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Capitulo 11: PERIODONTITIS CRONICA.
Prof. Dra. M* José Moya Villaescusa.
Obijetivos:

- Saber distinguir la gingivitis de la periodontitis.

- Conocer qué se entiende por periodontitis cronica y saber
reconocer sus caracteristicas clinicas.

- Tener conocimientos sobre el tratamiento de la periodontitis
cronica.

- Saber diferenciar este tipo de periodontitis del resto.

Contenidos:

La caracteristica fundamental que define una periodontitis, y
por lo tanto lo diferencia de la gingivitis, es la pérdida de insercion
del tejido periodontal.

La periodontitis es una enfermedad que afecta al periodonto
(tejido de sostén del diente). Se caracteriza por ser de causa
infecciosa (placa bacteriana), de naturaleza inflamatoria y de curso
cronico con brotes de actividad, ocasionando la pérdida de
insercion del tejido conjuntivo y del hueso de alrededor de los
dientes (pérdida del sistema de anclaje) de forma irreversible.

Las caracteristicas clinicas primarias de la periodontitis incluyen
la pérdida de insercion clinica, pérdida del hueso alveolar, bolsas
periodontales e inflamacion gingival. Mientras que entre las
caracteristicas secundarias (no siempre estan presentes) podemos
destacar el agrandamiento o recesion gingival, movilidad dental y
exfoliacion de alglin diente.

Segtin su forma de presentacion, la Asociacion Americana de
Periodoncia (1999), clasifica a las periodontitis en: periodontitis
cronica, periodontitis agresiva, periodontitis como manifestacion de
enfermedades sistémicas, enfermedad periodontal necrotizante y
periodontitis asociadas con lesiones endoddnticas.
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Ademas, como ya hablamos en capitulos anteriores, a la hora de
definir el tipo de periodontitis que presenta el paciente, no sélo
debemos dar un nombre, sino también 2 “apellidos™, de acuerdo al
indice de extension y gravedad (ESI) (Carlos y cols, 1986). El primer
apellido hace referencia a la gravedad de la periodontitis: leve,
cuando el paciente presenta pérdidas de insercidn de 1-2 mm;
moderada, cuando las pérdidas de insercidn son de 3-4 mm.; y
severa, cuando presenta pérdidas de insercién mayores o iguales a 5
mm. El segundo apellido define la extension de las pérdidas de
nsercion: localizada, cuando hay una afectacién menor o igual al
30% de los sitios explorados; y generalizada, cuando la afectacion
supera el 30% de los sitios.

En este capitulo nos centraremos en la periodontitis cronica.
Hablaremos de;

Concepto de periodontitis crénica,
Etiologia e histopatogénesis.

Factores de riesgo de periodontitis cronica.
Diagnostico y clinica.

Tratamiento.

Pronostico

DA

I Concepto de periodontitis cronica.

La periodontits crénica (PC) es una enfermedad infecciosa e
inflamatoria que afecta al tejido de soporte de los dientes,
produciendo una pérdida progresiva de la insercion y del tejido dseo
de forma lenta. Esta pérdida ésea sigue un patron radiografico
predominantemente horizontal. Se caracteriza por la formacién de
bolsas y/o recesion gingival. Su edad de comienzo puede ser
cualquiera, aunque se detecta comunmente en adultos. Su
prevalencia y severidad aumenta con la edad, pudiendo afectar a un
nimero variable de dientes, con un rango de progresion diverso. Se
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trata de la forma mas frecuente de periodontitis (80-90% de todas
las periodontitis).

En la clasificacion de las peridontitis de 1989, la PC era
denominada periodontitis del adulto, caracterizada como una
forma de periodontitis con una edad de comienzo posterior a los 35
anos.

El término “adulto”, sin embargo, no se corresponde con esta
definiciébn, ya que “adulto” se refiere a una edad donde el
crecimiento fisico ha parado. Sabemos que a los 17 6 18 afios, €l
95% de los hombres y mujeres han completado su desarrollo fisico,
por lo que comienzan con esta etapa adulta, edad donde segin el
término, deberia comenzar la periodontitis del adulto.

2 Etiologia e histopatogénesis.

La PC es iniciada y mantenida por la placa bacteriana. Entre los
factores etiologicos mas importantes de esta forma de periodontitis
destacan los factores locales, no encontrandose anormalidades en el
sistema defensivo del huésped.

Los conceptos actuales de la etiologia de la PC implican una
infeccion bacteriana como causa primaria de la enfermedad. Las
especies bacterianas que guardan una estrecha relacién con la
periodontitis son: Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, —Tannerella  forsythensis, especies de
espiroquetas no clasificadas, Prevotella intermedia, Campylobacter
rectus, Eubacterium nodatum, Treponema denticola, Streptococcus
intermedia, Prevotella migrescens, Peptostreptococcus —micros,
Fusobacterium nucleatum y Eikenella corrodens. Parece que varios de
estos patogenos periodontales pueden iniciar y perpetuar la
enfermedad en un huésped susceptible.

Aunque el origen de la PC reside en la placa bacteriana, en su
patogénesis, los mecanismos de defensa del huésped también juegan
un papel importante, como ya vimos en temas anteriores.

Las caracteristicas histopatologicas de la periodontitis incluyen
bolsas periodontales, localizacion del epitelio de union apical a la
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union amelocementaria, pérdida de de las fibras colagenas
subyacentes al epitelio de 1a bolsa, pérdida 0sea, numerosos
leucocitos polimorfonucleares en ¢l epitelio de unién y el epitelio de
la bolsa, y un denso infiltrado de células inflamatorias con células
plasmaticas, linfocitos y macréfagos.

En el paso desde la salud gingival hasta la gingivitis y la
periodontitis hay muchos factores relacionados que interfieren.
Existe una gran variabilidad en cuanto a sujetos y sitios, o en
cuanto a factores de riesgo ¥ susceptibilidad innata que hacen que
ciertas personas con gingivitis progresen a periodontitis en un
tiempo determinado.

A nivel histologico, en la gingivitis establecida, parecen existir
dos tipos de lesién: una se mantiene estable y no progresa a
periodontitis durante meses o aflos, mientras que la segunda se hace
mas activa y se convierte en lesiones periodontales destructivas.

En el paso de la gingivitis establecida a periodontitis, el epitelio
de unién continfia creciendo y profundizando, formandose el
epitelio de la bolsa. El epitelio se extiende apicalmente en respuesta
a la irritacion de la placa. El infiltrado de células inflamatorias de
extiende lateralmente y mas apicalmente en los tejidos conectivos. A
diferencia de la lesion gingival establecida, aqui st existe pérdida de
hueso alveolar, el dafio a las fibras es amplio, el epitelio de union
migra apicalmente desde el limite amelocementario y hay amplias
manifestaciones de lesion tisular inflamatoria e inmunopatolégica.
La lesion ya no esta localizada y el infiltrado celular inflamatorio se
extiende lateral y apicalmente en el tejido conectivo (Fig. 1)
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Fig. 1: Cambios histopatoldgicos que suceden en la periodontitis
cronica.

CARACTERISTICAS
HISTOPATOLOGICAS

*Bolsa periodontal.
*Epitelio de unién apical al
limiteamelocementario.

*Pérdida de las fibras
coligenas.

*Pérdida del hueso alveolar,

*Numerosos leucocitos PMIN
en el epitelio de umidn v en
la bolsa.

*Denso infiltrado de células
inflamatorias con células
plasméticas, linfocitos y
macréfagos. Defensa
especifica.

LAC: linea amelocementaria.
EU: epitelio de unién.

ES: epitelio dei surca,

TC: tejido conectivo.

HA: hueso alveolar,

La primera linea defensiva contra la agresion bacteriana la
forman el liquido crevicular (Inmunoglobulina A), los
polimorfonucleares (PMN) y el epitelio de unién.

Las sustancias microbianas estimulan a las células epiteliales
para que produzcan citoquinas proinflamatorias y otros mediadores
quimicos de la inflamacion. Estos mediadores inician una respuesta
inflamatoria: se produce una tumefaccién de los tejidos al
acumularse liquido y se genera la gingivitis clinica. En las primeras
ctapas predominan los neutrdfilos debido a su movilidad y
{lexibilidad. Estas células son atraidas hacia el surco gingival debido
= la generacion de un gradiente quimiotactico (factores
suimiotacticos: proteinas del huésped, moléculas producidas por los
neutrodfilos y el sistema del complemento) desde ¢l tejido conectivo

»[85=



hacia el surco. La segunda linea defensiva la constituye la defensa
inespecifica, formada por: neutrdfilos, macrofagos, monocitos
(estos ultimos disminuyen la inflamaciéon al fagocitar bacterias y
leucocitos muertos; impiden que PMN exacerben la inflamacion al
liberar sus enzimas en estado agonizante o sobreactivado). (Fig. 2)

Fig. 2: Mediadores quimicos y respuesta inflamatoria ante la placa
bacteriana. 1* y 2° barrera de defensa.

Plara bacteriana EU prolifera en Capilar sanguinea
;. sentido apical v 7
[} ES epitelio del surco Islaral (spiteiciHs
il £ epitelio de unién la
Vaso sanguines
© pun polimoronucieares
neutrdfilos

ig? Macréfagos

Células epiteliales producen
citoquinas: IL-1, THF, et ,
proteasas y moléculas de adhesién:
iCAM-1, ELAK-, efc

oo..ot‘.u.oooccoob

Supericia
dental

La acumulacion de PMN vy su actividad en el surco tiene como
resultado la liberacion de muchas enzimas que ocasionan efectos
perjudiciales para los tejidos del huésped y los microorganismos.
Ademés, la infiltracion inmunitaria necesita espacio en el
periodonto para comenzar su funciébn y deben perderse
componentes estructurales con el fin de crear el espacio fisico para
esos leucocitos infiltrados. Al extenderse la infiltracion, se reabsorbe
el hueso con el fin de dejar mas espacio para las células de la
defensa. Se forma tejido de granulacion fuertemente vascularizado y
lleno de plasmocitos (3* linea de defensa: inmunidad especifica).
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La patogenia de la enfermedad periodontal origina la
destruccion de los tejidos de soporte del diente, consecuencia de las
acciones fallidas e ineficaces de los sistemas de defensa del huésped
en respuesta a la acumulacion de placa. Este proceso patogénico
difiere en extension y gravedad de un individuo a otro y en el mismo
individuo por razones multifactoriales.

La enfermedad periodontal se inicia y se mantiene por factores
producidos por la microflora subgingival. Algunas sustancias
pueden dafiar directamente a las células y tejidos del huésped. Otros
componentes microbianos pueden activar los sistemas inflamatorios
0 inmunitarios celular y humoral que dafiarAn al periodonto
secundariamente. Esta (ltima via es la responsable de la mayor
parte de la lesion periodontal.

3 Factores de riesgo de periodontitis cronica
3.1. Factores inherentes al individuo.

El envejecimiento se suecle asociar con la enfermedad
periodontal, sin embargo, esta relacion se debe a la
acumulacion de la destruccion periodontal a lo largo del
tiempo (mayor tiempo de exposicion a la placa bacteriana),
mas que a deficiencias intrinsecas relacionadas con la edad y
que contribuyan a la susceptibilidad a la enfermedad
periodontal.

Las diferencias raciales o la asociaciéon entre género y
enfermedad periodontal no estan claras, sobre todo cuando se
consideran factores como la higiene oral y el tabaco.

3.1.1 Habitos.

El consumo de tabaco es uno de los factores de riesgo mas
importantes de  enfermedad  periodontal  debido,
fundamentalmente, a la vasoconstriccion producida por la
nicotina. Los fumadores importantes muestran un riesgo
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significativamente mayor de pérdida de dientes que los no
fumadores o fumadores moderados.

3.1.2 Nutricion.

Diversos estudios han encontrado que la baja ingesta de
calcio se asocia con un aumento significativo del riesgo de
enfermedad periodontal en hombres y mujeres jovenes, y en
hombres mayores. Los suplementos de calcio y vitamina D
reducen la pérdida oOsea.

Ademas, ciertos estudios realizados han demostrado que
la baja ingesta de vitamina C también aumenta el riesgo de
enfermedad periodontal.

3.1.3 Factores psicologicos.

Se ha observado en diferentes estudios que el estres
asociado con problemas econdmicos, se relaciona
significativamente con un aumento de pérdida de insercion
clinica y con mayor pérdida oOsea.

3.1.4 Factores sistémicos.

Existe evidencia cientifica consistente de la relacion
directa entre Diabetes Mellitus y periodontitis. El riesgo de
enfermedad periodontal parece ser igual para diabéticos
insulinodependientes y no insulinodependientes. La gravedad
y extension de la periodontitis en el paciente diabético parecen
estar relacionadas con el control de la diabetes. La Diabetes
mal controlada aumenta el riesgo de progresion de la
enfermedad periodontal. Ademas, un tratamiento periodontal
efectivo puede tener un efecto positivo sobre el control de la
Diabetes.

Otras enfermedades que afectan al metabolismo del calcio
y fosfato pueden tener especial interés en la evolucion de la
periodontitis cronica. Entre ellas destaca la osteoporosis. Se
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ha observado una mayor pérdida de hueso alveolar en los
sujetos con osteoporosis, sobre todo en aquellos con
periodontitis preexistente.

3.1.5 Factores genéticos.

En un estudio reciente sobre gemelos mono y dizigdticos
se ha estimado que la influencia genética explica hasta la
mitad de la varianza en enfermedad periodontal de la
poblacién. La existencia de polimorfismos genéticos guarda
relacion con el riego de padecer periodontitis cronica.

3.1.6 Factores locales.

La anatomia dental (perlas de esmalte, bifurcaciones,
etc.), anormalidades de la raiz, posicion de los dientes,
restauraciones desbordantes, invasion de la anchura biologica,
etc., son factores que dificultan la remocion de la placa y por
lo tanto, llevan a una mayor destruccion periodontal en estos
lugares.

4 Diagnéstico y clinica.

El diagnéstico de la enfermedad periodontal se basa en la
smamnesis, exploracion clinica y radiografica.

La periodontitis cronica es una enfermedad mas prevalente en
»dultos, pero puede aparecer en niios y adolescentes.

Se caracteriza porque la cantidad de destruccion periodontal, es
“rectamente proporcional con la presencia de factores locales. En
== tipo de periodontitis, frecuentemente encontramos calculo
supra y subgingival, una gran cantidad de placa bacteriana y bolsas
~=-iodontales generalizadas de profundidad variable, sin un patron
= dastruccién definido y que suelen sangrar al sondeo.

La progresion de la enfermedad se caracteriza por ser lenta-
—~derada, aunque pueden aparecer periodos de progresion rapida.
Li-mas, puede ser clasificada seglin su extension (localizada 0
s=neralizada) y segin su severidad (ligera, moderada O severa).
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La podemos encontrar asociada con factores predisponentes
locales: factores iatrogénicos, relacionados con la anatomia dental,
etc.

También puede ser modificada y/0 asociada con enfermedades
sistémicas: Diabetes Mellitas, VIH, etc.; o factores como el tabaco o
el estrés emocional.

5 Pronéstico.

El pronéstico de la periodontitis crénica es generalmente bueno
a corto y medio plazo (5-10 afios), dependiendo de las
caracteristicas dentales y periodontales: soporte remanente,
movilidades, lesiones de bifurcacion, profundidad de las bolsas y
lesiones periapicales.

A largo plazo (>10 afnos) dependerd de la existencia o no de
factores de riesgo que puedan modificar negativamente la respuesta
del huésped a la placa bacteriana como el tabaco.

6 Tratamiento.

El tratamiento de la periodontitis cronica comienza con una fase
sistémica donde tendremos en cuenta la presencia o no de
enfermedades sistémicas en el paciente que necesiten premedicacion.

A continuacion se pasard a una fase higiénica o causal donde
climinaremos la placa bacteriana y todos aquellos factores que
favorezcan su acumulacion: calculo, coronas desajustadas,
obturaciones desbordantes, etc. Para ello se realizard en primer
lugar una tartrectomia y a continuacién un raspado y alisado
radicular. En esta fase ademis sc ensefiaran técnicas de higiene al
paciente.

Una tercera fase incluira una fase quirdrgica cuyo objetivo sera
eliminar bolsas residuales que no se han resuelto con el raspado y
alisado radicular (bolsas > émm.), pero siempre y cuando el

paciente mantenga una buena higiene oral.
' Una vez hayamos controlado la enfermedad periodontal
(eliminacion de las bolsas periodontales, no sangrado gingival)
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pasaremos a la fase de mantenimiento, cuyo objetivo es conservar
los resultados del tratamiento. Para ello el paciente debe mantener
una buena higiene oral y acudir a las citas de revision.
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