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RESUMEN

La enfermedad periodontal es una patologia que afecta a los tejidos que sostienen y
protegen los dientes y se encuentra entre las principales causas de pérdida dentaria en
adultos. Esta enfermedad es provocada por la acumulacion de placa bacteriana y puede
tener manifestaciones desde leves hasta muy graves dando lugar a una respuesta
inflamatoria y a sintomas como aumento de la profundidad de sondaje, sangrado
gingival y movilidad dental, entre otros.

El tratamiento de la enfermedad periodontal puede variar segin su gravedad, desde la
terapia periodontal basica hasta las cirugias periodontales complejas, y puede requerir
el uso de medicamentos. Es importante detectar, diagnosticar y tratar la enfermedad
periodontal tempranamente para evitar complicaciones mayores y asi preservar la salud
de dientes y encias.

El presente TFG tiene como objetivo abordar el diagndstico, pronostico y plan de
tratamiento de dos pacientes atendidos en el Servicio de Practicas Odontolégicas de la
Universidad de Zaragoza. Ambos presentaban enfermedad periodontal y demandaban
una rehabilitacion estética y funcional. Se ha planteado la mejor opcién de tratamiento

basandonos en la literatura cientifica mas actualizada.

ABSTRACT
Periodontal disease is a pathology that affects the teeth supporting tissues, being one of
the main cause of tooth loss in adults. This disease is due to the accumulation of bacterial
plaque ranging from mild to severe symptoms, leading to an inflammatory response,

increased probing depth, gingival bleeding and dental mobility, among others.

The treatment for periodontal disease can vary depending on its severity, ranging from
basic periodontal therapy to complex periodontal surgeries, and may involve the use of
drugs. It is crucial to early detect, diagnose and treat periodontal disease in order to

prevent major complications and preserve teeth and gums health.

This undergraduate thesis aims to address the diagnosis, prognosis and treatment plan
for two patients treated at the Dental Practice Service of the University of Zaragoza. Both
patients suffered periodontal disease requiring aesthetic and functional rehabilitation.
The optimal treatment option has been proposed based on the most up-to-date scientific

literature.

Palabras clave: Periodontitis, tabaco, hipertension, placa dental, terapia periodontal.
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1. INTRODUCCION

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), la salud bucodental se caracteriza
por la ausencia de dolor cronico en la boca o la cara, asi como de enfermedades y
trastornos que limiten la capacidad de una persona para hablar, masticar, sonreir y
comunicarse con confianza y sin dolor o molestias (1). La Federacion Dental
Internacional (FDI) ha elaborado una nueva definicibn para guiar a la profesién
odontolégica, que incluye la capacidad de hablar, sonreir, oler, saborear, tocar, masticar
y transmitir emociones sin dolor, molestias ni enfermedades del complejo craneofacial
(2).

En Espafa, segun la encuesta de salud oral realizada en 2015 con la metodologia
Pathfinder de la OMS, 8 millones de adultos presentan enfermedad periodontal, de los
cuales 2 millones tienen periodontitis severa. En una encuesta posterior de 2020, se
encontré que el porcentaje de personas con bolsas periodontales severas disminuyo en
el grupo de 35 a 44 afios, lo que sugiere la importancia del diagnostico precoz en la
prevencion de enfermedades bucodentales (3,4).

La localizacion del biofilm de placa en diferentes superficies dentales es un factor que
contribuye al avance de la enfermedad periodontal en diversos grados, lo cual
representa un riesgo de pérdida 6sea a nivel de la cresta alveolar. La presencia de
biofilm de placa en las areas interproximales, en comparacion con su presencia en las
superficies vestibulares o linguales de los dientes, conlleva un avance mas pronunciado
de la enfermedad periodontal. Este avance suele ser mas notable en la regién posterior
gue en la anterior, y tiende a ser mayor en los molares superiores en comparaciéon con
los molares inferiores. (5)

Segun el grado de gravedad de la enfermedad periodontal, el Odontlogo decidira el
tratamiento a seguir. En la actualidad, existe una amplia gama de técnicas quirargicas
y no quirargicas para enfrentar la gingivitis y la periodontitis. En este sentido, resulta
imprescindible realizar un periodontograma exhaustivo para evaluar la profundidad de
sondaje (PS), los niveles de placa bacteriana (PB) y sangrado gingival de nuestros
pacientes. Asimismo sera necesario tener en cuenta la presencia de recesion de la linea
mucogingival (LMG), tal y como indica la Clasificacion de Miller de 1995, asi como la
pérdida dsea y de tejido blando en areas interproximales o la movilidad dental (6-9).
Para complementar la exploracion clinica, ser4 necesario también realizar una serie
radiografica periapical, lo que permite la interpretacién del estado de la cresta alveolar
individualizada de cada diente y valorar los cambios de cada paciente: los cambios

iniciales se presentan como borrosidad o discontinuidad de la lamina dura en las



localizaciones mesial y distal de los tabiques interdentales, y con el tiempo, puede llegar
a visualizarse una destruccién 6sea que se extiende entre los tabiques y reduce la altura
Osea (10).

En cuanto a la anatomia dental de cada individuo, las areas cervicales pueden retener
la placa bacteriana (PB) y afectar tanto a los tejidos blandos como duros del periodonto.
La diferenciacion del morfotipo y fenotipo de cada caso proporciona informacién sobre
la evolucion de la enfermedad periodontal. EI morfotipo periodontal se refiere al estado
y morfologia del punto de contacto interproximal y a la retencién de PB, que afecta la
cresta dsea como tejido duro. Por otro lado, el fenotipo periodontal se describe como el
espesor de los tejidos blandos periodontales (5,11).

Este Trabajo de Fin de Grado (TFG) busca describir los signos y sintomas que los
pacientes pueden presentar para poder llevar a cabo un diagnostico temprano de la
enfermedad periodontal (EP) y realizar un correcto plan de tratamiento.

La nueva clasificacién de la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacién
Europea de Periodoncia (EFP) sobre la enfermedad periodontal (12), asi como la
clasificaciéon de Miller (1985) (13), la clasificacién de Cairo (2011) (14), la clasificacion
de Chambrone (2020) (15), seran utilizadas como estructura del trabajo para un

diagnéstico ordenado y progresivo (16-18).



2. OBJETIVOS

Objetivo general

El objetivo principal de este Trabajo de Fin de Grado es poner en préactica los
conocimientos adquiridos durante los cinco afios de formacion en el Grado de
Odontologia para proponer un diagnéstico integral y multidisciplinario, con propuestas
para satisfacer las necesidades de salud oral de los casos clinicos seleccionados. Todo
esto se apoyara en la literatura cientifica mas actualizada, que proporciona elementos

novedosos para el diagnostico precoz de la enfermedad periodontal.

Objetivos especificos

1. Realizar un estudio individual, integral y multidisciplinario de los dos casos
seleccionados para el Trabajo Fin de Grado, basandonos en su historia clinica,

las exploraciones clinicas y las pruebas complementarias.

2. Elaborar un diagnéstico individual de cada caso.

3. Comunicar al paciente todas las opciones de tratamiento disponibles desde el

punto de vista periodontal, conservador, prostético y estético.

4. Personalizar la eleccién del tratamiento, teniendo en cuenta las necesidades,

expectativas y recursos del paciente.

5. Restablecer la salud oral al tiempo que se motiva y educa sobre una higiene oral

adecuada y eficaz para minimizar la progresion de la enfermedad periodontal.



3. MATERIALES Y METODOS.

CASO CLINICO I. NHC 6403

1. ANAMNESIS

a) Datos de filiacién

Paciente con Historia Clinica nimero 6403, tratado por primera vez en el Servicio de
Practicas Odontolégicas de Facultad de Ciencias de la Salud y del Deporte de la
Universidad de Zaragoza. Se trata de un paciente varon de 50 afios de edad sin ningun

antecedente médico.

b) Antecedentes médicos generales (alergias, farmacos y habitos)
o El paciente refiere que no presenta ninguna alergia.
e Fumador diario: el paciente nos comenta que puede fumar mas 0 menos unos
20 cigarrillos/dia (19).
¢ No presenta habitos como la onicofagia y comenta que no consume alcohol
de forma diaria.

¢ No toma medicacion de forma diaria.

¢) Antecedentes odontoldgicos (HO, tratamientos previos, odontograma inicial)

El paciente comenta que su Ultima visita al dentista fue hace aproximadamente diez
afios. Su higiene oral (HO) es muy deficiente: no se cepilla los dientes de manera
habitual ni con cepillo manual ni eléctrico. Para la HO interdental no utiliza hilo dental,
irrigador dental, colutorio ni ningin método de control de placa ya sea mecanico o

guimico.

Obturaciones:
e Presenta restauraciones directas oclusalesen 1.6,1.7,1.8,2.7,2.8, 3.8 y 4.8.
¢ Presenta restauraciones interproximalesen1.4,1.5,2.6,2.5,2.4,3.4,3.5,4.5
y4.7.
e Todas ellas realizadas con resina compuesta aungue el paciente no recuerda
cuando se las hicieron.
e Presenta tratamiento de conductos en 2.4, 3.6 (con la presencia de una lesion

radiolicida en la zona periapical) y 4.6 con la presencia de una caries



secundaria en zona distal (posible fracaso de la endodoncia que se deberia
confirmar con otra radiografia con una diferencia de aproximadamente 6
meses).

e Fractura coronal en 3.7.

o Enlo referente a las ausencias dentales, el paciente no presenta ninguno de
los incisivos superiores debido a un traumatismo que sufrié cuando tenia 11-
12 afios. Para suplir la pérdida de las piezas dentales se le colocé una
protesis dentospoportada metalceramica de 1.2 a 2.2. Tras unos afos (el
paciente no supo especificar cuando) perdio los incisivos laterales superiores.

o Presenta las piezas 1.8, 2.8, 3.8 y 4.8 erupcionadas.

2. MOTIVO DE LA CONSULTA
El paciente acudi6 al Servicio de Practicas Odontoldgicas de la Facultad de Ciencias de
la Salud y del Deporte diciendo textualmente “Quiero hacerme una revision y a parte me

gustaria ponerme unos implantes en los dientes de delante”.

3. EXPLORACION EXTRAORAL

a) Exploracién general

Ausencia de asimetrias importantes y hallazgos clinicos de interés.

b) Exploracién ganglionar y muscular: palpacion bimanual y simétrica en busca de
adenopatias y alteraciones en el tono de la musculatura de la cabeza y cuello. Se
explora la region submandibular, submentoniana, periauricular, retroauricular, occipital,
parotidea, carotidea, y supraclavicular. El paciente no presenta adenopatias, ni
asimetrias ni signos de dolor a la palpacion (20).

c) Exploracién de las glandulas salivales: no se hallan alteraciones patolégicas
mediante la palpacion bimanual de las glandulas salivales mayores (parotida, sublingual
y submandibular/submaxilar).

d) Exploracion neuroldgica: no se hallan alteraciones neurologicas mediante la

exploracién de los pares craneales.
e) Exploracion de la ATM y dinamica mandibular (21)

e Ausencia de dolor. Sl

e Apertura bucal sin asistencia: 53 mm (lo normal es 40 — 60 mm).

e Apertura bucal con asistencia: 57 mm (siendo normal 40 — 60 mm).

e Laterotrusién derecha: 8 mm (siendo normal 7 — 10 mm).




e Laterotrusién izquierda: 8 mm (siendo normal 7 — 10 mm).

e Protrusién: 7 mm (siendo normal 6 — 9 mm).

e Retrusion: 1 mm (siendo normal 1 — 2 mm).

f) Andlisis estético facial. Siguiendo el andlisis propuesto por Fradeani y Powel: (22)

e Analisis frontal (simetria horizontal y vertical, proporciones faciales tercios
y quintos).
o Simetria:

= Simetria horizontal: respecto a la linea media facial observamos
gue tanto la linea media superior e inferior estdn centradas.
(Anexo |, fig. 13,14)

= Simetria vertical: el plano bipupilar no es perpendicular a la
linea media facial. El plano dentario es paralelo a linea bipupilar
y a menton (aunque resulta dificil determinarlo con exactitud por
ausencia de los cuatro incisivos superiores). (Anexo I, fig. 13,
14)

o Proporciones faciales:

= Tercios: el tercio inferior estd aumentado con respecto al tercio
medio y al tercio superior. (Anexo |, fig. 13, 14)

»= Quintos: desproporcién entre los quintos ya que el quinto central
es mas grande que los posicionados a su lado y a su vez los
quintos externos son mas grandes que los demas. La distancia
intercomisural es practicamente la misma que la distancia entre

el limite del iris izquierdo y el derecho. (Anexo |, fig. 13, 14)

e Anélisis de perfil (Anexo |, fig. 15, 16)
o Perfil facial: 170° asociado con un perfil recto.
o Linea E: tanto el labio superior como el inferior presentan retroquelia
(méas de 1 mm de distancia por detras de la linea E).

o Angulo nasolabial: en norma (98°).

g) Analisis dentolabial (Anexo |, fig. 2, 8, 14) (22)
e Exposicidn de diente en reposo: ausencia de exposicion dental en reposo (ya

que no presenta incisivos superiores).



e Lineade sonrisa: debido a la ausencia de los incisivos superiores resulta dificil
determinarla, pero al no exponer la encia en sonrisa, suponemos que se trata
una linea de sonrisa media.

e Arco de lasonrisa: plano con respecto al labio inferior.

e Linea interincisal respecto a la linea media facial: no presenta linea
interincisal superior debido a la ausencia de incisivos superiores por lo que no
es posible analizarla con respecto a la linea media facial. Y la linea interincisal
inferior esta desviada a la izquierda con respecto a la linea media facial.

e Plano oclusal respecto a la linea comisural: paralelo a la linea bipupilar.

e Anchurade la sonrisa: al sonreir, el paciente expone del diente 1.5 al 2.5.

e Pasillo labial: el pasillo labial es normal.

4. EXPLORACION INTRAORAL

a) Andlisis de mucosas. (Anexo |, fig. 17, 18a, 18b, 19, 20, 21) (23,24)

Se exploran las mucosas yugales, mucosa labial, frenillos, linea mucogingival, paladar
blando y duro. Todo en norma. La exploracién de la cara ventral y dorsal de la lengua
muestran normalidad, asi como los movimientos laterales de ésta muestran normalidad
(25).

b) Anélisis periodontal
1. Aspecto de la encia (20) (Anexo |, fig. 17, 18b, 19, 20, 21)
o Biotipo: mediante una exploracion visual se determina que el paciente
presenta un biotipo grueso (26,27).
o Color: no presenta un color rosa palido propio de las encias en estado
saludable.
2. Evaluacion periodontal (Anexo I, fig. 29)
o Indice de placa (indice de O’Leary): 100% (28)
o Indice de sangrado gingival (BoP %): 45% (12)
o Sondaje periodontal:
1. Profundidad de sondaje (PS): 5,36 mm
2. Nivel de insercion (NI): 3,48 mm
o Recesionesen1.8,1.7,1.6,1.5,1.4,1.3,2.8,2.7,2.6,2.5,2.4,2.3, 3.8,
3.7,3.6,35,34,3.3,3.2,3.1,48,4.7,46,45,4.4,43,42y4.1.
o Movilidad dental
1. Gradolenl1.7,15,14,1.3,2.7,25,2.4,2.3,3.6, 3.5, 3.4,
3.3,4.6,45,44y4.3.




2. Gradollenl1.6,2.6,4.2y3.2.
3. Gradolllen4.1y3.1
o Pérdida 6sea: (29) (Anexo I, fig. 30, 31)
1. Defectos supradéseos con un numero de localizaciones
afectadas mayor al 80%.

2. Defectos interradiculares en 1.6 y 2.6.

c) Andlisis dental (Anexo |, fig. 17, 18a, 18b, 19, 20, 21, 30, 31)

1. Ausencias dentales
Ausenciade 1.1,1.2,2.1y 2.2

2. Caries
Presenta lesion cariosa profunda en 2.5y en 2.6.

3. Obturaciones
Presenta obturaciones oclusales en 1.6, 1.7, 1.8, 2.7, 2.8, 3.8 y 4.8. También
tiene realizadas obturaciones interproximales en 1.4, 1.5, 2.6, 2.5, 2.4, 3.4, 3.5,
4.5y 4.7. Todas estan realizadas en resina compuesta.

4. Endodoncias
Presenta tratamiento de conductos en 2.4, 3.6, 4.6 y en 3.4 y 3.5 (éstas Ultimas

se realizaron en el Master Propio en Endodoncia de la Universidad de Zaragoza).

d) Andlisis oclusal

e Anélisis de las malposiciones individuales

Primer cuadrante Segundo cuadrante
o Mesializacion del diente 1.3 o Mesializacion del diente 2.3
Cuarto cuadrante Tercer cuadrante
o Mesiovestibulorotacion del diente o No se observan malposiciones
4.3

e Analisis intraarcada: (Anexo |, fig. 17, 18a, 18b, 30)
o Formade la arcada: las dos arcadas tienen forma parabdlica.
o Simetriade las arcadas: mesializacion de los caninos superiores debido
a la falta de los incisivos superiores.
= Andlisis sagital:
» Arcada superior: mesializacion del segundo cuadrante

respecto al primero.



» Arcada inferior: en norma
= Andlisis transversal:
» Arcada superior: en norma
» Arcada inferior: en norma
o Curvas de las arcadas
= Curva de Wilson: en norma (21)
= Curva de Spee: ligeramente invertida. (30)
o Clasificacion de Kennedy: (31)
= Arcada superior: Clase IV

= Arcada inferior: Clase Il

e Analisis interarcada: (Anexo I, fig. 19, 20, 21)

o Plano sagital:
= Guia canina: Clase Il incompleta de Angle bilateral.
= Clase molar: Clase | de Angle bilateral.
= Resalte: no tiene por ausencia de incisivos superiores.

o Plano vertical:
= Sobremordida: no se puede valorar por ausencia de incisivos

superiores.

o Plano transversal:

= Desviacion lineas medias: debido a la ausencia de los incisivos

superiores no la podemos analizar.

5. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

a) Andlisis radiogréfico
1. OPM (Anexo I, fig. 30)
Se confirma la presencia de obturaciones en resina compuesta en los molares y
premolares tal y como se ha mencionado en el apartado C de la anamnesis;
Tratamiento de conductos en 2.4, 3.6 y 4.6. Ausencia de los cuatro incisivos
superiores. También se observa pérdida de insercion 6sea al nivel del tercio

medio de los dientes y una lesién radioltcida en el cuadrante tres.

2. Serie periapical. (Anexo |, fig. 31)
Se procede a examinar cada una de ellas en términos de altura de la cresta 6sea,

aumento en el ancho del LPO y posibles caries secundarias. En las piezas



dentales 1.8,1.7,1.5,2.5, 2.8, 3.8, 3.2, 3.1y 4.8 se observa ensanchamiento del
ligamento periodontal asi como pérdida 6sea en todas las piezas dentales.
También se observan caries secundarias en 2.5y en 2.6 y los tratamientos de
conductos en 3.4y 3.5 que se realizaron en el Master Propio en Endodoncia de

la Universidad de Zaragoza.

b) Registro fotografico
Fotografias extraorales e intraorales (Anexo |, fig. 1, 2, 3,4, 5,6, 7, 8,9, 10, 11, 12,
17, 18a, 18b, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28)

Fotografias extraorales: nos aportan informacién para realizar el andlisis estético.

Fotografias intraorales: nos aportan informacion para realizar el analisis intraoral,

interarcada, intraarcada, periodontal y dental.

¢) Pruebas de vitalidad y percusion

Se realiza una prueba de sensibilidad mediante frio (cloruro de etilo) para valorar la
vitalidad de los dientes 1.6 y 2.6, ademas de pruebas perirradiculares (palpacion y

percusion). Los dientes en cuestién presentan necrosis.

6. DIAGNOSTICO

a) Médico, estado ASA

Segun la clasificacion de la American Society of Anesthesiologists (ASA), el paciente se

encuentra en un estado de ASA Il, debido a su condicién de fumador crénico (32,33).

b) Periodontal

Segun la nueva clasificacion, la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la
Federacion Europea de Periodoncia (EFP), el paciente presenta periodontitis
generalizada (>30% dientes implicados). Segun la clasificacion de la periodontitis por

estadios, estamos ante una periodontitis estadio 1, grado B (12). El paciente presenta

defectos supradseos siendo el niumero de localizaciones afectadas >30%, lo cual

significa que el paciente presenta_pérdida ésea horizontal generalizada (29). Segun la

clasificacién de Miller (1985), el paciente presenta recesiones clase Ill en arcada

superior e inferior (13).
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Segun la clasificacién de Cairo (2011), el paciente presenta recesiones tipo 2 y tipo 3

(14). Segun la clasificacion de Chambrone (2020), el paciente presenta recesiones tipo

GRD-Il y tipo GRD-III (15). Todos estos pardmetros se comentaran mas detalladamente

en la discusion.

¢) Oclusal, tipo de mordida.
¢ Laguia canina esta definida en clase Il incompleta bilateral.
e Clase | molar bilateral.

e Leve desviacion a la izquierda de la media inferior con respecto a la linea facial.

d) Dental

Caries en 2.5 y 2.6, necesidad de endodoncia en 3.4 y 3.5 por la presencia de lesion

radiollcida en zona periapical.

Los dientes 4.2, 3.2, 3.1 y 4.1 no se pueden mantener debido a la pérdida 6sea hasta el

apice por lo que es necesaria su extraccion.

El diente 3.6 no se puede mantener por perforacion del canal radicular.
e) Articular

No presenta ninguna molestia en la ATM tanto en el lado derecho como en el lado

izquierdo.

11



7. PRONOSTICO

a) General
Si nos basamos en el diagrama funcional de Lang y Tonetti, la paciente tiene un riesgo

periodontal alto ya que la mayoria de parametros clinicos analizados se encuentran

dentro de la zona de riesgo alto. (Anexo |, fig. 32) (34,35)

Pronéstico Datos Riesgo
Porcentaje de localizaciones con sangrado al 45% Riesgo alto
sondaje
Prevalencia de bolsas residuales > 4 mm >8 bolsas Riesgo alto
Numero de dientes perdidos 6 Riesgo moderado
Tabaco (n° de cigarrillos/dia) >20 Riesgo alto
b) Individual

Si nos basamos en la clasificacién de Cabello y cols. (2005) (36), los dientes tienen el

siguiente prondstico:

Pronéstico Dientes Justificacion
No presentan ningan criterio del
BUENO 1.8,3.8,4.7,4.8 prondstico cuestionable 0 no

mantenible.

CUESTIONABLE 1.7,1.6,1.5,1.4,1.3, Pérdida Osea aproximada del 50%,
2.3,2.4,25,26,2.7, furca grado Il, patologia periapical,
2.8,3.3,34, 3.5, 4.6, poste y reconstruccion de gran tamafio.

45,4.4,43
Perforaciones del canal radicular en el
NO 3.7,3.6,3.2,3.1,4.1, tercio medio, fracturas horizontales
MANTENIBLE 4.2 complejas y pérdida 6sea hasta el apice
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8. OPCIONES TERAPEUTICAS

FASE BASICA O
HIGIENICA

FASE
RESTAURADORA-
PROSTODONTICA

FASE DE
MANTENIMIENTO

»Tartrectomia supragingival en clinica, mediante ultrasonido,
para la eliminacién de la placa bacteriana.

»Raspado y alisado radicular en todos los cuadrantes

»Instrucciones de higiene oral: técnica de Bass, uso de hilo
dental y cepillos interproximales.

»>Motivacion

»Exodoncia del diente 3.7 por destruccion coronal severa

»Exodoncia del diente 3.1, 3.2, 4.2 y 4.1 por movilidad grado 3
y pérdida 6sea

»Exodoncia del diente 3.6 por perforacion del canal radicular

»Endodoncia del diente 3.4, 3.5,2.6 y 1.6

»Reendodoncia del diente 4.6 y reconstruccion
postendodoncica con poste de fibra de vidrio. Rehabilitacion
con corona metalceramica.

»>RPI del diente 2.5 por encontrarse cercana a pulpa, sin dolor
y la prueba de vitalidad realizada es positiva

»10I para suplir los dientes 1.1,1.2,2.1,2.2,3.1y 4.1

»10I para suplir dientes 3.6 y 3.7 tras regeneracion 0sea del
defecto 6seo

»Protesis mucosoportada para suplir los dientes 3.6 y 3.7 hasta
finalizar la regeneracion 6sea

> Control clinico/radiolégico del RPI a los 15 dias, a los tres
meses, 6 meses y al afio. Valorar sintomatologia y controles
de sensibilidad.

> Realizar controles periédicos de la salud bucodental

> Refuerzo y motivacion de las técnicas de higiene oral

» Mantenimiento periodontal con tratamiento activo de los sitios
reinfectados, realizarlo cada 3-4 meses si el SS es positivo y
la HO es deficiente y realizarlo cada 6 meses si el SS es
negativo y la HO es 6ptima.

> Pulido de todos los dientes y aplicacion de fluoruros.

El paciente acepta la realizacién de la fase higiénica y de la fase de mantenimiento. En

lo referente a la fase restauradora de momento solo decide realizarse las exodoncias

de 3.7 y 3.6, los tratamientos de conductos de 3.4 y 3.5 asi como los 10l en la arcada
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superior. El paciente expresa su deseo de finalizar el tratamiento una vez colocados los
10l en la arcada superior. Aunque se contemplen otras alternativas de tratamiento, el

paciente expresa su voluntad de que se le coloque una prétesis implantosoportada.

CASO CLINICO IIl. NHC 1362

1. ANAMNESIS

a) Datos de filiacion

Paciente con Historia Clinica numero 1362, tratado en el Servicio de Practicas
Odontoldgicas de la Facultad de Ciencias de la Salud y del Deporte de la Universidad
de Zaragoza. Se trata de un paciente varon de 59 afios de edad con antecedentes

médicos.

b) Antecedentes médicos generales (alergias, farmacos y habitos)
e El paciente refiere que no presenta ninguna alergia. Tuvo hepatitis en la infancia.
e El paciente nos refiere que toma farmacos:
- Ganfort para el glaucoma (1gota/dia)
- Ramipril para la hipertensién (5mg/dia)
- Atorvastatina para la dislipemia (40mg/dia)
e Ex-fumador diario, el paciente nos comenta que fumaba méas o menos unos 20
cigarrillos/dia (19).
¢ No presenta habitos como la onicofagia y comenta que no consume alcohol de

forma diaria.

¢) Antecedentes odontologicos (HO, tratamientos previos, odontograma inicial)
El paciente comenta que su Ultima visita al dentista fue hace un afio. Se observa que el
paciente tuvo en su momento enfermedad periodontal pero ahora mismo la patologia
esta muy controlada, su higiene oral (HO) es bastante buena y nos comenta que se
cepilla los dientes después de cada comida. Para la HO interdental utiliza cepillos
interproximales y colutorios para en control de la placa.

El paciente refiere que hace unos afios cuando la enfermedad periodontal estaba activa
no seguia ninguna medida de control de placa por lo que acudi6 al Servicio de Practicas
Odontoldgicas de la Facultad de Ciencias de la Salud y del Deporte, refiriendo que se
le movian mucho los dientes por lo que se le han realizado varios RAR durante los

ultimos afios.
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Obturaciones:
e Presenta restauraciones oclusales en 1.4, 1.5, 2.4, 2.5, 2.6, 2.7, 3.4, 3.5, 3.7,
3.8,44,45,46y4.7.
e Presenta restauraciones interproximales 1.3, 2.3, 3.3y 4.3.
e Las obturaciones de los dientes 1.3, 1.4,1.5,2.3,2.4,25,2.6, 2.7, 3.3,3.5,4.3,
4.4,4.5,4.6y 4.7 estan realizadas con amalgama de plata y las obturaciones de
los dientes 3.4, 3.7 y 3.8 estan realizadas con resina compuesta.

Ausencias dentales: 1.6, 1.7,1.8,2.8,3.6 y 4.8

2. MOTIVO DE LA CONSULTA

El paciente acudi6 al Servicio de Practicas Odontologicas de la Facultad de Ciencias de
la Salud y del Deporte diciendo textualmente “Vengo a realizarme una limpieza que hace

un afio que no me la hago”.

3. EXPLORACION EXTRAORAL

a) Exploracién general

Ausencia de asimetrias importantes y hallazgos clinicos de interés

b) Exploracion ganglionar y muscular: palpacion bimanual y simétrica en busca de
adenopatias y alteraciones en el tono de la musculatura de la cabeza y cuello. Se
explora la region submandibular, submentoniana, periauricular, retroauricular, occipital,
parotidea, carotidea, y supraclavicular. ElI paciente no presenta adenopatias, ni

asimetrias ni signos de dolor a la palpacion (20).

¢) Exploracion de las glandulas salivales: no se hallan alteraciones patoldgicas
mediante la palpacion bimanual de las glandulas salivales mayores (parétida, sublingual

y submandibular/submaxilar).

d) Exploracién neuroldgica: no se hallan alteraciones neurolégicas mediante la

exploracién de los pares craneales.
e) Exploracion de la ATM y dinamica mandibular (21)

e Ausencia de dolor. Si
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e Apertura bucal sin asistencia: 52 mm, (lo normal es 40 — 60 mm).

e Apertura bucal con asistencia: 55 mm (siendo normal 40 — 60 mm).

e Laterotrusion derecha: 7 mm (siendo normal 7 — 10 mm).

e Laterotrusién izquierda: 7 mm (siendo normal 7 — 10 mm).

e Protrusién: 7 mm (siendo normal 6 — 9 mm).

e Retrusion: 1 mm (siendo normal 1 — 2 mm).

f) Analisis estético facial. Siguiendo el andlisis propuesto por Fradeani y Powel: (22)
e Analisis frontal (simetria horizontal y vertical, proporciones faciales tercios
y quintos).
o Simetria:
= Simetria horizontal: respecto a la linea media facial observamos
que tanto la linea media superior e inferior estan centradas.
(Anexo I, fig. 13,14)
= Simetria vertical: el plano bipupilar es perpendicular a la linea
media facial. Plano dentario no paralelo a linea bipupilar y a
menton. (Anexo I, fig. 13, 14)
o Proporciones faciales:
= Tercios: el tercio inferior esta mas aumentado que el tercio medio
y el tercio superior. (Anexo ll, fig. 13, 14)
= Quintos: los quintos estan proporcionados entre si, solo los
quintos exteriores estan ligeramente aumentados. La distancia
intercomisural es practicamente la misma que la distancia entre

el limite del iris izquierdo y el derecho. (Anexo I, fig. 13, 14)

e Analisis de perfil (Anexo I, fig. 15, 16)
o Perfil facial: 174° asociado con un perfil recto
o Linea E: tanto el labio superior como el inferior presentan retroquelia
(més de 1 mm de distancia por detras de la linea E).

o Angulo nasolabial: en norma (93°).

g) Analisis dentolabial (Anexo ll, fig. 2, 8, 14) (22)
e Exposicion de diente en reposo: ausencia de exposicion dental en reposo (no
presenta incisivos superiores).
e Lineade sonrisa: baja dado que expone menos del 70% del diente.

e Arco de lasonrisa: plano con respecto al labio inferior.
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e Lineainterincisal respecto alalinea mediafacial: la linea interincisal superior

desviada ligeramente a la izquierda del paciente con respecto a la linea media

facial. Y la linea interincisal inferior no esta expuesta en sonrisa.

e Plano oclusal respecto a la linea comisural: paralelo a la linea bipupilar.

¢ Anchura de la sonrisa: al sonreir el paciente expone del diente 1.5 al 2.5.

e Pasillo labial: el pasillo labial es normal.

4. EXPLORACION INTRAORAL

a) Analisis de mucosas. (Anexo ll, fig. 17, 18, 19, 20, 21) (23,24)

Se exploran las mucosas yugales, mucosa labial, frenillos, linea mucogingival, paladar

blando y duro. Todo en norma. La exploracion de la cara ventral y dorsal de la lengua

muestran normalidad, asi como los movimientos laterales de ésta muestran normalidad

(25).

b) Andlisis periodontal
1. Aspecto de la encia (20) (Anexo I, fig. 17, 18,19, 20, 21)

O

Biotipo: mediante una exploracion visual se determina que el paciente
presenta un biotipo grueso (26,27).
Color: presenta un color rosa palido propio de las encias en estado

saludable.

2. Evaluacién periodontal (Anexo Il, fig. 31)

O

O

O

indice de placa (indice de O’Leary): 17% (28)

indice de sangrado gingival (BoP %): 54% (12)

Sondaje periodontal:

1. Profundidad de sondaje (PS): 2,89 mm

2. Nivel de insercion (NI): 3,45 mm
Recesionesen1.5,1.4,1.3,1.2,1.1,2.7,2.6,2.5,2.4,2.3,2.2,2.1, 3.8,
3.7,35,34,33,3.2,31,4.7,46,45,4.4,43,42y4.1.
Movilidad dental

1. Gradolenl11,2.1,3.2,31,42y4.1.
Pérdida 6sea: (29) (Anexo ll, fig. 32, 33)

1. Defectos supradéseos con un numero de localizaciones

afectadas mayor al 70%.

2. Sin defectos interradiculares.
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¢) Analisis dental (Anexo |, fig. 17, 18, 19, 20, 21, 25, 26, 27, 28, 29, 30)
1. Ausencias dentales
Ausenciade 1.8,1.7,1.6,2.8,3.6 y 4.8.

2. Caries

Presenta caries secundaria en diente 3.4

3. Obturaciones

Presenta restauraciones oclusales en 1.4, 1.5, 2.4, 2.5, 2.6, 2.7, 3.4, 3.5, 3.7,
38,44,45,46y4.7.

Presenta restauraciones interproximales en 1.3, 2.3, 3.3y 4.3.

d) Anélisis oclusal

e Analisis de las malposiciones individuales

Primer cuadrante Segundo cuadrante

o Mesiopalatorotacion del diente 1.1 o No se observan malposiciones

o Mesiovestibulorotaciéon del diente 1.2

Cuarto cuadrante Tercer cuadrante

o No se observan malposiciones o Mesializaciéon del diente 3.7 y

3.8 por ausencia del 3.6

e Analisis intraarcada: (Anexo Il, fig. 17, 18, 32)
o Formade la arcada: las dos arcadas tienen forma parabdlica.
o Simetria de las arcadas: cuadrante 2 mesializado respecto al cuadrante
1
= Andlisis sagital:
» Arcada superior: mesializacion del segundo cuadrante
respecto al primero.
» Arcada inferior: en norma.
= Andlisis transversal:
» Arcada superior: en norma.
» Arcada inferior: en norma.
o Curvas de las arcadas
= Curva de Wilson: en norma. (21)

= Curva de Spee: en norma. (30)
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o Clasificacion de Kennedy: (31)
= Arcada superior: clase Il

= Arcada inferior: clase Ill

e Analisis interarcada: (Anexo ll, fig. 19, 20, 21)
o Plano sagital:
= Guia canina: clase lll de Angle en el lado derecho y clase | de
Angle en lado izquierdo.
= Clase molar: no podemos valorarla por ausencia del 1.6 y 3.6.
*= Resalte: en norma ya que esta entre 2 — 4mm
o Plano vertical:
= Sobremordida: aumentada ya que es superior a 2 — 4mm.
o Plano transversal:
= Desviacion lineas medias: la linea interincisal superior esta
desviada a la izquierda respecto a la linea media interincisal

inferior.

5. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

a) Andlisis radiografico
1. OPM (Anexo I, fig. 30)
Se pueden ver varias restauraciones en amalgama de plata y resina compuesta
a nivel de los molares, premolares y caninos. También se observa pérdida de
insercion 6sea llegando a nivel del tercio medio de los dientes indicados con
anterioridad. Por altimo, podemos observar una gran pérdida de hueso en el

sector posterior del primer cuadrante.

2. Serie periapical. (Anexo |, fig. 31)
Se procede a examinar cada una de ellas en términos de altura de la cresta 6sea,
la posibilidad de un aumento en el ancho del LPO y posibles lesiones cariosas.
Se observa pérdida de la cresta Gsea en casi todos los dientes y también se

observa la presencia de una caries secundaria en el diente 3.4.
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b) Registro fotografico
Fotografias extraorales e intraorales (Anexo I, fig. 1, 2, 3,4,5,6, 7, 8,9, 10, 11, 12,
17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30)

Fotografias extraorales: nos aportan informacion para realizar el andlisis estético.

Fotografias intraorales: nos aportan informacion para realizar el analisis intraoral,

interarcada, intraarcada, periodontal y dental.

c) Pruebas de vitalidad y percusién

No hay signos de patologia pulpar en ningun diente.

6. DIAGNOSTICO

a) Médico, estado ASA
Segun la clasificacion de la American Society of Anesthesiologists (ASA), el paciente se
considera ASA I, debido a que presenta una enfermedad sistematica leve controlada

como lo es la hipertension (32,33).

b) Periodontal

Segun la nueva clasificacion, la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la
Federacion Europea de Periodoncia (EFP), el paciente presenta periodontitis
generalizada (>30% dientes implicados). Segun la clasificacion de la periodontitis por

estadios, estamos ante una periodontitis estadio Ill, grado B (12). El paciente presenta

defectos supradseos siendo el numero de localizaciones afectadas >30%, lo cual

significa que el paciente presenta_pérdida 6sea horizontal generalizada (29).

Segun la clasificacion de Miller (1985), el paciente presenta recesiones clase Ill en

arcada superior e inferior (13). Segun la clasificacion de Cairo (2011), el paciente

presenta recesiones tipo 2 y tipo 1 (14). Segun la clasificacion de Chambrone (2020), el

paciente presenta recesiones tipo GRD-Il y tipo GRD-I (15). Todos estos parametros se

comentaran mas detalladamente en la discusion.

¢) Oclusal, tipo de mordida.

e La guia canina esta definida en clase Ill en el lado derecho y clase | en el lado
izquierdo.

e Laclase molar no se puede valorar por ausencia de 3.6 y 1.6.
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e Leve desviacion a la izquierda de la linea media interincisal inferior con respecto

a la linea media interincisal superior.

d) Dental

Caries secundaria en la pieza 3.4.
e) Articular

No presenta ninguna molestia en la ATM tanto en el lado derecho como en el lado

izquierdo.
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7. PRONOSTICO

a) General

Si nos basamos en el diagrama funcional de Lang y Tonetti, el paciente tiene un riesgo
periodontal medio ya que algunos parametros se encuentran en riesgo alto y otros en
riesgo bajo. (Anexo I, fig. 32) (34,35)

Pronéstico Datos Riesgo
Porcentaje de localizaciones con sangrado al 54% Riesgo alto
sondaje
Prevalencia de bolsas residuales > 4 mm <4 bolsas Riesgo bajo
Numero de dientes perdidos 3 Riesgo bajo
Tabaco (n° de cigarrillos/dia) Ex-fumador Riesgo bajo
b) Individual

Si nos basamos en la clasificacién de Cabello y cols. (2005) (36), los dientes tienen el

siguiente prondstico:

Pronéstico Dientes Justificacion

1.3, 12,11, 2.1, 22, No presentan ningan criterio del

BUENO 2.3, 2.4, 25, 2.6, 2.7, prondstico cuestionable 0 no
3.3, 3.4, 3.8, 4.3, 4.4, mantenible.
45,4.6,4.7
CUESTIONABLE Pérdida o6sea aproximada del 50%,

15, 1.4, 35, 3.7, 3.1, furca grado Il, patologia periapical,

3.2,41,42 poste y reconstruccion de gran tamafio.
Perforaciones del canal radicular en el

NO Ninguno tercio medio, fracturas horizontales

MANTENIBLE complejas y pérdida 6ésea hasta el 4pice
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8. OPCIONES TERAPEUTICAS

FASE BASICA O
HIGIENICA

FASE
RESTAURADORA-
PROSTODONTICA

FASE DE
MANTENIMIENTO

»Tartrectomia supragingival en clinica, mediante ultrasonido,
para la eliminacién de la placa bacteriana.

»Instrucciones de higiene oral: técnica de Bass, uso de hilo
dental y cepillos interproximales.

»Motivacion

»Obturacion del diente 3.4

»10I para suplir el diente 3.6 o puente dentosoportado desde
3.7a35

»10I para suplir dientes 1.6 y 1.7 tras regeneracion Gsea del
defecto 6seo

> Realizar controles periédicos de la salud bucodental

> Refuerzo y motivacion de las técnicas de higiene oral

» Mantenimiento periodontal con tratamiento activo de los sitios
reinfectados, realizarlo cada 3-4 meses si el SS es positivo y
la HO es deficiente y realizarlo cada 6 meses si el SS es
negativo y la HO es Optima.

> Tartrectomia supragingival y aplicacién de fluoruros

El paciente acepta la realizacién de todo el tratamiento y nos comenta que prefiere |0l

en el tercer cuadrante para suplir el diente 3.6 frente al puente dentosoportado. Se

derivo al paciente al Master de Formacion permanente en Periodoncia e Implantologia

oral de la Universidad de Zaragoza para una evaluacion del caso.
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4. DISCUSION

La enfermedad periodontal es una patologia que afecta los tejidos de soporte de los
dientes, incluyendo las encias y el hueso alveolar. A pesar de que nuestro pais se
encuentra entre aquellos de la Unidbn Europea con una prevalencia moderada de
enfermedad periodontal severa (junto con Francia y el Reino Unido), el impacto de estas
patologias es significativo. La situacién epidemiol6gica de la enfermedad periodontal en
Espafia ha sido evaluada en los ultimos afios, con estudios realizados cada cinco afios
(en 2000, 2005, 2010 y 2015). Se considera que 8 millones de adultos sufren esta
enfermedad (1 de cada 3), de los cuales 2 millones desarrollan una periodontitis severa
(1 de cada 13 adultos mayores).

Los estudios han revelado que, en el caso de adultos jovenes (de 35 a 44 afos), la
prevalencia de la enfermedad periodontal ha oscilado entre el 24% y el 26%, con un 4-
5.5% correspondiente a casos de periodontitis severa. Para el grupo de adultos mayores
(de 65 a 74 afos), la prevalencia total ha fluctuado entre el 38% y el 44%, con un 10-
11% de casos de periodontitis severa. (37)

Se reconoce que varios factores de riesgo pueden contribuir al desarrollo y la progresion
de la enfermedad periodontal. Estos pueden variar desde factores de riesgo
modificables hasta factores de riesgo no modificables que a menudo interactdan entre
si. Pero teniendo en cuenta nuestros casos clinicos, nos centraremos principalmente en
tres aspectos: la higiene oral inadecuada, el tabaquismo y las enfermedades sistémicas.
Se conoce que una higiene oral escasa favorece la acumulacion de placa bacteriana,
una pelicula adherente colonizada por bacterias que se forma constantemente en los
dientes y las encias. La acumulacion de placa bacteriana y sarro en los dientes y las
encias debido a una higiene oral deficiente es uno de los principales factores de riesgo
de la enfermedad periodontal. (38,39)

La microbiota de nuestra cavidad oral incluye virus, micoplasmas, bacterias, arquetas,
hongos y protozoos. (38) Los grupos microbianos son diversos y adaptan sus
condiciones de supervivencia segun la superficie del diente y sus caracteristicas
especificas. En el espacio proximal del diente, el area de Col y el punto de contacto
interproximal, encontramos bacterias Gram positivas y Gram negativas, asi como
especies aerdbicas facultativas y estrictas, como Streptococos, Actinomyces, Neisseria,
Veillonella y Prevotella. Estos microorganismos obtienen sus nutrientes de forma
enddgena a partir del liquido presente en el surco gingival, un ambiente anaerébico con
un pH cercano a la neutralidad. (40,41)

En las fisuras o surcos oclusales, predominan las bacterias Gram positivas, en su

mayoria aerdbicas facultativas, como Streptococcus y Actinomyces. Estas bacterias se
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nutren principalmente de la saliva y de productos bacterianos sacaroliticos. El pH en
estas areas también tiende a ser neutral. (41)

Por dltimo, en el surco gingival, encontramos bacterias Gram positivas y Gram
negativas, principalmente especies anaerdbicas estrictas como Streptococcus,
Actinomyces, Eubacterium, Fusobacterium, Prevotella y Treponema. Estas bacterias
obtienen sus nutrientes de forma enddgena, principalmente del surco gingival donde se
ubica el fluido crevicular gingival (FCG). El pH en esta zona tiende a ser alcalino, lo que
crea un ambiente muy anaerobico que favorece la colonizacién microbiana. (40)

Esta convivencia microbiana en equilibrio es esencial para la salud bucal, pero cualquier
desequilibrio entre la microbiota comensal y el sistema inmunolégico puede
desencadenar inflamacion en los tejidos, lo que puede conllevar el desarrollo de la
enfermedad periodontal (EP). (42) Utilizando la técnica de hibridacion de ADN-ADN
desarrollada por Socransky y colaboradores, las bacterias se agrupan en complejos de
colores, siendo las del complejo rojo las mas virulentas y las del complejo verde las
menos virulentas. La pérdida 6sea esté relacionada con un aumento en la pelicula
subgingival formada por bacterias como Porphyromonas gingivalis, Tannerella,
Forsythia y Treponema Denticola. Ademas, en la actualidad, se ha identificado un
complejo morado compuesto por Actinomyces odontolycus y Veillonella Parvula, que se
considera de maxima virulencia. (42,43)

Para lograr una eliminacion efectiva de la placa bacteriana en zonas dificiles de acceder
durante la higiene oral, existen diversas técnicas de cepillado que deben adaptarse a la
morfologia y fenotipo de los tejidos. Se recomienda personalizar las técnicas de limpieza
de la placa bacteriana y usar los instrumentos adecuados para cada caso, basandose
en la anatomia individual de cada diente. Para ello, es importante interpretar
minuciosamente la serie radiogréfica periapical, los espacios cervicales y la localizacién
de los puntos de contacto. (44,45)

El paciente NHC 6403 descrito en el Caso Clinico | presenta una HO bastante deficiente,
que puede tener varios efectos negativos en su salud oral: la falta de cepillado y limpieza
adecuados induce en este caso a la acumulacién de placa dental a nivel de dientes y
encias. Con el tiempo, esto lleva a la formacién de sarro, que solo puede ser eliminado
por un profesional dental. (46,47) La gingivitis no tratada en este caso ha progresado en
una enfermedad periodontal mas grave, lo que puede dar lugar a la pérdida de dientes.
Asimismo, la presencia de placa y sarro aumenta de manera considerable el riesgo de
padecer caries dental: las bacterias en la placa descomponen los hidratos de carbono
de la dieta y producen acidos que inducen la desmineralizacion del esmalte dental, lo
gue puede resultar en la formacion de cavidades, como podemos observar en el

paciente del Caso Clinico I. (47)
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En el caso de nuestro paciente ademas se destacan otras consecuencias como son la
halitosis 0 mal aliento debido a la acumulacién de bacterias en la boca, especialmente
en la lengua y entre los dientes. (48-51) Y la presencia de problemas estéticos ya que
los dientes se perciben como amarillos 0 manchados, lo que afecta negativamente a la
apariencia estética de su sonrisa.

Cabe mencionar también gque la acumulacion de bacterias y la inflamacién de las encias
pueden aumentar el riesgo de infecciones orales, como abscesos dentales (52,53) asi
como infecciones a nivel de otros 6rganos y sistemas del cuerpo humano. (54,55) En
resumen, una higiene oral deficiente puede tener una serie de efectos negativos en la
salud bucal. Mantener una buena higiene oral, que incluye cepillado regular, uso de hilo
dental y visitas periddicas al dentista, es esencial para prevenir estos problemas y
mantener una boca saludable.

Asimismo, el habito tabaquico es uno de los factores de riesgo mas significativos para
la enfermedad periodontal: el tabaco reduce la capacidad del sistema inmunolégico para
combatir las infecciones, dificulta la cicatrizacion de las encias y reduce el flujo
sanguineo a las encias. (19)

En estudios longitudinales prospectivos se ha demostrado que existe una asociacion
entre el consumo de tabaco y un mayor riesgo de periodontitis. Ademas, si se eliminara
el tabaquismo en esta poblacibn, el riesgo de periodontitis se reduciria
aproximadamente en un 14%. (19)

Los mecanismos por los cuales el tabaquismo afecta la incidencia y progresion de la
periodontitis ain no estdn claros, si bien se han planteado algunos elementos
potenciales. Estos incluyen el efecto del tabaquismo en la alteracion de la composicion
de la microbiota, de la respuesta inmunolégica o de la capacidad de curacion del
periodonto. (19) Se ha argumentado que fumar podria provocar un cambio en la
composicion del biofilm subgingival con un aumento en la prevalencia de patdgenos
periodontales. En el estado actual del conocimiento, se ha descubierto que el
tabaquismo es capaz de reducir las defensas del huésped y facilitar indirectamente la
accion de los factores de virulencia de las especies patdgenas sospechosas dentro del
biofilm. (19)

Ademas, se ha implicado al tabaquismo en el retraso de la reclutacion y migracion de
neutréfilos en los tejidos periodontales, comprometiendo asi la respuesta inmunitaria
aguda. (19) Esto aumentaria el umbral de agresion necesario para que los tejidos
periodontales inicien la cascada inflamatoria. Ademas, se ha sugerido que el humo
podria cambiar el equilibrio de las actividades de los neutréfilos hacia una naturaleza

mas destructiva. (19)
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Asimismo, el tabaquismo induce la produccién de citoquinas proinflamatorias y enzimas
con efecto destructivo en los tejidos periodontales, ademas de facilitar, como se
menciond anteriormente, la colonizacién por especies patdgenas. En particular, las
citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral-alfa e interleucina-1b son
secretadas por macroéfagos activan la osteoclastogénesis, causando reabsorcion 6sea,
e inducen la apoptosis de los fibroblastos, contribuyendo a la pérdida de insercién
clinica. (19,56)

El incremento de los niveles de interleucina (IL)-1 y (IL)-6 inducidos por el tabaco
aumenta la resorcion 6sea a través del aumento en la proporcion entre el ligando del
receptor activador del factor nuclear kB (RANKL) y su inhibidor osteoprotegerina (OPG).
Ademas, se han descrito mayores concentraciones de elastasa y metaloproteinasas con
actividad proteolitica (MMP-8 y MMP-9), mientras que los niveles de inhibidores de
proteasas, como alfa-2-macroglobulina y a-1-antitripsina, se redujeron: la mayor
actividad colagenolitica combinada con una proporcion reducida de vasos sanguineos
gingivales puede comprometer la curacion periodontal. (19)

Se debe tener en cuenta ademas que tanto la incidencia, como la progresion de la
periodontitis, son mayores en las personas que han fumado mas a lo largo de su vida
(mayor incidencia y progresion mas rapida) que las personas no fumadoras. (56)
Tomando como referencia los datos recogidos en nuestros casos clinicos donde el Caso
I es un paciente fumador y el Caso Il es un paciente ex-fumador, podemos determinar
gue el habito nocivo de fumar influye directamente en la saludo oral de los pacientes.
Como se indica en un metaandlisis hay una asociacion negativa dependiente de la dosis
entre el habito de fumar y el nimero de dientes naturales residuales, que disminuye
después de aproximadamente 20 afios de haber dejado de fumar. (56) También se
observaron valores mas bajos de profundidad de sondaje periodontal y un menor
porcentaje de sitios con una PS = 5 mm en exfumadores y no fumadores en
comparacion con fumadores actuales. (56)

En detalle, se describi6 un namero significativamente menor de sitios con SS en
fumadores en comparacion con exfumadores y no fumadores, probablemente debido a
la vasoconstriccion observable en la encia, provocada por el tabaco. (56,57)

Se describieron valores mas altos de PIC en fumadores en comparacién con
exfumadores y no fumadores. Este hallazgo, combinado con la hipétesis de que la
nicotina puede favorecer la proliferacién de A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis,
gue son especies patdbgenas sospechosas de periodontitis, puede respaldar la mayor
destruccién periodontal observada en fumadores, y en el caso especifico, en nuestro

paciente del Caso Clinico I. (56)
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También se observé una mayor prevalencia de periodontitis de hasta el 35% en
fumadores, en comparacion con el 19% en exfumadores y el 13% en no fumadores, y
estimaron una reduccion en el riesgo de progresion de la periodontitis del 3.9% por cada
afo de cese del tabaquismo. Se encontré que los niveles creviculares de IL-1b y TNF-a
en fumadores actuales eran significativamente mas altos, en comparacion con
exfumadores y no fumadores. (56)

Actualmente, podemos observar que nuestro paciente del Caso Clinico | (fumador)
presenta mayor porcentaje de sitios con PS>5 y una mayor PIC que en el Caso Clinico
Il (exftumador).

Varios Autores han puesto de manifiesto como ciertas condiciones médicas, como
trastornos autoinmunes, enfermedades cardiovasculares y trastornos hematoldgicos,
pueden aumentar el riesgo de enfermedad periodontal. (58,59)

Teniendo en cuenta nuestro Caso Clinico Il nos centraremos en la dislipemia y
especialmente en la hipertension.

La dislipemia se define como un aumento de las concentraciones séricas de colesterol
y/o triglicéridos, o una reduccion aislada del colesterol unido a las lipoproteinas de alta
densidad. La dislipemia es uno de los principales factores de riesgo para la cardiopatia
isquémica y el accidente cerebrovascular. (60,61) El aumento del riesgo cardiovascular
derivado del incremento del colesterol sérico es gradual y continuo por encima de 200
mg/dl. (60,61) La evidencia cientifica reciente también sugiere que personas con
problemas de salud en sus encias comparados con los sujetos sanos tienen mas riesgo
de presentar dislipemias, intolerancia a la glucosa y suelen mostrar un estado
inflamatorio sistémico de bajo grado que se produce como resultado de una infeccion o
irritacion continua o la presencia de alguin agente infeccioso durante tiempo prolongado.
(62)

Los resultados de una revision sistemética publicada en 2019 respaldan una asociacion
positiva entre la periodontitis e hipertension. Basado en los analisis cuantitativos de
todos los estudios incluidos, los pacientes con periodontitis de moderada a grave tienen
un 20% mas de probabilidades de tener hipertension en comparacién con los pacientes
sin periodontitis. Ademas, se observé una asociacion lineal positiva, confirmando que
cuanto mas grave es la periodontitis, mayor es la probabilidad (49%) de tener
hipertension. (63)

Esta revision sistematica también confirmé una mayor prevalencia de periodontitis en
pacientes con hipertensién. La evidencia clinica y experimental sugiere que esta
direccién de la asociacion podria estar mediada por la hipertensién que causa cambios
microcirculatorios en el tejido gingival que conducen a isquemia, aumento de la

inflamacion y/o alteracion de la composicion microbiana del biofilm dental. (63)
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También se intent6 proporcionar una estimacion de la presién arterial media en
pacientes con periodontitis frente a controles. Muy interesantemente, mas del 80% de
los estudios incluidos mostraron un aumento de la presion arterial sistélica y diastélica
en pacientes con periodontitis. (63)

En otro metaandlisis se observd que la asociaciébn entre ambas enfermedades
aumentaba dependiendo de la gravedad de la periodontitis, es decir, para una
periodontitis grave la asociacién con la HT era mas fuerte que con una periodontitis
moderada. (64)

El tratamiento periodontal tiene como objetivo suprimir la carga bacteriana y reducir la
inflamacién. Hasta la fecha, solo unos pocos estudios han investigado el efecto del
tratamiento periodontal en la presion arterial como resultado primario. Sin embargo, se
ha demostrado que un tratamiento periodontal efectivo reduce significativamente los
niveles de un conjunto de marcadores inflamatorios y mejora los niveles de marcadores
lipidicos (colesterol total y LDL-colesterol) a corto plazo. Ademas, también se ha
observado que la mejora clinica periodontal podria estar asociada a una reduccién de 7
+ 3 mmHg en la presion arterial sistélica después de 2 meses de terapia. Estos cambios
en la presion arterial sistélica sugieren que el tratamiento periodontal podria tener un
efecto positivo en la reduccion de la presion arterial alta y también fortalece la evidencia
de una asociacion entre la periodontitis y la hipertensién. (64)

Es importante destacar que estos factores de riesgo pueden interactuar entre si 'y con
otros factores individuales, lo que hace que la enfermedad periodontal sea una afeccién
multifactorial. (65) Su prevencién y control, junto con una buena higiene oral y visitas
regulares al dentista, son fundamentales para realizar un buen diagnéstico y plan de
tratamiento reducir el riesgo de enfermedad periodontal y mantener la salud bucal a lo
largo de la vida.

En lo referente al diagndstico, éste debe considerar tanto aspectos individuales de cada
diente y sitio, asi como una evaluacion general de la salud del paciente y de la denticion
en su conjunto. Para lograr este objetivo, se emplean criterios clinicos basados en
clasificaciones tradicionales, tales como la presencia de placa, la apariencia de las
encias y la mucosa, la medicién del sondaje (PS, recesion, bolsa, PIC), la evaluacién
de las furcas, la movilidad, asi como criterios radiograficos y complementarios, como
fotografias y pruebas microbiolégicas. (66) Todo este proceso se registra
adecuadamente mediante el uso del periodontograma. Es igualmente importante llevar
a cabo un diagnéstico diferencial preciso, que permita distinguir la periodontitis de otras
condiciones clinicas, como la gingivitis, las caries cervicales, las recesiones locales de

origen traumatico (causadas por bruxismo), las lesiones endoperiodontales, los
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abscesos periodontales, la enfermedad periodontal necrosante y los tumores que
afectan al periodonto. (66)

Las dos principales asociaciones cientificas mundiales en periodoncia, la Academia
Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacion Europea de Periodoncia (EFP), se han
unido para desarrollar un nuevo sistema de clasificacion de las patologias y alteraciones
periodontales y periimplantarias. Segun esta nueva clasificacion, ambos pacientes

presentan periodontitis _generalizada (>30% dientes implicados). (12) Segun la

clasificacién de la periodontitis por estadios, que depende de la gravedad de la
enfermedad y la complejidad prevista de su tratamiento, estamos ante una periodontitis
estadio Ill en ambos casos ya que la pérdida de insercion clinica (CAL) interdental en la
zona con mayor pérdida es >5mm, las pérdidas dentarias por razones periodontales son
> 5y la necesidad de rehabilitacion es compleja debido a disfuncidon masticatoria, trauma
oclusal secundario, defecto alveolar avanzado, colapso de mordida, abanicamiento
dental, migraciones dentarias y menos de 10 contactos oclusales.(12) Si nos referimos
a la periodontitis por grados, que nos informa sobre el riesgo de progresion de la
enfermedad y de la obtencién de malos resultados en el tratamiento, estamos ante

una periodontitis grado B para los dos pacientes ya que la progresion de la enfermedad

es moderada, la pérdida de insercion es <2mm en los ultimos 5 afos, el grado de
destruccion es proporcional a los depdsitos de biofilm aunque el paciente del Caso | es
fumador de minimo 20 cigarrillos al dia y el del Caso Il es ex-fumador. (12)

La pérdida de soporte 0seo alveolar es uno de los signos caracteristicos de destruccion
de la enfermedad periodontal. Ambos pacientes presentan defectos supradseos que se
caracterizan por una pérdida de hueso horizontal debido a que la altura del hueso se
reduce, pero su margen permanece aproximadamente perpendicular a la superficie
dentaria. EI nimero de localizaciones afectadas es >30%, lo cual significa que los

pacientes presentan pérdida ésea horizontal generalizada. Es preciso mencionar que el

registro radiografico nos aporta informacion sobre la forma radicular y el nivel 6seo
aproximado (horizontal o vertical), pero la proyeccion a nivel 6seo respecto a la longitud

radicular no es exacta. (29)

Segun la clasificacion de Miller (1985), las recesiones de la arcada superior y arcada

inferior corresponden a una clase Ill en ambos pacientes ya que la recesion de los
tejidos marginales se extiende hasta la unién mucogingival con pérdida severa de hueso
y tejido blando en el area interdental (ausencia de papila). (13)

Atendiendo a la clasificacién de Cairo (2011), ambos pacientes presentan recesiones

gue corresponden al tipo 2 en aquellos dientes en que la pérdida de insercion en el area

interdental es menor que la pérdida de insercion en el area vestibular, sin embargo en
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el Caso Clinico | también se detectan recesiones tipo 3 en aquellos dientes en que la
pérdida de insercién en el area interdental es mayor que la pérdida de insercién en el
area vestibular y en el Caso Clinico Il se registran recesiones tipo 1 en aquellos dientes

en que la pérdida de insercién no sobrepasa la linea mucogingival. (14)

Por otra parte, si nos centramos en la mas reciente clasificacion de Chambrone (2020),

ambos pacientes presentan recesiones que corresponden al tipo GRD-II en aquellos
dientes con pérdida de insercion interproximal, pérdida 6sea adyacente y cuando el nivel
clinico de insercién es apical al nivel 6seo interproximal, aunque el Caso Clinico |
también presenta recesiones tipo GRD-III en aquellos dientes con pérdida de insercion
interproximal, pérdida 6sea adyacente y cuando el nivel clinico de insercién es coronal
0 esta a la misma altura que el al nivel éseo interproximal. El Caso Clinico Il presenta
recesiones tipo GRD-I en aquellos dientes con recesion en lingual/vestibular sin pérdida
de insercioén interproximal ni pérdida ésea adyacente. (15)

En lo que respecta al pronéstico, se realiza una evaluacion tanto general como individual
de cada diente, y puede variar desde ser bueno, cuestionable, malo o no mantenible.
Este prondstico se basa en la pérdida 6sea marginal, la movilidad dental, la presencia
de furcas, la profundidad del sondaje y la respuesta al tratamiento. (36) La combinacion
de los prondsticos individuales de cada diente contribuye a establecer un prondstico
general que sirve como punto de partida para el tratamiento.

El prondstico general se determina en funcién de seis factores distintos: la edad del
paciente, la cantidad de dientes ausentes, los sitios que presentan sangrado al sondaje,
la presencia de bolsas profundas de 5 mm o0 mas, la existencia de factores de riesgo
como el consumo de tabaco o la diabetes, y los factores sistémicos o genéticos. Estos
factores se agrupan en el diagrama de Lang, el cual clasifica al paciente en un riesgo
periodontal bajo, medio o alto. (35)

A la luz de los datos anteriores podemos concluir que el pronéstico del Caso Clinico |
es malo debido a su cantidad de dientes ausentes, al consumo de tabaco y la gran
presencia de bolsas superiores a 5 mm y el del Caso Clinico Il es cuestionable debido
a su enfermedad sistémica (dislipidemia e hipertensiéon) y a su condicion de exfumador.
En lo referente al tratamiento, ambos pacientes requieren de una terapia periodontal
basica (TPB) que es un conjunto de tratamientos odontolégicos destinados a tratar y
prevenir las enfermedades periodontales, que afectan las encias y las estructuras de
soporte de los dientes, como el tejido 6seo y el ligamento periodontal. (67,68)

Una correcta TPB debe incluir una limpieza dental profunda (raspado y alisado radicular)
siendo uno de los componentes centrales de la terapia periodontal. La TPB Implica la

eliminacion de la placa y el sarro a nivel supra- y subgingival. El raspado se refiere a la
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eliminacion de depdésitos de placa y sarro en las superficies radiculares expuestas. El
alisado implica suavizar las superficies de las raices para prevenir la acumulacion futura
de placay sarro.

Tras la TPB ser& esencial proporcionar al paciente instrucciones detalladas sobre cémo
mantener una buena higiene bucal en casa. Esto incluye técnicas de cepillado
adecuadas, el uso de hilo dental y enjuagues bucales, asi como consejos sobre la
eleccion de productos de cuidado oral. La TPB no es un evento Unico: los pacientes con
enfermedad periodontal generalmente requieren citas de seguimiento periddicas para
monitorear y mantener su salud oral. (67,68)

En algunos casos, puede ser necesario realizar tratamientos complementarios, como la
administracién de antibiéticos locales o sistémicos para controlar la infeccion, o
procedimientos quirtrgicos periodontales si la enfermedad ha progresado
significativamente. (69,70)

Un inconveniente para el éxito TPB es el tabaco como ocurre en nuestro Caso Clinico |
donde el paciente es un fumador crénico. (69, 70) El habito de fumar también influye en
la pérdida 6sea siendo en un 50% mas frecuente en pacientes fumadores, como es el
caso. (69,71) Podemos concluir que el tabaco afecta significativamente al éxito de la
TPB, por lo que si queremos que nuestro tratamiento sea efectivo en el Caso |, debemos
conseguir gue nuestro paciente deje de fumar. (69-73)

Y si nos centramos en el tratamiento implantoldgico que vamos a realizar al igual que
en la TPB, el tabaco es un gran inconveniente para su éxito. Las investigaciones han
demostrado que el acto de fumar tiene el potencial de poner en peligro la supervivencia
a largo plazo de los implantes dentales y los tejidos periimplantarios circundantes,
debido a su efecto negativo en la osteogénesis, ya que se relaciona con una menor
absorcion de calcio y en la angiogénesis, provocando retraso en la cicatrizacion y un
trastorno en la vascularizacion de las encias y el hueso aumentando el riesgo al rechazo
de los implantes.(74—76) La evidencia cientifica indica que seria aconsejable que los
Dentistas orientaran a sus pacientes sobre cémo dejar de fumar. (75)

Después de completar la terapia periodontal basica, es esencial que los pacientes sigan
un programa de mantenimiento regular. (77)

La terapia periodontal de mantenimiento es un componente crucial en el manejo a largo
plazo de las enfermedades periodontales, como la gingivitis y la periodontitis. Después
de realizar tratamientos iniciales para controlar la inflamacion y eliminar la acumulacion
de placa y sarro, la terapia de mantenimiento busca prevenir la recurrencia de la
enfermedad y mantener la salud periodontal a lo largo del tiempo. (76) Los objetivos

principales que conseguiremos con la TPM seran los de: preservar la salud gingival y
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periodontal obtenida como resultado del tratamiento periodontal activo; eliminar la
infeccion y evitar la recidiva; instruir y motivar en técnicas de higiene oral (IHO). (77)
Estos objetivos los conseguiremos mediante un protocolo de actuaciéon que incluye una
reevaluacion clinica para valorar la salud de las encias, la presencia de placa y sarro,
medir la profundidad de las bolsas periodontales y examinar cualquier cambio en la
condicion periodontal. Posteriormente se realiza una limpieza profesional para eliminar
cualquier acumulacion de placa y sarro que pueda haberse formado desde la Ultima
visita. Esto generalmente implica la limpieza a nivel subgingival, donde el cepillado y el
uso de hilo dental no pueden llegar eficazmente. Por otro lado, se identificaran areas
probleméaticas durante las visitas de mantenimiento y se pueden realizar tratamientos
adicionales, como raspado y alisado radicular, para abordar especificamente esas
areas. (77) La terapia de mantenimiento generalmente se realiza de manera regular,
con frecuencia determinada por la gravedad de la enfermedad periodontal y la respuesta
individual del paciente al tratamiento. Las visitas suelen ser programadas cada 3,4 0 6
meses, aunque pueden variar segun las necesidades especificas de cada paciente. Se
deben realizar cada 3-4 meses si el SS es positivo y la HO es deficiente y, cada 6 meses,
si el SS es negativo y la HO es 6ptima. (77)

En el caso de nuestros pacientes, en el Caso Clinico | realizariamos una TPM con una
mayor frecuencia (cada 3-4 meses) debido a su SS positivo y su HO deficiente, y
respecto al Caso Clinico Il realizamos una TPM cada 6 meses debido a su SS negativo
y su HO 6ptima.

La motivacion del paciente es esencial para garantizar su compromiso con la salud bucal

a largo plazo. (77)
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5. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de la enfermedad periodontal en nuestro pais es elevada llegando a
afectar a 1/3 de la poblacién adulta. La prevalencia se condidera moderada si nos

referimos a la enfermedad periodantal severa.

2. Una higiene oral inadecuada puede desencadenar un desequilibrio entre la microbiota
oral y el sistema inmunolodgico provocando inflamacion de los tejidos, ocasionando la
EP.

3. El tabaquismo es uno de los factores de riesgo que mas influye en la progresion y el
tratamiento de la EP, favoreciendo una mayor progresion de la enfermedad y una menor

efectividad del tratamiento periodontal tanto no quirdrgico como quirudrgico.
4. La dislipemia, la hipertensiéon y la EP estan fuertemente asociadas, por lo que un
tratamiento efectivo de la EP podria ayudar a controlar la gravedad de las ambas

patologias sistémicas.

6. Un buen diagnostico y pronostico de la EP nos llevar4 a realizar un correcto

tratamiento y a obtener los mejores resultados posibles.

7. La terapia periodontal de mantenimiento es un componente crucial en el manejo a

largo plazo de las enfermedades periodontales, como la gingivitis y la periodontitis.

8. La motivacién del paciente es esencial para garantizar su compromiso con la salud

bucal.
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