incremento del infiltrado

Neutréfilos
Linfocitos
Monocitos/macréfagos

Vasos dilatados

Muy pocas células plasmaticas

Encia normal sana

Gingivitis temprana

Aumento marcado
4 delamigracion de
. neutréfilos

Migracion apical
del epitelio de
Aumento marcado unién
del infiltrado leucocitico,
donde las células
plasmaticas constituyen
del 10 al 30%

Las células plasmaticas
constituyen > del 50%

Pérdida de hueso

Periodontitis

Figura 8 Patogenia de la enfermedad Periodontal?

El tejido gingival en contraste con otros tejidos bajo condiciones sanas

no inflamatorias expresan moléculas de adhesién como E- selectina y

una corriente continua de neutrdéfilos que migran a través del epitelio de

unién hacia el surco gingival. Un estimado de 530.000 leucocitos por

minuto migran hacia la cavidad oral en adultos con periodonto sano.

La barrera epitelial intacta del epitelio gingival y de union previenen la

invasién bacteriana a los tejidos periodontales y normalmente son una

efectiva barrera frente a la penetracion de productos bacterianos y sus

componentes.

12 Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica Newman Takei, Carranza
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Las secreciones salivares proporcionan un suministro continuo de

anticuerpos aglutinantes especificos que pueden agregar y matar
bacterias presentes.

Cuando hay un incremento del desafio bacteriano, los componentes
bacterianos o sus productos de desecho interactian con el epitelio y
penetran hacia el tejido conectivo induciendo un aumento en la
expresion de moléculas de adhesion como la E-selectina y de
productos pro inflamatorios como citoquinas y quemoquinas. Hay un
aumento en la permeabilidad vascular y sefiales quimoatrayentes que
guian a los leucocitos (especialmente neutréfilos) hacia los tejidos
gingivales. Si el desafio microbiano permanece inalterado en cuestion
de dias aparece la gingivitis. Si la actividad de defensa del huésped
puede detener este desafio resulta en una inflamacion que no empeora

a menos que el reto microbiano logre superar la defensa del huésped.

Cuando esto ocurre la placa supragingival se extiende hacia el surco
gingival interrumpiendo la union entre la mayor parte de la porcidén
coronaria del epitelio de union y la superficie de la raiz formando “una

bolsa” superficial gingival (Fig. 9)

$o8e
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Figura 9 Formacion de Bolsa Periodontal™®

13 Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica Newman Takei, Carranza
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bacterianas rieguen el tejido y activen células epiteliales que expresan
IL-8 y células endoteliales para aumentar la expresion de las moléculas
de adhesion que resulta en aumento de la migracion de linfocitos,
edema y formacién de infiltrado celular inflamatorio, este infiltrado
consiste en monocitos, linfocitos T (CD8+ y CDA4+), linfocitos B vy

neutrofilos (Fig. 10)

Citoquinas producidas por estas células y antigenos bacterianos
conducen la diferenciacion de linfocitos B a células plasmaticas
productoras de anticuerpos creando una respuesta humoral. Cuando la
formacién de placa continda hay formacion de un infiltrado inflamatorio
n los tejidos conectivos donde predominan los linfocitos (especialmente

linfocitos T) y algunos macréfagos.

Epitelig fMet-Leu-Fen Liberacion Las células endoteliales [ Vénula
de unioén LPS de citocinas incrementan la j poscapilar
y proteasas proinflamatorias expresion de moléculas /
(IL-1, TNF, etc.) de adhesion /)
(ICAM-1, ELAM-1, etc) / 3,/
o — —> “

a las células endoteliales,

6/ Neutréfilos adheridos
/ comienza la migraciéon

Migracion de los neutréfilos
a través del epitelio de unién
hacia el area del surco gingival

Gradiente de quimioatraccion de /

C5a, LTB4, IL-8, fMet-Leu-Fen, etc.

e

Figura 10 Mecanismos de Defensa del Huésped**

1 Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica Newman Takei, Carranza
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| 24.1 Periodontitis Agresiva.

Se define como una forma agresiva de enfermedad, caracterizada por
avanzada pérdida de tejido periodontal y rapida progresion de la
enfermedad, asociada a factores sistémicos modificantes, genéticos e

inmunoldgicos, que favorecen la predisposicion a su aparicion.

e Caracteristicas clinicas de la periodontitis agresiva

La diferencia principal entre la periodontitis agresiva y la cronica es la
progresion rapida de perdida de la insercion y destruccion 6sea.

La Periodontitis Agresiva se presenta en forma Localizada o
Generalizada. La Periodontitis Agresiva Localizada (PAL) es definida por
las siguientes caracteristicas: inicia en la edad circumpuberal, la
destruccion periodontal interproximal es localizada en el primer

molar/incisivos y no mas de dos dientes adicionales afectados.

La Periodontitis Agresiva Generalizada (PAG) se diferencia de la forma
localizada por la cantidad de dientes permanentes involucrados: pérdida
de insercion interproximal generalizada, afectando al menos tres dientes
adicionales ademas de primeros molares e incisivos. Afecta a personas
de menos de 30 afios, pero los pacientes pudieran tener mayor edad; la
destruccion de insercion y de hueso alveolar es de marcada indole

episadica.

2.4.2 Periodontitis Cronica
Es una enfermedad infecciosa que produce tanto inflamacién como
destruccion de las estructuras de soporte del diente Puede encontrarse
en sitios un tanto inaccesibles como en furcaciones o dientes en mal

posicion.
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La Periodontitis Crénica es la mas comun y se caracteriza por ser de

evolucion lenta. La formacion de bolsas periodontales y la reabsorcion
del hueso alveolar pueden demorar afios y el tiempo que transcurre en
gue se inicia la enfermedad y en que se llega a perder un diente, puede
llegar a contarse en décadas. En todo caso, esto no significa que la
Periodontitis Crénica no pueda pasar por periodos de mayor actividad y

rapidez en la destruccion.

La gravedad de la enfermedad puede describirse como leve, moderada y
avanzada (fig. 11), pese que la periodontitis cronica es iniciada y
sustentada por la placa microbiana, los factores del huésped determinan

la patogenia y la tasa de progresion de la enfermedad

Periodontitis leve: la destruccion del periodontal suele considerarse
leve cuando no hay més de 1 a 2 mm de pérdida de la insercion clinica.
Periodontitis moderada: la destruccion periodontal suele considerarse
moderada cuando no hay mas de 3 a 4 mm de pérdida de insercion
clinica.

Periodontitis avanzada: la destruccion periodontal se considera grave

cuando hay 5 mm o mas de pérdida de insercion clinica.

PERIODONTITIS:

Gran pérdida de hueso y
tejido. Los dientes se aflojan
y tienen que ser extraidos

Destruccion de hueso y
tejido de sosten del hueso

Figura 11 Gravedad de la Enfermedad Periodontal*®

!> Imagen tomada del libro Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica
Tomo 1 Lindhe.
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“La periodontitis cronica no progresa en el mismo indice en todos los

sitios afectados de toda la boca. Algunas &reas afectadas pueden
permanecer estaticas por periodos prolongados de tiempo, mientras que

otras progresan con mayor rapidez’*®

Las lesiones que progresan de forma rapida suelen darse con mas
frecuencia en areas interproximales y también pueden relacionarse con
areas de mayor acumulo de placa e inaccesibilidad paras las medidas de

control de placa.

e Caracteristicas clinicas de la periodontitis Cronica.

La encia aparece moderadamente inflamada y existen alteraciones de
color que destaca el rojo pélido hasta un tono magenta, existe perdida
del puntilleo y los cambios en la topografia superficial pueden incluir

margenes gingivales romos o enrollados en papilas aplanadas.

El sangrado gingival puede ser provocado o espontaneo y también este
puede estar acompafiado de exudado purulento, relacionado con la
supuracién de la bolsa, por lo tanto si esta no puede drenarse formara

un absceso.

“En la periodontitis cronica, las bacterias que suelen cultivarse a altos
niveles incluyen P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, C. rectus, E.
corrodens, F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans, P. micros y

especies de Treponema y Eubacterium™’

“La profundidad de la bolsa es variable, y es posible encontrar perdida

0sea horizontal y angular. La movilidad dental aparece con frecuencia

en casos avanzados, cuando la ‘perdida dsea es considerable”®

1 Fermin A. Carranza, “Periodontologia Clinica” p. 497
7 |bidem p. 157
'8 |bidem p. 349
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En los hallazgos clinicos se observa acumulo de placa supragingival y

subgingival. “En otros casos, los pacientes con periodontitis muestran

sitios de la encia con indicios de fibrosis o recesiones.”*®

Factores que agravan la Periodontitis:

- Tabaquismo: “Fumar cigarrillos es otro factor de riesgo importante

para la periodontitis de moderada a avanzada.”®

Disminuye el aporte sanguineo a la encia, produciendo Isquemia en
todos los tejidos. Esto causa que lleguen menos nutrientes y oxigeno

a la mucosa, haciendo mas propicio el ambiente para las bacterias.

Ademas, el humo del cigarrillo afecta algunas células del Sistema

Inmunoldgico, altera sus propiedades y las infecciones se agravan.

- Obturaciones, proétesis removibles y coronas en mal estado: Los
tratamientos odontoldgicos defectuosos 0 muy antiguos en ocasiones
también pueden favorecen la retencion de alimentos y el crecimiento

de la placa bacteriana.

- Cambios hormonales: la alteracion del sistema hormonal,
producida en el embarazo o en la pubertad, contribuyen a que el

ambiente se vuelva mas favorable para las bacterias.

- Diabetes: los pacientes con dicha enfermedad que presentan
periodontitis y que, ademas no toman algin medicamento o realizan
una dieta para controlar sus niveles de azlcar, tienen mayores
riesgos de que la enfermedad periodontal se torne mas agresiva,
pues se altera ain mas el desorden metabdlico que caracteriza a la

diabetes.

!9 Robert J. Genco “Periodoncia” p.74
% Anne C.R. Tanner “Clinical and Other Risk Indicators for Early Periodontitis in
Adults” p.2
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- Estrés y depresion: “Se propone una asociacion entre el estrés

emocional, la depresion y la periodontitis a través de estudios como los
de Heckmann et al o Hugoson et al en los que se ha observado una
mayor pérdida de insercién y 6sea en individuos que sufren estrés”?.
El papel del estrés puede actuar tanto en la respuesta del huésped
como a nivel del cambio del comportamiento del paciente: mayor

consumo de tabaco, menor dedicacion a la higiene y control de placa.

Consecuencias

El deterioro que provocan las bacterias hace que los dientes pierdan el
soporte que los mantiene en su sitio y, con el correr del tiempo, pueden
llegar a caerse, siendo ésta la peor consecuencia de la Periodontitis,

pues el dafio es irreversible.

Una periodontitis no tratada puede conducir, en casos extremos, a que

la persona pierda la totalidad de sus dientes.

2.5 Indicadores de salud bucal

Las medidas e indices epidemiolégicos que se utilizan con frecuencia en
la Investigacion Estomatolégica. En los levantamientos de salud bucal se
emplean para cuantificar y comparar la prevalencia de ciertas
enfermedades dentales, como caries, enfermedad periodontal, fluorosis.
Identificarlos y conocer la forma de interpretarlos contribuye al analisis
objetivo de la situacion existente y su comparacién con otras regiones o

paises.

2.5.1 indice de Enfermedad Periodontal
Las mediciones del surco gingival, las evaluaciones radiograficas y la
movilidad dental son algunos métodos utilizados para medir la pérdida

Osea.

?! Escudero Castafio N “Revisién de la periodontitis crénica: Evolucion y su aplicacion
clinica.” P.34
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Medicion del surco gingival como componente del indice de la

enfermedad periodontal (PDI).

La técnica creada por Ramfjord Fue desarrollado en 1959, y también se
conoce como PDI (Periodontal Disease Index), siendo la combinacion
de un puntaje para la Gingivitis, basado en el color, la forma, densidad
y tendencia a la hemorragia de los tejidos gingivales con la medicion de
la profundidad de la bolsa en relacién con el limite amelo cementario
(LAC), es decir, consta de dos componentes: uno para gingivitis y otro
para periodontitis., para realizar esta técnica se necesita una sonda

calibrada

“Se estima que la técnica de Ramfjord es atil en los estudios

epidemioldgicos, los ensayos longitudinales del padecimiento periodontal

y los experimentos clinicos sobre agentes preventivos y terapéuticos.”*?

Los dientes que se examinan para la obtencion de PDI son:

16: Primer Molar Superior Derecho

21: Incisivo Central Superior Izquierdo
24: Primer Premolar Superior Izquierdo
36: Primer Molar Inferior izquierdo

41: Incisivo Central Inferior Derecho
44: Primer Premolar Inferior Derecho

22 Fermin A. Carranza, “Periodontologia Clinica” p.71
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Ramfjord, tomando en consideracién la union amelocementaria al
sondear.

El SIUfC_O gif:jgivla' edn El diente recibe
cualquiera de las dos zonas e .,
medidas se extiende en una calificacion

direccion apical hasta la de PDI de 4.
union amelocementaria,
pero no mas de 3mm
(incluyendo 3mm en
cualquier area)

Si el surco gingival en El diente recibe
cualquiera de las dos areas g .,
medidas del diente se una calificacion

extiende apicalmente de 3- de PDI de 5.
6mm (incluyendo 6mm) en
relaciéon con la union
amelocementaria.

Siempre que el surco El diente recibe

gingival se extienda mas de g .,
6mm en sentido apical a la una calificacion

unién amelocementaria en de PDI de 6.
cualquier zona de medidas
del diente.

» Para determinar el Componente Gingival del indice, los criterios a
tener en cuenta son:

PUNTAJE CRITERIOS
0 Ausencia de signos de
inflamacién
1 Cambios gingivales

inflamatorios entre leves y
moderados que no se
extienden
alrededor de la totalidad del
diente

2 Gingivitis entre leve y
moderada y que se extiende
alrededor de todo el diente

3 Gingivitis entre leve y
moderada y que se extiende
alrededor de todo el diente
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la profundidad de las bolsas desde el LAC en las partes mesiales,

vestibulares, distales y linguales de cada uno de los 6 dientes en

evaluacion.

El puntaje de PDI para el individuo es el puntaje medio de todos los
dientes examinados; la suma de los puntajes correspondientes a cada

diente se divide entre el niUmero de dientes examinados.

2.5.2 indice de Higiene Oral Simplificado

En 1960. Greene y Vermillion crearon el indice de higiene bucal (OHI,
por sus siglas en inglés oral hygiene index); mas tarde lo simplificaron
para incluir sélo seis superficies dentales representativas de todos los
segmentos anteriores y posteriores de la boca. Esta modificacion
recibié el nombre de OHI simplificado (OHI-S, por sus siglas en inglés
oral hygiene index simplifled). Mide la superficie del diente cubierta con
desechos y célculo. Se us6 el impreciso término desechos dado que no

era practico diferenciar entre la placa, los desechos y la materia alba.

El OHI-S consta de dos elementos: un indice de desechos simplificado
(DI-S, por sus siglas en inglés simplified debris index) un indice de
calculo simplificado (CI-S, por sus siglas en inglés simplified calculus

index).

Cada uno se valora en una escala de O a 3. Sélo se emplean para el
examen un espejo bucal y un explorador dental tipo hoz o cayado de
pastor, y no se usan agentes reveladores. Las seis superficies dentales
examinadas en el OHI-S son las vestibulares del primer molar superior
derecho, el incisivo central superior derecho, el primer molar superior
izquierdo y el incisivo central inferior izquierdo. Asimismo, las linguales

del primer molar inferior izquierdo y el primer molar inferior derecho.
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medio e incisal.
Para el DI-S, se coloca un explorador dental en el tercio incisal del

diente y se desplaza hacia el tercio gingival (Fig. 12).

Figura 12 indice de desechos simplificado®

La calificacion DI-S se obtiene por persona totalizando la puntuacion de
los desechos por superficie dental y dividiendo el resultado entre la

cantidad de superficies examinadas.

La valoracion CI-S se practica colocando con cuidado un explorador
dental en el surco gingival distal y llevandolo en sentido subgingival
desde el area de contacto distal hacia la mesial (una mitad de la
circunferencia dental es considerada como la unidad de calificacion)
(Fig. 13)

Figura 13 indice de calculo simplificado®

% Imagen Tomda del sitio http://www.sdpt.net/index.htm
* Imagen Tomada del sitio http://www.sdpt.net/index.htm
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calificaciones del calculo por superficie dentaria y dividiendo el

resultado entre la cantidad de superficies examinadas. La calificacion

OHI-S por perona es el total de las calificaciones DI-S y CI-S por

sujeto.

1746/ 1321 26-21
47-48 41-31 3637

i e
P = IC= e HOS= :'::
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3. Ianteamiento del Problema

La periodontitis crénica es una enfermedad infecciosa que dafia los
tejidos blandos y duros del periodonto, este padecimiento esta
asociado a una serie de factores como: edad, habitos, enfermedades

sistémicas, pero principalmente se asocia a la PDB.

4. Justificacion

Es importante conocer el nUmero de casos prevalentes de periodontitis
cronica que acuden a la clinica de periodoncia y su asociacion con
algunos factores de riesgo para establecer la proporcion que existente

entre los pacientes que presentan dicha enfermedad.

5. Objetivos
5.1 Objetivo General:

Determinar la prevalencia de periodontitis cronica que existe en
pacientes adultos de 30-40 afios que demanden atencion en la clinica

de periodoncia de la Facultad de Odontologia del grupo 4002.

5.2 Objetivos Especificos:

— Determinar el indice de higiene oral, de los
pacientes con periodontitis crénica del rango de
edad de 30-40 afos.

— Determinar la proporcion de pacientes con
periodontitis cronica atendidos en la clinica de

periodoncia FO UNAM por sexo.
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6. Metodologia
6.1 Materia |l y método:

El estudio se llevé a cabo en la Facultad de Odontologia UNAM en la
Clinica de Periodoncia del grupo 4002 turno matutino. La poblacién de
estudio fueron pacientes de 30-40 afios de edad a los cuales se les
proporciono una carta de consentimiento informado previo a ser atendidos
(Anexo 1). En la interrogacion se registraron los datos en la Historia
clinica la cual esta constituida por: ficha de identificacioén, estado de salud
general, antecedentes familiares, habitos, medidas de higiene bucal,
%PDB, PDI y OHI-S (Anexo 2).

La realizacion del examen clinico consistiéo de obtencion de %PDB con la
ayuda de una tableta reveladora que se le indico al paciente que la
introdujera en su boca hasta que se deshiciera por completo indicandole

gue no la mordiera.

En seguida la obtuvo el OHIS-S, se tomando soélo seis superficies
dentales representativas de todos los segmentos anteriores y posteriores
de la boca utilizando un espejo bucal #5 y un explorador dental tipo hoz.

El cédigo empleado para la obtencion de OHIS-S fue:

Adecuado 0.0-1.2
Aceptable 1.3-3.0
Deficiente 3.1-6.0

=
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La tercera obtencion de datos fue la de PDI y esta se realizé con la ayuda

de una sonda milimetrada Williams y gasas. El codigo empleado para el

mismo quedo de la siguiente forma:

UBICACION PUNTAJE

SURCO GINGIVAL
Sobre el esmalte o 0-3
en el LAC
<=3 mm hacia 4
apical del LAC
>3 mm hasta 6 mm 5
hacia apical
del LAC
> 6 mm hacia 6
apical del LAC

La calibracion de este estudio fue realizado por el Esp. Raul Leén Aguilar,

los datos obtenidos fueron calculados con la ayuda del programa SPSS.

6.2 Tipo de Estudio
Estudio Descriptivo transversal que se llevé a cabo en la Facultad de

Odontologia UNAM en la Clinica de Periodoncia del grupo 4002.

6.3 Poblacién de estudio
Pacientes que demandaron atencion en la clinica de periodoncia de la
Facultad de Odontologia UNAM durante los meses de septiembre y

octubre 2011, el numero de estos fue 40 pacientes.

6.4 Muestra

Los pacientes que demandaron atencion en la clinica de periodoncia
del grupo 4002 de 30-40 afos de edad de la Facultad de Odontologia
de la UNAM durante el periodo septiembre y octubre 2011, tomando los
criterios de inclusion y exclusién conformaron una muestra de 20

pacientes.
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Pacientes con Periodontitis Crénica

Pacientes de 30-40 afios de edad de género femenino y género

masculino.
Pacientes atendidos en la clinica de periodoncia 4002.
Pacientes con carnet vigente de la F.O UNAM.

Pacientes dentados o parcialmente dentados.

6.6 Criterios de exclusion

Pacientes que no cumplan con los paradmetros de edad

establecidos.
Pacientes que no presenten Periodontitis cronica
Pacientes que no cuenten con carnet vigente de la F.O UNAM.

Pacientes desdentados Totales.

6.7 Variables de estudio

Edad

Estado de Salud
Género

PDB

OHI-S

PDI

Fumar

Beber alcohol

Higiene Oral

(o]



Variables Dependientes —— > Estado de Salud, PDB

Variables Independientes ——— Fumar, Higiene Oral, Alcohol,

Edad, Género, PDI, OHI-S.

6.9 Operacionalizacion de las variables

Edad (Se asentaron en afios cumplidos)

Estado de Salud (Se refiere a sus condiciones médicas)

Se asentaron como Sano/Enfermo.

Género (Conjunto de personas o0 cosas que tienen unas
caracteristicas comunes)

Se asentaron como Femenino/Masculino.

PDB (Placa dentobacterina: pelicula o capa integrada por
bacterias que se acumula en la superficie de los dientes)

Se asentaron en Porcentajes.

PDI (indice de Enfermedad periodontal: Determina el dafio
ocasionado en hueso, utilizando 6 dientes permanentes)

Se asentaron segun los parametros de Ramfjord

Fumar (Es una practica donde una sustancia, comunmente
tabaco, es quemada y el humo se prueba o inhala)

Se determind como Presente o Ausente

Beber alcohol (Tomar bebidas con alcohol)

Se determind como Presente o Ausente

Higiene Oral (es un hébito cotidiano en la higiene oral de una

persona utilizando un cepillo dental, hilo dental y algun

(=]



enjuague). Se determin6 como el numero de veces que lo

practica al dia y que aditamentos utiliza para el mismos.

7. Andlisis de la Informacion.

De una poblacion total de 40 pacientes, se tomd una muestra de 20
pacientes, tomando los criterios de inclusién y exclusion. Por lo tanto la
prevalencia de periodontitis cronica en pacientes de 30-40 afios es de

P= 0.5 que esto equivale al 50%

Edad n:
30,30,31,31,31,32,33,35,36,36,37,38,38,39,39,39,40,40,40,40.

Me: x +x?= 30+40 = 35
2 2

La mediana de edad es 35 afios.

La media o el promedio de edad es de 36 afios

inni

]

¥ =
Sexo n:
F,F,F.F,F.F,F F FFFF,MMMMMMM,M.
Por lo tanto la proporcién de periodontitis crénica en pacientes de 30-
40 afios segun su sexo queda de la siguiente manera:
H: 8= .40 x 100 = 40%
20

M: 12= .60 x 100 = 60%
20

Proporcion de mujeres: 0.6 que representa el 60%
Proporcion de hombres: 0.4 que representa el 40%
Por lo tanto la razén es la siguiente: 1:2 (De cada Hombre hay 2

mujeres que presentan Periodontitis Cronica)

(3]
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8. Resultados
En la (Gréafica 1), se observa que del total de la poblacién, se tomo la
muestra de 20 pacientes de los cuales 12 eran mujeres que
representaban un proporcién de 0.6 que en porcentaje representa 60%
y 8 eran hombres que fue una proporcion del 0.4 el cual representaba
el 40%.

Porcentaje de Hombres y
Mujeres

B Mujeres

W Hombres

Grafica 1%°

® En el rubro de adicciones
Hablando de las adicciones (fumar/beber alcohol) que presentaban los
pacientes encuestados, las historias clinicas arrojaron que 8 pacientes
fuman, la proporcién de fumadores es del 0.4 que equivale al 40%. De
estos 5 pacientes fueron hombres (p. 0.62) y 3 mujeres (p. 0.38), esto
representa un porcentaje el 38% son mujeres y el 62% son hombres
(Grafica 2).

% Fuente Directa
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droga recreativa, o consumo de alcohol por las mismas razones solo

se graficé el hecho de fumar cigarrillos.

Porcentaje de
Pacientes Fumadores

B Hombres

B Mujeres

Grafica 22¢

® En el rubro de Higiene Oral

Hablando del nimero de veces que los pacientes se cepillan sus
dientes al dia y la utilizacion de aditamentos en su higiene oral, en
promedio los datos arrojados quedaron de la siguiente forma.

(Grafica 3)

% Fyente Directa
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ol
Tanto hombres como mujeres se cepillan menos de casi 2 veces al dia

y la utilizacion nula de hilo dental, enjuague bucal y raspadores de
lengua.

Raspador de Lengua

Enjuague

Hilo Dental

Cepillado

]

.

*

0 0.5 1 1.5 2
Promedio de veces al Dia

Grafica 3%’

En la muestra de 20 pacientes, el porcentaje de PDB en ambos
géneros quedo de la siguiente forma, el mayor porcentaje de placa
dental registrado en mujeres lo presentaron las de 33 afios de edad,
en comparacién con los hombres el porcentaje mas elevado de PDB
fueron los de 30 afios (Grafica 4):

Porcentaje de PDB

60

50

40

30

Porcentaje %

20

10

Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad|Edad
30 | 3132|3334 (35|36 |37 |38 39| 40

M % PDB Mujeres | 0 |17.1814.28/55.95[ 0 0 [24.65/19.64(29.91/17.9|51.3
B %PDB Hombres |55.76(35.32| 0 0 0 |375| O 0 0 |17.18)25.35

Grafica 4%

2T Fuente Directa
2 Fuente Directa
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las mujeres tuvieron un ID de 1.31 mientras los varones obtuvieron un
1.43, Hablando de IC los Hombres obtuvieron valores de 1.05
mientras el género femenino obtuvo mayor puntaje con un 1.26
(Grafica 5)

ID IC OHIS-S | Interpretacion
Mujeres Condicion regular
1.31 1.26 2.58 de Higiene Oral
Hombres Condicién regular
1.43 1.05 248 de Higiene Oral
Grafica 5%

® Profundidad de bolsay lesion periodontal

Al sondear a los pacientes el promedio de lesion en milimetros fueron
las siguientes, las mujeres de 30-35 afios presentaron 4 mm, 1 mm
menos en comparacion con los varones. En el rango de edad de 36-

40 afios ambos géneros presentaron 5 mm. (Grafica 6):

Promedio (Profundidad de Bolsa)

[e)]
|
|
I

7 Hombres

Mujeres
Edades 30-35

Profundidad de Bolsa (mm
o N P

Edades 36-40

Edades 30-35 Edades 36-40
B Mujeres 4 5
B Hombres 5 5
Grafica 6°°

2 Fuente Directa
% Fuente Directa
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como en el masculino quedo de la siguiente forma: Mujeres

presentaron mayor niamero de lesiones iniciales de 4 mm, seguida de
6 mm, 5 mm, 7mm y 8 mm. Mientras los Hombres obtuvieron menor
frecuencia de lesiones de 4 mm comparado al del género femenino,
seguidas con las de 5 mm. 6 mm, 7 mm y obteniendo mayor frecuencia

de 8 mm a comparacion con las mujeres. (Grafica 7)

Frecuencia de Bolsa Periodontal

Frecuencia
o
g o

o

Hombres
4 mm Mujeres
5mm o )
7 mm
8 mm
4 mm 5mm 6 mm 7 mm 8 mm
B Mujeres 68 25 41 11 1
B Hombres 51 20 19 17 3
Grafica 7**

Respecto con los rangos de edad la frecuencia de lesiébn que se
presentaron en lo pacientes que se sondearon fueron las siguientes,

rango de edad de 30-35 afos.

%! Fuente Directa
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lesiones iniciales de 4mm, seguidas de 5mm, 7mm, 6mm y finalizando

con 8mm. En comparacion las mujeres tuvieron menores cifras de

4mm, 5mm, y muy pocas de 6mm, 7 mm y 8 mm (Grafica 8)

Frecuencia de Bolsa

Mientras que la frecuencia de lesiones en el rango de edad 36-40 afios

guedo de la siguiente manera (Grafica 9):

Periodontal

. 50

e

S O

>

[S)

[J]

frs

4 mm 5mm 6 mm 7 mm 8 mm
B Mujeres 11 1 0 0 0
B Hombres 38 10 7 11 3
Grafica 8%

Frecuencia de Bolsa Periodontal

%2 Fuente Directa
% Fuente Directa

(4]

S 100
]
5 50
(8]
g 0
(¥
4 mm Mujeres
5mm
6 mm 7 mm
8 mm
4 mm 5mm 6 mm 7 mm 8 mm
B Mujeres 57 24 14 11 1
W Hombres 13 9 12 6 3
Grafica 9°®




Basandonos en los resultados obtenidos, llego a la conclusién de que
la higiene oral de los encuestados es regular, esto es directamente
proporcional al promedio de PDB, dado que los pacientes se cepillan
en promedio 2 veces al dia con poca utilizacion de hilo dental,
enjuague bucal y nula utilizacion de raspadores de lengua. Y aunado el
hecho de que el 40% de la muestra fuma, se entiende mejor la

alteracion del medio de la cavidad bucal.

Por lo tanto la periodontitis cronica que presentan estd asociada al
acumulo de placa dentobacteriana, en este estudio se presentd mas
casos de dicha enfermedad en Mujeres encuestadas, el promedio de
profundidad de bolsa que se presento fue de 4mm en Mujeres de 30-35
afios, mientras en Hombres de 30-40 afios el promedio de las bolsas
periodontales fue de 5mm al igual que las Mujeres 36-40 afios. Lo que
se traduce de la siguiente manera mientras se envejece, la enfermedad
periodontal avanza si no se tiene una excelente higiene, estos
pacientes pudieron prevenirlo desde jovenes, pero a su edad adulta es
complicado modificar patrones de higiene, sin embargo la gran mayoria
de ellos la fase uno les ayudaria a controlar la enfermedad cronica que

padecen.

Es por eso que propongo reforzar las medidas de higiene en los
pacientes (técnica de cepillado, uso de hilo dental y aditamentos de
limpieza bucal) desde edades tempranas, para fomentar un habito
positivo en adultos. Al igual que la concientizacion del problema que
comprende la perdida de hueso en la enfermedad periodontal.

(4]



2)
3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

Referencias Bibliogréaficas

Carranza, FA. Newman MG, Periodontologia Clinica 8°ed,

México, McGraw-Hill Interamericana 2000
Genco, RJ, Periodoncia lera Ed, Interamericana 1993

Lindhe J. Periodontologia Clinica e Implantologia Odontoldgica,

3er Ed, México, Medicina Panamericana 2000.

Naciye G. Microbial shifts during dental biofilm re-development in

the absence of oral hygiene in periodontal health and disease

Journal Clinical Periodontology 2011.
F. R. Teles, R. P. Teles, Early microbial succession in

redeveloping dental biofilms in periodontal health and disease.

Journal of Periodontal 2011.

Maria Elena Gonzalez Diaz, Enfermedad periodontal y factores

locales y sistémicos asociados Revista Cubana de

Estomatologia v.39 n.3 Ciudad de La Habana sep.-dic. 2002
Anne C.R. Tanner, Clinical and Other Risk Indicators for Early
Periodontitis in Adults J Periodontol. 2005 April

Herenia P. Oral health-related quality of life in a birth cohort of

32-year olds Community Dent Oral Epidemiol 2008

Ana Leticia, Salcedo-Rocha Manifestaciones bucales en

pacientes con diabetes mellitus tipo 2, hipertensién y obesidad
Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2006

10)Escudero-Castafio N, Perea-Garcia Revision de la periodontitis

cronica: Evolucion vy su aplicacion clinica Avances vol. 20 N°1
Abril 2008.

11)Roos Leroy Methodo logical issues in epidemiological studies of

periodontitis - how can it be improved? BioMed Central 2010

(4]



4

AL

o
cooNtDwA

UNAM
1904

A&
ety
l‘m»-lnl.m(l\
UNAM

Universidad Nacional Auténoma de México —_—

Facultad de Odontologia

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Meéxico, DF. a de de 2011

Por medio de la presente acepto participar en el estudio clinico para la tesina que lleva
como titulo PREVALENCIA DE PERIODONTITIS CRONICA EN PACIENTES ADULTOS DE
30-40 ANOS ATENDIDOS EN LA CLINICA DE PERIODONCIA DE LA FO UNAM 2011 para
obtener el titulo de Cirujana Dentista.

El objetivo del estudio es determinar la prevalencia de periodontitis crénica que existe en
pacientes adultos, atendidos en la clinica de periodoncia de la Facultad de Odontologia

Se me ha explicado que mi participacion consistiré en un examen clinico el cual se basa
en sondear 6 dientes para sacar un indice de enfermedad periodontal. El investigador
Responsable se ha comprometido a aclarar cualquier duda que le plantee acerca del
procedimiento que se llevara a cabo.

También se me ha comunicado que la informacién que proporcione no sera utilizada con
fines de lucro, que se respetara mi identidad y que todos los datos obtenidos solo seran
con fines académicos.

Nombre y firma del paciente

Nombre y firma del investigador

(4]

1



Universidad Nacional Auténoma de México

Facultad de Odontologia
Historia Clinica

F

e
%
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UNAM

:

Sexo: Edad: Ocupacion: Estado Civil:

Estado de Salud Actual:

Toma de algin medicamentao:

Antecedentes Heredofamiliares:

HABITOS:

Fumar | Beber alcohol | Consumo de
Drogas

MEDIDAS DE HIGIENE:

al dia al dia lengua al dia

#Cepillado al dia | Uso de hilo dental | Uso de enjuague bucal | Uso de raspadores de

%PDB

&éééééi;éi‘@g %

42 43 31 32
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2

D

4

P.D.1

P.D.I

P.D.I

indice de higiene oral simplificado (OHI-8).

Ci-s

Ci-5

Di-S

Di-$

DI-3

DI-S

DI-S

Ci-s

Cl-s

Cl-8

Diagnostico Periodontal:

Firma del Paciente

Firma del Alumno

Firma del Médico Titular

(=]



	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Antecedentes
	3. Planteamiento del Problema   4. Justificación   5. Objetivos
	6. Metodología
	7. Análisis de la Información
	8. Resultados
	9. Conclusiones
	10. Referencias Bibliográficas
	Anexos

