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RESUMEN

La gingivitis asociada a la placa dental esta dentro de las
enfermedades periodontales, se define como la inflamacion de
la encia en ausencia de la pérdida de insercién clinica, su
etiologia esta vinculada a la placa dental, la cual, se comporta
como una biopelicula que se forma sobre la superficie de los
dientes. Ademas existen factores locales y sistémicos que en
conjunto pueden exacerbar la respuesta inflamatoria a nivel de
los tejidos periodontales. Actualmente no existen en el
Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Central de Venezuela datos epidemioldgicos
correspondientes al diagnostico de los pacientes que son
atendidos en el postgrado, ante esta problematica surge como
proposito de la investigacion determinar la prevalencia de la
gingivitis asociada a la placa dental en los pacientes atendidos
en el Postgrado de Periodoncia en el periodo comprendido
entre el afio 2000 al 2008. El estudio realizado es una
investigacion de campo, descriptiva correlacional vy
transversal, en donde se lleva a cabo la revision de las
Historias Clinicas de los pacientes atendidos, durante el
periodo mencionado en el Postgrado de Periodoncia. La
prevalencia de la gingivitis asociada a la placa dental en el
estudio es del 15%. En los resultados obtenidos, los grupos
con 20 a 29 afnos de edad, la poblacion femeninay el nivel de
instruccion de educacion superior, tienen mayor prevalencia
de gingivitis asociada a la placa dental.
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INTRODUCCION

La salud bucal es un componente importante de la
condicion de salud general de un individuo, por lo tanto, su
alteracion repercute en el bienestar y calidad de vida del
mismo. Las principales enfermedades bucales que afectan a la
poblacion adulta son la caries dental y las enfermedades
periodontales, variando su distribucion y severidad entre
paises e incluso dentro de un mismo pais, dependiendo de las

variables socioculturales, ambientales y economicas.

La gingivitis asociada a la placa dental entra dentro de
las enfermedades periodontales, su etiologia esta vinculada a
la placa dental, la cual, se comporta como una biopelicula que
se forma sobre la superficie de los dientes. Ademas existen
factores locales y sistémicos que en conjunto pueden
exacerbar la respuesta inflamatoria a nivel de los tejidos

periodontales.

Esta patologia afecta solo el tejido gingival, pero es un
requisito para el establecimiento de la enfermedad periodontal
destructiva, conocida como periodontitis, aunque no todos los
casos de gingivitis progresan a periodontitis, es importante el
conocimiento de la prevalencia de la gingivitis porque con su
prevencion se puede disminuir la presencia de una enfermedad

periodontal cronica.



En la epidemiologia, los modelos de estudio de las
enfermedades sirven para determinar la etiologia, distribucion
y la progresion de la enfermedad estudiada. Cuando estos
estudios se realizan de manera sistematica y en forma
sostenida en el tiempo, constituyen la base de la vigilancia
epidemioldgica, que a su vez esta orientada a la prevencion y

control de las enfermedades.

Actualmente no existen en el Postgrado de Periodoncia
de la Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela datos epidemiolégicos correspondientes al
diagnéstico de los pacientes que son atendidos en el
postgrado, ante esta problematica surge como propoésito de
esta investigacion determinar la prevalencia de la gingivitis
asociada a la placa dental en los pacientes atendidos en el
postgrado de Periodoncia en el periodo comprendido entre el
afio 2000 al 2008.

El estudio realizado es una investigacion de campo,
descriptiva correlacional y transversal, en donde se lleva a
cabo la revision las Historias Clinicas de los pacientes
atendidos durante el periodo mencionado en el Postgrado de
Periodonciade la UCV.



I. EL PROBLEMA

1.1 Planteamiento y Formulacién del Problema

El periodonto estd conformado por los tejidos de soporte
y proteccion del diente. Se divide en dos partes, el periodonto
de proteccion formado por la encia, cuya funcion es proteger
los tejidos subyacentes, y el periodonto de insercion,
compuesto por el ligamento periodontal, cemento y hueso

alveolar.!

Las enfermedades que afectan al periodonto presentan
caracteristicas que son tomadas en cuenta en el momento de
realizar un estudio epidemioldgico, estas pueden describirse
como reacciones inflamatorias e inmunologicas frente a la
placa dental, presentan caracteristicas muy similares a las de
una enfermedad cronica, progresan desde una inflamacion de
los tejidos gingivales, denominada gingivitis, hasta la pérdida
de los tejidos de soporte dentario, hueso, ligamento y cemento

denominada periodontitis, siendo esta Gltima irreversible.?

La reaccion inflamatoria es visible microscopicamente y
clinicamente en el periodonto afectado y representa la
respuesta del hospedero a la microflora de la placa dental y
sus productos. Los procesos inflamatorios e inmunes actuan

en los tejidos gingivales para protegerlos contra el ataque



microbiano y evitan que los microorganismos invadan los
tejidos; en este estadio esta presente la gingivitis. La reaccion
de defensa del hospedero puede ser perjudicial para él mismo,
puesto que los mediadores de la inflamacion pueden lesionar
los tejidos circundantes y extenderse en profundidad en el
tejido conectivo, afectando el hueso alveolar lo que provoca el

proceso destructivo denominado periodontitis.?

Los diferentes cuadros clinicos que presentan las
enfermedades gingivo-periodontales, se revisan a partir de la
clasificacion determinada en el afio 1999 por la Academia
Americana de Periodontologia (AAP), agrupandolas como
Enfermedades Gingivales, Periodontitis Cronica, Periodontitis

Agresivay Periodontitis Asociada a Factores Sistémicos.®

Dentro de las enfermedades gingivales se encuentran las
inducidas por placa dental y las no inducidas por placa dental.
Dentro de las gingivales no inducidas por placa dental estan
las de origen bacteriano especifico, las virales, las micaticas,
manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas como
lesiones mucocutaneas y alérgicas, lesiones traumaticas,

reacciones de cuerpo extrafio y no especificadas.®

En las enfermedades gingivales inducidas por la placa
dental, se encuentran las gingivitis relacionada con placa

dental solamente, con o sin factores locales contribuyentes;
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las modificadas por factores sistémicos, modificadas por
medicamentos y modificadas por desnutricion.® La gingivitis
relacionada con placa dental es la forma mas frecuente de
enfermedad gingival.> Desde los afios 50 y 60, primero por
Hine en 1950 y Loée en 1965 en sus estudios clinicos
establecieron la correlacion entre la placa dental y la
presencia de inflamacion gingival, asi como la resolucion de
la inflamacion al remover la placa.® La relacién entre placay

gingivitis es considerada causa efecto.’

Anteriormente se definia la gingivitis como una
inflamacion de la encia, recientemente es la inflamacion de la
encia en la que el epitelio de unidon permanece unido al diente
en su nivel original o con una pérdida de insercién
estabilizada y que no avanza. Aunque los signos clinicos de la
gingivitis son féaciles de detectar, no estd claro cuanta
inflamacion debe presentar una persona para considerarla un

caso de gingivitis.®

El predominio de las enfermedades periodontales es muy
alto en la mayoria de las poblaciones y las descripciones puras
incluyen formas leves y reversibles como la gingivitis con una
afectacion del 100% de la poblacion. Por otra parte, la
gingivitis no se debe observar como si perteneciera a la misma
entidad de enfermedades destructivas como la periodontitis.

Por lo tanto, la epidemiologia periodontal, ademas del



predominio, también serd referida a las diferentes entidades

de la enfermedad, asi como a las expresiones de su severidad.®

Los estudios epidemioldgicos muestran que la gingivitis
se encuentra en nifios, es prevalente y severa en adolescentes
y tiende a disminuir en los grupos etarios mayores. En los
Estados Unidos de América mas del 50% de los adultos

presentan gingivitis.”®

La gingivitis va paralela al nivel de higiene bucal en una
poblacion, pero por si sola es un predictor pobre de una
enfermedad periodontal activa posterior. La gingivitis precede
el desarrollo de la periodontitis y no existen datos
epidemiolégicos en el mundo que indiquen la aparicion de
periodontitis sin inflamacién gingival.® Pero no todas las

gingivitis progresan al desarrollo de periodontitis.*®

Por lo anteriormente mencionado se formula el siguiente
problema: ¢Cual es la prevalencia y comportamiento de la
gingivitis asociada a la placa dental en los pacientes que
asistieron al Postgrado de Periodoncia de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela en el
periodo comprendido 2000-2008?



1.2 OBJETIVOS
1.2.1 Objetivo General

Determinar la prevalencia y el comportamiento de la
gingivitis asociada a la placa dental en los pacientes
atendidos en el Postgrado de Periodoncia de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela, en el

periodo comprendido entre el afio 2000 al 2008.

1.2.2 Objetivos Especificos

1.

Establecer |la prevalencia de la gingivitis asociada a la
placa dental.

Caracterizar a los pacientes que padecen la enfermedad
segun su edad, género y nivel de instruccion.

Identificar los factores sistémicos que puedan modificar la
gingivitis asociada a la placa dental.

Establecer la relacion del tabaguismo con la gingivitis
asociada a la placa dental.

Determinar el indice de placa dental inicial en los
pacientes con gingivitis asociada a la placa dental y
comparar con el indice de placa dental inicial de las otras
enfermedades periodontales.

Caracterizar a los pacientes con gingivitis asociada a placa
dental de acuerdo con el servicio de referencia.

Establecer si los pacientes con gingivitis asociada a la
placa dental recibieron tratamiento quirdrgico en el

postgrado.



1.3 Justificacion de la Investigacion

La epidemiologia es el estudio de la distribucion y los
determinantes de los estados o hechos relacionados con la
salud en poblaciones especificadas y la aplicacion de ese
estudio a la regulacion de salud, considerandose una ciencia
basica de la salud publica. Lo que distingue la salud publica
de la atencion individual, es que en la salud publica destaca la
salud de grupos poblacionales, mientras que en el egjercicio

clinico se ocupa de la salud de un individuo.™

La epidemiologia tiene tres propdésitos:

1.- Determinar la magnitud y distribucion de una enfermedad
en una poblacion.

2.- Investigar las causas de la enfermedad.

3.- Aplicar este conocimiento al control de la enfermedad;

promover, proteger y restaurar la salud.™

Los datos epidemiolégicos son el fundamento de gran
parte de las politicas de salud publica. Los estudios
representativos son casi inexistentes en Centro y Sur Ameérica,
una revision del Indice Comunitario Periodontal para
Necesidad de Tratamiento (CPINT) en la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) en el banco de datos bucales
globales para adolescentes entre 15 y 19 afios, comprende 39

paises, de los cuales pertenecientes a esta region solo se



encuentra Jamaica, lo que sirve de ilustracion a esta
problematica. La mayoria de los estudios que se encuentran
han sido realizados en muestras representativas de
subpoblaciones o en varias muestras convenientes sin ninguna

representatividad.®

Un problema inherente en epidemiologia periodontal es
la carencia de criterios netos para definir la enfermedad y la
salud, debido a la dificultad en diagnosticar periodontitis
como enfermedad. Los métodos actuales pueden, en el mejor
de los casos, determinar el estado de la enfermedad como
condiciébn causada por un proceso histérico distante o
reciente. ElI problema es describir las caracteristicas variables
qgue reflejen el grado de inflamacién como la hemorragia al
sondaje y la experiencia acumulada de la enfermedad como la
pérdida de insercion clinica, disminucion radiografica del

hueso o de ambas, con profundidad del saco.®

El cuadro se complica si se incluye el grado de severidad
de la enfermedad, el nUmero de cuadrantes, sextantes, dientes
o sitios implicados en cada uno de los individuos. Ademas, es
siempre dificil determinar cuanto han contribuido los dientes
gue se han perdido, a la condicion a la hora de un examen.
Asi, el encontrar una buena condicion periodontal en una
poblacion puede a veces ser el resultado de la pérdida extensa

de dientes. Estos y otros problemas metodoldgicos han sido
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considerados. Basado en |o antes mencionado para la
descripcion del estado periodontal de un individuo, se han
usado gran cantidad de indices en el campo de las
investigaciones epidemiolégicas, aunque también esto trae
como consecuencia dificultades en la comparacion de

resultados entre diferentes estudios.®

Aungue se conoce que no todas las gingivitis progresan a
periodontitis, la prevencion de la gingivitis en los pacientes,
es todavia el primer paso para prevenir la periodontitis. Existe
una relacion con respecto a la edad, en cuanto a la misma
cantidad de placa y una pronunciada repuesta inflamatoria en
sujetos mayores que en jovenes. Tambiéen existen otros
factores que pueden modificar el sangrado gingival como lo
son los pacientes fumadores y en tratamiento con

anticonceptivos orales.’

La gingivitis y los habitos deficientes de higiene bucal
se relacionan con estados socioecondémicos bajos, aunque con
respecto a la periodontitis la relaciéon es menos directa. La
gingivitis es ligeramente mas prevalente en hombres que en

mujeres.’

Es importante tener en cuenta que en los paises de la
region de Centro y Sur América los Sistemas de Cuidados de

Salud no estan bien organizados, por lo tanto la base de datos
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de los problemas de salud bucal son escasos y |os programas a
largo plazo son inexistentes, aparte de un porcentaje pequefio
que tiene acceso a los cuidados dentales por razones

econdmicas, geogréficas o ambas.®

En Venezuela s6lo se cuenta con dos estudios
epidemiol6gicos nacionales, el Estudio de Planificacion
Integral de la Odontologia en Venezuela (EPIO)*? realizado en
1967-1969 por el Ministerio de Sanidad y Asistencia Social
para determinar las necesidades y demandas en materia de
salud, fijaciéon de recursos béasicos en funcién de metas y
adecuacion de pautas de la ensefianza en funcién de la
problematica del pais; y el Estudio Nacional de Crecimiento y
Desarrollo Humano de la Republica de Venezuela, también
conocido como Proyecto Venezuela'® 1981-1987, el cual, es
una investigacion nacional de salud donde se propone
establecer la identidad del hombre venezolano desde el punto
de vista bioldgico, socio-economico, psicologico y cultural,
investigando las variables de su crecimiento como ser
humano, en relacion con su medio ambiente y su estado

nutricional.

Es necesario el aporte de estudios epidemioldgicos
actualizados para la implementacion de estrategias de
prevencion y tratamiento de las enfermedades periodontales.

Dentro de estas estrategias se pueden mencionar las
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siguientes: introducir practicas favorables en educacion para
la salud en la poblacién, reconocer y cambiar
comportamientos inadecuados; detectar y tratar los individuos
con enfermedad periodontal, igualmente incluir la educacion
dental y el mejoramiento de la higiene bucal en el paciente
individual; y por ultimo la identificacion de grupos de alto

riesgo de padecer periodontitis.®

1.4 Limitaciones

e Historias Clinicas de pacientes que no se encontraban en el
Departamento de Archivo de la Facultad de Odontologia de
la UCV.

e Pacientes sin diagnoéstico periodontal del Postgrado de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UCV en la

Historia Clinica.

e Registros de control de la placa dental sin totalizar los

resultados o sin estar realizado en la Historia Clinica.
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II. MARCO TEORICO

2. GINGIVITIS ASOCIADA A PLACA DENTAL

2.1 Resefia Historica

La Gingivitis es descrita por los chinos 3500 afios atras y
varian ampliamente las estimaciones de su prevalencia. * No
tuvo una atencion clinica significativa antes de la década de
los afios sesenta y muy pocas investigaciones se habian
realizado para esa época. Sin embargo, después del desarrollo
del indice Periodontal de Russell en 1957, el indice de
Enfermedad Periodontal de Ramfjord en 1967, y otros
similares, se evalua la prevalencia y la severidad de la
gingivitis y la periodontitis en estudios epidemioldgicos

|levados a cabo en muchos paises alrededor del mundo. **

Estos estudios permiten dos conceptos importantes en el
desarrollo subsecuente de la Periodontologia a nivel mundial.
Primero, es demostrar una asociacion positiva entre los
niveles disminuidos de higiene bucal y la presencia e
incremento de la severidad de la gingivitis; y el segundo, la
gingivitis se percibe como una forma temprana de la
periodontitis, la cual, con el tiempo y sin remision podria

progresar a periodontitis.™
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El estudio clasico de Loe et al® en 1965, demostré sin
duda alguna, que el acumulo de la placa dental resulta en el
desarrollo de gingivitis y esta al ser removida lleva a la
resolucion de las lesiones en humanos, asi se confirmé la
etiologia microbiana de esta enfermedad. El tiempo requerido
para desarrollar clinicamente la gingivitis en la mayoria de los

sujetos fue de 15 a 21 dias.®

Otros estudios confirman la conclusion de Loe, tanto en
model os humanos como en animales de experimentacion.** El
modelo experimental de la gingivitis, desarrollado
inicialmente por Loe et al® como una herramienta para
demostrar la relacion entre la placa dental y la gingivitis, es
validado en numerosas ocasiones y ampliamente utilizado en
los dltimos afios para el estudio de la patogénesis de la
gingivitis y la evaluacion de las intervenciones terapéuticas,

principalmente en estudios de menor escala.

En el transcurso de los afos, se identifican diversos
factores que modulan la expresion clinica de la gingivitis. Sin
embargo, el modelo experimental de la gingivitis nunca se ha
utilizado en un estudio a gran escala para indicar las personas
susceptibles o resistentes a la gingivitis y el posterior
desarrollo de la caracterizacion de los factores inherentes

asociados con la susceptibilidad de la gingivitis.™®
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Recientemente Trombeli et al'®

en el 2004, publicaron un
estudio de gingivitis experimental localizada, realizado en
adultos jovenes utilizando un modelo de boca parcial, en unos
cuadrantes se omite el control de la placa dental y en otros se
siguen las medidas de higiene bucal, este modelo es efectivo
para el estudio de las consecuencias de la acumulacién de
placa dental supragingival sobre el estado inflamatorio de la

encia.®

Los pardmetros clinicos fueron significativamente altos
en los cuadrantes que se utilizaron como test en comparacion
con los cuadrantes control. ldentifican dos subpoblaciones
quienes difirieren significativamente en la severidad de la
inflamacion gingival inducida por placa dental a pesar de
tener cantidades similares de tasas de acumulacion y depdsitos
de placa dental. Esto demuestra la variacion individual de la

respuesta inflamatoria gingival ala placa dental.®

2.2 Definicidén

La gingivitis inducida por placa se define como la
inflamacion de la encia en ausencia de la pérdida de la
insercion clinica.’” Sin embargo, puede existir gingivitis en un
periodonto que tuvo una pérdida de insercién previamente
pero que en la actualidad sea un periodonto reducido pero

estable.!®
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2.3 Etiologia

2.3.1 La placa dental como biopelicula:

“Es posible definir la placa dental como |los depdsitos
blandos que forman una biopelicula adherida a la superficie
dentaria u otras superficies duras en la boca, entre ellas las

restauraciones fijas y removibles.”*®

La placa dental se diferencia de la materia alba, debido a
gue esta ultima son acumulaciones blandas de bacterias y
células histicas que carecen de la estructura organizada de la

placay se desprenden facilmente con un chorro de agua.*®

Segun su localizacion la placa dental se divide en: Placa
supragingival, se encuentra en el margen gingival o por
encima de este, si estd en contacto directo con el margen
gingival se le denomina placa marginal y la placa subgingival,
se localiza por debajo del margen gingival entre el dientey el
tejido del surco gingival.'® Los depdsitos sélidos que se
forman por la mineralizacion de la placa dental tanto
supragingival como subgingival se denominan célculo dental y
por lo general estd cubierto por una capa de placa dental sin
mineralizar que alberga bacterias patdégenas que pueden

exacerbar la respuesta inflamatoria.®

16



La placa dental ubicada en contacto con la encia
marginal posee gran importancia en la formacion de la
gingivitis, la placa supra y subgingival en contacto con el
diente es decisiva en la formacion de caries y calculo dental; y
la placa subgingival en contacto con el tejido es esencial en
la destruccion del tejido blando que caracteriza a las

diferentes formas de periodontitis.*®

La placa dental juega un papel importante en el
desarrollo de las enfermedades gingivales y periodontales. En
los altimos 120 afos es objeto de estudio y atraviesa varios
cambios en la manera de ser vista. EI periodo comprendido
entre 1880 a 1930 es llamado los afios dorados de la
microbiologia, durante este periodo los patdgenos causantes
de muchas infecciones sistémicas de importancia médica
fueron descubiertos, los investigadores buscaban una causa
anica o especifica de las enfermedades bucales. Asumian que
la placa dental contiene microorganismos causantes de la
enfermedad periodontal y utilizando las técnicas disponibles
para la época como los frotis humedos tefiidos en el
microscopio, identificaron cuatro grupos de agentes
etiol6gicos potenciales de las enfermedades periodontales, |os
cuales fueron amebas, espiroquetas, fusiformes vy
estreptococos. Los tratamientos periodontales de esa época
varian de acuerdo al agente causal que se sospechaba e

incluyen administracion sistémica de preparados que
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contienen un arsénico antimicrobiano, inyeccién intramuscular

de mercurio asi como las vacunas.?°

En la década de 1930 es diferente el papel de la placa
dental y sus microorganismos en la etiologia de la enfermedad
periodontal, los cientificos vinculan la enfermedad
periodontal con algun defecto constitucional del individuo y
también piensan que los irritantes mecanicos como el calculo
dental y las restauraciones sobrecontorneadas juegan un

mayor efecto en |la patogénesis de la enfermedad.?°

La creencia de un agente microbiano causante de la
enfermedad es reemplazada por teorias no especificas de la
placa dental.?° La hipétesis de la placa dental no especifica,
sostiene que la enfermedad periodontal surge de la
elaboracion de productos nocivos por toda la microflora en la
placa dental. El control de placa dental es visto como esencial
en la terapia periodontal tanto a nivel profesional como por el

sujeto.*®%°

En la década de 1960 hay un marcado regreso a la
hipotesis especifica de la placa dental, donde se asume que
cierta porciéon es patdégena y su patogenicidad depende de la
presencia o incremento de microorganismos especificos, estos
patdgenos especificos producen sustancias que median la

destruccion periodontal.’® Litsgarten en 1965, citado por
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Overman®?, con el uso del microscopio electrénico confirmé la
presencia de espiroquetas en el tejido conectivo y epitelial de
pacientes con gingivitis ulceronecrosante en contraste con el
grupo control saludable. Creyendo que hay diferencias entre
las distintas especies encontradas en la placa dental, los
cientificos regresan a la busqueda de patdégenos especificos
periodontales y el tratamiento encaminado al agente causal.
Nuevos meétodos de analisis microbiano tales como el
microscopio de campo oscuro, el microscopio electronico de
transmision, el microscopio electronico de barrido, sondas de
Acido Desoxirribonucleico (ADN), hidrolisis BANA e

inmunoensayos han ayudado a la busqueda.?®

Haffajee y Socransky?!, exponen las dificultades para
identificar los agentes patoldgicos especificos. Algunas de
ellas estan relacionadas con la toma de la muestra; obtener la
muestra del saco periodontal por el hecho de no sélo contener
patdgenos sino también especies oportunistas; y otras
relacionadas al cultivo tales como la dificultad de cultivar
algunos organismos y el gran numero de posibles patdogenos
periodontales que se puedan encontrar en el saco. Otras de las
dificultades en la identificacion de patdégenos estan
relacionadas con la naturaleza de la enfermedad periodontal,
primero la enfermedad periodontal no es Unica, es un conjunto
de diferentes enfermedades, segundo, estas enfermedades

producen periodos de exacerbacion y remision, y variaciones
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de actividad en diferentes sitios en el mismo individuo; y por
altimo, otra dificultad en identificar patégenos periodontales
especificos es la variabilidad biologica individual de la

respuesta del hospedero.*®?%!

Previamente las bacterias se estudiaban como un
crecimiento de colonias en medios de cultivo en el
laboratorio, afortunadamente con los avances en microscopia
y técnicas de biologia molecular se habilita el estudio de los

microorganismos en la biopelicula. *

Costerton citado por Serrano®®, define la biopelicula
como “una comunidad bacteriana inmersa en un medio
liquido, caracterizada por bacterias que estan unidas a un
substrato o superficie, o0 unas a otras, que se encuentran en
una matriz  extracelular producida por ellas mismas, y
muestran un fenotipo alterado en cuanto al grado de

multiplicacion celular o a la expresion de sus genes”.

Los microorganismos presentan un comportamiento
diferente en la biopelicula que en un medio de cultivo, lo cual
es otro paradigma importante que tomo lugar en la década
pasada, se reconoce y acepta a la placa dental como una
biopelicula y que esta biopelicula dental tiene muchas
propiedades en comun con las biopeliculas que ocurren en

otras localizaciones en la naturaleza.?*
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La biopelicula esta estructuralmente constituida por tres
componentes: las bacterias que representan entre un 15y 20%
del volumen, la matriz extracelular que representa el 75% a

80% vy los espacios intercelulares o canales. **® (Figura 1)

La masa de células puede estar formada por una sola
especie 0 por multiples especies microbiolodgicas, |os espacios
intercelulares o canales, los cuales se comparan con el sistema
circulatorio de organismos superiores y la matriz extracelular

qgue lo rodea compuesta por una mezcla de exopolisacaridos,

22,23

proteinas, acidos nucleicos y otras sustancias.

Microcolonias Bacterianas Matriz intermicrobiana

Canalesde
fluidos

Pelicula

Superficie
dentaria

Figura 1. Representacién esquematica de la biopelicula.

Tomado de Overman 20002°
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Los exopolisacaridos constituyen el componente
fundamental de la matriz y son producidos por las propias
bacterias. Las bacterias pueden producir numerosos tipos de
polisacaridos dependiendo del estado fisioldgico de la misma
y la presencia de substratos especificos. Representan entre el

50 y 95% del peso seco de |a biopelicula.?

Entre los beneficios atribuidos a los exopolisacaridos se
destaca que actuan como un mecanismo de concentracion de
nutrientes, pueden tener carga neutra o carga polianiénica, lo
gue puede interactuar con distintos antimicrobianos
previniendo o restringiendo el acceso y difusion de los
componentes al interior de la biopelicula, actian como
protectores de una gran variedad de condiciones de estrés
ambiental como rayos ultravioleta, cambios de pH, shock

osmotico y desecacion, 2%

la composicion quimica y
estructura terciaria de los exopolisacaridos determinan la
capacidad de adhesion de los mismos, |0 que a su vez favorece

la adhesion de |as bacterias a las superficies.?®*°

También pueden ser degradados y utilizados por la
bacteria dentro de la biopelicula. La matriz de la biopelicula
es una estructura compleja que contiene masas de fibras de
diferentes tamafos, estructuras, composicion y rigidez. La

conformacion, flexibilidad y configuracién en gran parte es
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posible por las diferentes clases y cantidades de

exopolisacéridos.?

Los canales intercelulares conducen el fluido de
nutrientes, productos de desecho, enzimas, metabolitos y
oxigeno. (Figura 2) Estas microcolonias tienen diferentes

microambientes, con diferente pH, disponibilidad de

20,25

nutrientes y concentracion de oxigeno.

Figura 2. Representacion esquematica de los canales intercelulares.

Tomado de Overman 20002°

L as bacterias y las microcolonias se comunican unas con
otras enviando sefiales quimicas, “Quorum sensing”. Estas
sefiales desencadenan la producciéon de proteinas y enzimas
potencialmente nocivas.?®?> Prosser citado por Socransky?®
afirma que el “Quorum sensing” en la bacteria “involucra la

regulacion de la expresion de genes especificos a través de la
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acumulacion de compuestos sefializados que median la
comunicacion intercelular”. (Figura 3) ElI “Quorum sensing”
depende de la densidad celular, con pocas células, los
compuestos sefalizados pueden ser producidos a niveles
bajos, sin embargo, la autoinduccion permite incrementar la

concentracién como la densidad celular.?®

El “Quorum sensing” da a la biopelicula distintas
propiedades, entre ellas puede proveer proteccion mediante la
expresion de genes para resistencia a los antibiéticos en altas
densidades celulares, tiene el potencial de influenciar Ila
comunidad para incentivar el crecimiento de especies
beneficiosas para la biopelicula y disuadir el crecimiento de

especies competidoras.?

Figura 3. Representacién esquematica de la comunicacién bacteriana.

Tomado de Overman 20002°
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La sefializacion no es la Unica forma para transferir
informacion en la biopelicula. La alta concentracion de
células bacterianas facilita el intercambio de informacién
genética entre células de la misma especie y entre diferentes
especies y géneros.?® Las bases genéticas de la transmision
horizontal de genes se estudia en preparados in vitro de
biopeliculas y se demuestra que puede ocurrir conjugacion,
transformacion, transferencia de plasmidos y transferencia de

transposon en forma natural y entre especies mixtas.**

La caracteristica fundamental de una biopelicula son las
microcolonias adheridas a una superficie sélida. EI primer
paso para la formacion de la biopelicula, es la formacion de la
pelicula adquirida sobre la superficie del diente compuesta
por glicoproteinas, proteinas ricas en prolina, estaterina y
fibronectina de origen salival y del fluido crevicular que

promueven |la adherencia de las bacterias.*®%>2%2

Las bacterias se pueden adherir a una variedad de
superficies, incluyendo los tejidos blandos bucales, la pelicula

adquirida y a otras bacterias.?

Entre los mecanismos de adhesion que pueden tener las
bacterias se encuentran las fimbrias y fibrillas. Las fimbrias
son estructuras proteinicas como vellos que se extiende de la

superficie bacteriana y pueden contener adhesinas, las
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fibrillas son morfoldgicamente diferentes y mas cortas que las
fimbrias y pueden estar densamente o dispersamente sobre la

superficie bacteriana.”®

Entre las especies que poseen fimbrias se encuentra el
Actinomyces naeslundii, Porphyromonas gingivalis y algunas
cepas de estreptococos como el Streptococcus salivarius,
Streptococcus parasanguis y algunos miembros del grupo
Streptococcus mitis, y entre las especies bucales que
contienen fibrillas estan Streptococcus salivarius, el grupo de
Streptococcus mitis, Prevotella intermedia, Prevotella

nisgrescens y Streptococcus mutans.*

El Actinomyces naeslundii es uno de los colonizadores
mas importantes de la biopelicula, esta especie en conjunto
con otros Actinomyces comprenden el segmento mayor de la
microbiota adherida al diente y se piensa que funcionan como
el andamiaje de la estructura de la placa dental. Se describe
gue poseen dos tipos de fimbrias diferentes, algunas cepas
presentan las dos y otras solo una. Las tipo 1 estan asociadas
con la adhesion de este microorganismo a las proteinas ricas
en prolina dentro de la pelicula adquirida y las tipo 2 con la
fijacion a los receptores glicocidicos de las células epiteliales,
de los leucocitos polimorfonucleares y de los estreptococos

bucales.?®
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Otro de los microorganismos que poseen fimbrias es P.
gingivalis, estas tienen tres tipos de fimbrias, compuestas en
su mayoria por el polipéptido fibrilina, el cual, se une a las
proteinas ricas en prolina, lactoferrina, estaterina, a las
células epiteliales bucales, a los estreptococos, a A.
naeslundii, al fibrindgeno y fibronectina. Las fimbrias poseen
propiedades quimiotacticas y de induccion por citoquinas, lo
cual es necesario para que P. gingivalis invada las células

epiteliales y endoteliales.”®

Las fimbrias son importantes en la adhesion inicial de
las bacterias a otras especies bacterianas y el movimiento
generado por los flagelos pueden ser un primer paso
importante en la formacion de la biopelicula por Gram
negativos como Escherichia coli, Pseudomona aeruginosa.
Pseudomona fluorescens y Vibrio cholerae, debido a que
incrementa el niumero de interacciones y ayuda a superar las
fuerzas repulsivas iniciales entre las bacterias y la superficie
solida. Otro mecanismo de adhesion bacteriana son las
proteinas |lamadas adhesinas, estas se encuentran en la

superficie de algunas cepas bacterianas.?

La asociacion de bacterias, conocida como coagregacion
no sucede de forma aleatoria, existe un grado elevado de
especificidad, lo cual es demostrado en el estudio realizado

por Socransky et al?®, donde se examinaron 13.000 muestras
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de placa subgingival de 185 sujetos mediante técnicas de
hibridacion de ADN, demostrando la existencia de seis grupos

bacterianos especificos.

La composicion de los grupos se realiza de acuerdo a la
frecuencia con que se encuentran a los microorganismos
juntos en las muestras y se dispuso de la siguiente forma: las
especies de Actinomyces viscosus y Actinomyces naeslundii no
se asociaron a ningun grupo, el complejo amarillo compuesto
por el género de estreptococos como Streptococcus mitis,
Streptococcus oralis, Streptococcus sanguis, Streptococcus
sp., Streptococcus gordonii y Streptococcus intermedius, el
complejo purpura por Veillonella parvula y Actinomyces
odontolyticus, el complejo verde por Eikenella corrodens,
Capnocytophaga sp., Actinobacillus actinomycetemcomitans
serotipo a (Aggregatibacter actinomycetemcomitans) vy

Campylobacter concisus.?>%®

El complejo naranja conformado por Fusobacterium

nucleatum, Fusobacterium nucleatum polymorphum,
Prevotella intermedia, Prevotella nisgrescens,
Peptostreptococcus micros, Campylobacter rectus,
Campylobacter showae, Campylobacter gracilis y

Eubacterium nodatum y por ultimo el complejo rojo
conformado por Porphyromonas gingivalis, Treponema

denticola y Tannerella forsythensis.?>?® (Figura 4)
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P, gingivalis
B. forsythus
T. denticola

C. gracilis
C. rectus
C. showae
E. nodatum
F. nuc. nucleatum
F nuc. polymorphum
P intermedia
P. micros
P nigrescens
S. constellatus

Actinomyces
species
V. parvula
A. odontolyticus

S. mitis
S. oralis
S. sanguis
Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius

E. corrodens
C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea
C. concisus
A. actino. a

Figura 4. Complejos Bacterianos. La base de la piramide comprenden las
especies que colonizan inicialmente la biopelicula. EI complejo naranja se
torna dominante en nimero en las fases tardias de la biopeliculay sirve de

puente para la adhesion de las bacterias del complejo rojo.
Tomado de Socransky 20022°

Los colonizadores iniciales de la biopelicula estan
representados por las especies Actinomyces naeslundii,
Actinomyces viscosus, el complejo amarillo, el complejo
purpura y el complejo verde; el crecimiento de estos
microorganismos usualmente precede a la multiplicacion
predominante de gram negativos del complejo anaranjado y

rojo. Es poco frecuente encontrar microorganismos del
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complejo rojo en ausencia de miembros del complejo
anaranjado, en contraste se observa frecuentemente miembros
de Actinomyces, del complejo amarillo, verde y purpura sin
miembros del complejo rojo e incluso del complejo rojo y

anaranjado.?>?®

Kolenbrander P. et al, citado por Socransky et al®®,
demostraron en estudios similares in vitro las interacciones
entre las diferentes bacterias bucales y Illegaron a la
conclusion antes expuesta en donde el reconocimiento de las
bacterias no es aleatorio pero que cada cepa tiene comparneros
definidos para coagregarse, ademas se encuentran adhesinas
funcionales similares en bacterias de diferentes géneros que

pueden reconocer 10S mismos receptores en otras bacterias.

Luego de la colonizacion inicial, con el tiempo, la
biopelicula se vuelve mas compleja y se suman o reemplazan
unas especies por otras, como por ejemplo, Haemophilus
parainfluenzae, Prevotella loescheii, S. gordoni, A. naeslundii
y la Veillonella atypica reconocen el mismo receptor de
carbohidratos del Streptococcus oralis, también se demuestra

la coagregacion entre Actinomyces y Veillonella.?®

A medida que la biopelicula madura disminuye el
potencial de O6xido-reduccion lo que favorece la proliferacion

de bacterias anaerobias gram negativas, la especie
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predominante en este momento es F. nucleatum, la cual, se
coagrega a todas las bacterias probadas in vitro hasta ahora
como lo son P. gingivalis, P. intermedia, A.
actinomycetemcomitans, T. denticola, Eubacterium sp.,
Selomonas sp. y Actinomyces sp. y también se une una a la

estaterina que se encuentra en la pelicula adquirida.?®

Las bacterias identificadas en la gingivitis inducida por
la placa dental, contienen proporciones casi iguales de
especies gram positivas con un cincuenta y seis por ciento
(56%), y gram negativas en un cuarenta y cuatro por ciento
(44%); asi como microorganismos facultativos en un cincuenta
y nueve por ciento (59%) y anaerobios en un cuarentay un por
ciento (41%).'° Estd representada principalmente por
Actinomyces sp. y Streptococcus sp. y un pequefio porcentaje
de bacilos gram negativos Fusobacterium nucleatum vy

Prevotella intermedia.?®

Existen caracteristicas individuales asociadas con el
incremento de la susceptibilidad a la inflamacioén gingival
inducida por la placa dental, es necesario el conocimiento de
los factores establecidos o implicados en la literatura como
modificadores en la inflamacion gingival. Estos factores
pueden ser locales, sistémicos y ambientales. Se describen en
la clasificacion de las enfermedades gingivales inducidas por
la placa dental de la AAP del afio 1999.°
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2.4 Clasificacion de las Enfermedades Gingivales Inducidas
por la Placa Dental. AAP 1999

Gingivitis relacionada con placa dental solamente:
a. Sin otros factores local es contribuyentes.

b. Con otros factores locales contribuyentes.

II. Enfermedades gingivales modificadas por factores

Sistémicos:;

a. Relacionadas con el sistema endocrino:
1. Gingivitis asociada a la Pubertad.
2. Gingivitis asociada al ciclo menstrual.
3. Asociada con el embarazo:
3.1. Gingivitis.
3.2. Granuloma piogénico.

4. Gingivitis asociada la Diabetes mellitus.

b. Relacionadas con discrasias sanguineas:
1. Gingivitis asociada a la leucemia.
2. Otras.

1. Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos:
a. Enfermedades gingivales influenciadas por farmacos:
1. Agrandamientos gingivales producidos por

farmacos.
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2. Gingivitis influenciada por farmacos:
2.1. Gingivitis asociadas a anticonceptivos
orales.
2.2. Otras.

IV. Enfermedades gingivales modificadas por desnutricion:
a. Gingivitis por deficiencias de acido ascorbico.
b. Otras.

La enfermedad gingival inducida por la placa dental
solamente es producto de la interacciobn entre los
microorganismos que se encuentran en la biopelicula de la
placa dental y los tejidos y células inflamatorias del
hospedero, como fue mencionado anteriormente en la etiologia
de esta enfermedad. La interaccion placa-hospedero puede
alterarse por los efectos de factores locales, generales o

ambos.*®

Los factores locales que intervienen en la gingivitis
asociada a la placa dental son los siguientes: Factores
anatomicos del diente, restauraciones y aparatos dentarios,
fracturas radiculares y la resorcion radicular cervical. En
cuanto a los anatomicos del diente se mencionan las

malformaciones del desarrollo o lalocalizacion del mismo.*®
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Dentro de las malformaciones encontramos las
proyecciones cervicales del esmalte y perlas adamantinas
vinculadas con pérdida de insercion clinica en particular en
las furcaciones; los surcos palatogingivales que se hallan
principalmente en los incisivos superiores, al igual que los
surcos radiculares proximales en incisivos y premolares
superiores predisponen a la acumulacion de placa,

inflamacion, pérdida de insercion clinicay la pérdida 6sea.*®

La malposicion dentaria estd en relacion con mayor
acumulo de placa e inflamacion, en especial cuando la higiene

bucal es deficiente.*®

Las restauraciones y aparatos dentales tales como
incrustaciones, coronas, obturaciones y bandas de ortodoncia
cuando se localizan subgingivalmente pueden invadir el
espacio bioldgico ocasionando inflamacion y pérdida de
insercion clinica y 6sea con migracion apical del epitelio de
union, llevando el aparato de inserciobn a un nivel mas

apical.*®

Las fracturas radiculares causadas por fuerzas
traumaticas, procedimientos restauradores o endodoénticos, al
igual que las resorciones radiculares producen lesiones
periodontales mediante la migracion de la placa hacia apical a

través de las mismas.*®
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Los factores sistémicos que influyen en la gingivitis
pueden exacerbarse por alteraciones en la respuesta
inflamatoria gingival a la placa dental, ello se genera a causa
de los efectos de las enfermedades sistémicas sobre las

funciones celulares e inmunol égicas del hospedero.*”

La homeostasis del periodonto involucra complejas
relaciones multifactoriales que incluyen al sistema endocrino.
Desde la descripcion en el siglo XI1X de una respuesta gingival
exagerada durante el embarazo, existe evidencia que sugiere
qgue los tejidos periodontal es estdn modulados por andrégenos,

estrogenos y progesteronas.*®

Aungue los cuatro tejidos del periodonto humano estan
regulados por las hormonas sexuales al mismo tiempo o no, la
mayoria de los efectos de estas hormonas han sido descrito en
la encia de las mujeres, esto no es sorprendente debido a los
distintos eventos que afectan a este género como el ciclo
menstrual, el embarazo, etc., producen un fendmeno
endocrinotropico realmente observable en el periodonto. A
pesar que la placa en conjunto con las hormonas esteroideas
son necesarias para producir la respuesta gingival, la
composicion de la flora no es especifica, por lo tanto un
diagnéstico bacterioléogico no es un concepto atil en el
diagnéstico de la enfermedad gingival relacionada con el

sistema endocrino.*
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La pubertad es un proceso complejo para la maduracion
sexual, resultando un individuo capacitado para reproducirse.
No es un simple episodio sino mas bien es una fase de eventos
endocrinolégicos que producen cambios en la apariencia y

comportamiento de |os adolescentes.”

La incidencia y severidad de la gingivitis en los
adolescentes esta influenciada por varios factores como
niveles de placa dental, caries, respiracion bucal, apifiamiento
y erupcion dental; sin embargo, el aumento dramatico de los
niveles de las hormonas esteroideas en este periodo en ambos
sexos tiene un efecto transitorio sobre el estado inflamatorio
de la encia. Un nimero de estudios demuestran el aumento de
la inflamacion gingival en las edades circumpubertales en
individuos de ambos sexos sin un concomitante incremento en
los niveles de placa dental. Aunque la gingivitis asociada a la
pubertad presenta muchas caracteristicas de la gingivitis
inducida por la placa dental, esta propension a desarrollar
signos marcados de inflamacién gingival en presencia de
cantidades relativamente pequefias de placa dental, es lo que

distingue esta enfermedad.”

Luego de la menarquia, el ciclo menstrual consiste en la
secrecion periodica de estrogeno y progesterona que es un
importante componente para la ovulacién continua hasta la

menopausia, el ritmo de la secrecion de estas hormonas es de
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25 a 30 dias. Durante el ciclo menstrual los cambios en la
encia son significantes y observables.* La evidencia sugiere
gue las variaciones hormonales durante el ciclo menstrual no
afecta a la encia con caracteristicas de normalidad
clinicamente pero si exacerba la respuesta inflamatoria si

existe una gingivitis crénica.*®

Algunas de las alteraciones mas notables endocrinas y
bucales que acompafian al embarazo, son debidas al gran
incremento de los niveles hormonales en el plasma durante

varios meses.®

Durante el embarazo, la prevalencia y severidad de la
gingivitis es elevada y no relacionada con la cantidad de placa
dental presente. ElI sondaje gingival es profundo, el
sangramiento al sondaje o al cepillado esta aumentado, al
igual que el fluido crevicular. Las caracteristicas de la
gingivitis asociada al embarazo son similares a la inducida por
la placa dental, excepto por la propension a desarrollar
marcados signos de inflamacion gingival en presencia de

relativamente poca placa dental .*>

Descrito hace mas de un siglo, numerosos nombres se
colocaron al tumor del embarazo incluyendo épulis
angiomatoso, épulis talengectatico, hemangioma capilar

lobular, granuloma gravidarum, granuloma piogénico,
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granuloma hemangiomatoso, enfermedad de Crocker-Hartzell
e hiperplasia gingival nodular. No es un tumor, pero la
respuesta inflamatoria exagerada durante el embarazo a la
irritacion da como resultado un hemangioma capilar

poliploide solitario, el cual sangra al minimo estimulo.*

Clinicamente se presenta como una protuberancia poco
dolorosa, exofitica de base sésil o pedunculada, en el margen
gingival o mas comunmente en el espacio interproximal.
Puede ocurrir entre 0.5% al 5.0% de las mujeres embarazadas,
es mas comun en el maxilar superior y se desarrolla
tempranamente en el primer trimestre, finalmente va en

regresion o desaparecer completamente después del parto.”

Otro factor sistémico que puede modificar la respuesta
gingival es la Diabetes mellitus. La AAP en 1999, define a la
Diabetes mellitus segun la Academia Americana de Diabetes
como un grupo heterogéneo de trastornos, con la
caracteristica comun de tolerancia alterada a la glucosa, o

metabolismo anormal de lipidos.*°

La diabetes mellitus aparece comunmente como uno de
los dos tipos clinicos mas reconocidos, la diabetes mellitus
tipo 1, insulino dependiente, y la diabetes mellitus tipo 2, no

insulino dependiente.?
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La Diabetes tipo 1 es producida por una destruccion
autoinmune de las células B del pancreas, la diabetes tipo 2
aparece cuando hay un incremento de resistencia a la insulina
o cuando hay una disminucién en la produccion de la insulina
por el pancreas. Ambas enfermedades se caracterizan por
presentar una disfuncion metabolica que produce una
regulacion anormal de la glucosa y el metabolismo de las
grasas. Esto conlleva a hiperglicemia, glicosilaciéon no
especifica de proteinas y microangiopatia. A nivel clinico se
expresa en dafo a diferentes sistemas organicos como el renal,
retinal, cardiovascular y deterioro del sistema inmune, que
conlleva a una susceptibilidad incrementada a las infecciones

en estos individuos.°

La asociacion de la diabetes mellitus con la gingivitis es
una caracteristica consistente en nifios con diabetes tipo 1
pobremente controlada. En adultos con diabetes es mucho mas
dificil detectar los efectos de esta enfermedad endocrina
sobre las enfermedades gingivales, en la mayoria de los
estudios se evalua la inflamacion gingival en asociacion con

pérdida de insercion.*3!

Las caracteristicas clinicas de la gingivitis asociada a

diabetes son similares a la inducida por placa, excepto porque

el control de la diabetes es un aspecto mas importante que el
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control de placa dental en la severidad de la inflamacion

gingival.’

La leucemia se encuentra entre las discrasias sanguineas
relacionadas con la gingivitis, es una enfermedad
hematol6gica maligna progresiva, caracterizada por una
proliferacion y desarrollo anormal de los leucocitos y sus

precursores en la sangre y en la médula 6sea.*”

Esta clasificada segun su duraciéon en leucemia aguda o
cronica, segun el tipo de célula involucrada en leucemia
mieloide o linfoide y segun el numero de células en sangre en
leucémicas o aleucémicas. Las manifestaciones bucales han
sido descritas primariamente en las leucemias agudas vy
consisten en adenopatia cervical, petequias y ulceras en la
mucosa, asi como inflamacién y agrandamiento gingival. Los
signos inflamatorios en la encia incluyen aumento de
volumen, tejidos blandos y friables los cuales tienen una

coloracion de roja a parpura intensa.*"

El sangramiento gingival es un signo comun en los
pacientes con leucemiay es el signo y/o sintoma bucal inicial
en 17.7% y 4.4% de los pacientes con leucemia aguda y
leucemia cronica respectivamente. El agrandamiento gingival
también se reporta, inicialmente empieza en la papila

interdental siguiendo a la encia marginal y a la encia
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adherida. Aunque los irritantes locales puedan predisponer y
exacerbar la respuesta gingival, no son requisito previo para

que aparezcan las lesiones en la cavidad bucal.*

La prevalencia de enfermedades gingivales modificadas
por medicamentos es creciente a causa del uso de farmacos
anticonvulsivos que producen agrandamientos gingivales
como la fenitoina, farmacos inmunosupresores como la
ciclosporina A y bloqueadores de los canales de calcio como
la nifedipina, el verapamilo, el dilticem y el valproato de

sodio.®

Las caracteristicas clinicas comunes de los
agrandamientos gingivales inducidos por farmacos incluye la
variacion del patron entre pacientes y en el mismo paciente
inclusive, la tendencia ocurre con mayor frecuencia en la
encia de los dientes anteriores con una alta prevalencia en los
grupos etarios jovenes, apareciendo entre 3 meses después del
inicio del tratamiento y usualmente se observa primero en la
papila interproximal, aunque se puede encontrar en un
periodonto con o sin disminucién del tejido Oseo, estos
agrandamientos no estan asociados con pérdida de insercion o
pérdida dentaria. Por Uultimo, todos estos medicamentos
producen lesiones con caracteristicas clinicas e histoldgicas

indistinguibles unas de otras.”
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La fenitoina es usada como régimen de control crénico
en pacientes epilépticos, causa en un 50% de los pacientes
agrandamientos gingivales no deseados. El papel de la placa
dental en los agrandamientos es debatido, estudios clinicos
controlados han empezado a responder este cuestionamiento.
La institucion de medidas higiénicas controladas han
demostrado la reduccion y limitaciéon de la severidad del
agrandamiento gingival ocasionado por la fenitoina pero la
remocion de la placa dental no puede prevenir el desarrollo de

la lesion.?

L os bloqueadores de los canales de calcio son una clase
de droga que ejerce efectos principalmente en |os canales de
calcio localizados en la membrana plasmatica y son
comunmente prescritos como antihipertensivos, antiarritmicos
y agentes antianginales. Similar a la fenitoina, no todos los
pacientes que toman los blogueadores de calcio desarrollan
agrandamiento gingival, pero la prevalencia en relacion con la
fenitoina es menor se estima aproximadamente 20% de los
pacientes medicados con esta droga. La influencia de la placa
dental sobre la induccion de los agrandamientos gingivales en
humanos no es clara, sin embargo, parece que la severidad de

la lesion es afectada por |a higiene bucal del paciente.”

La ciclosporina A es una potente droga

inmunoreguladora usada principalmente en la prevencion del
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rechazo de érganos trasplantados. El agrandamiento gingival
asociado a la ciclosporina parece afectar entre el 25 a 30%
que toman este medicamento. La relaciéon entre la placa dental
y la aparicion y severidad del agrandamiento inducido por

ciclosporina A no esta demostrado de manera concluyente.”

Numerosos estudios en humanos reportan que la
acumulacion de placa dental puede afectar la severidad de la
lesion pero no es documentado si en ausencia de inflamacioén

gingival puede desarrollarse el agrandamiento gingival.*

El consumo creciente de anticonceptivos orales en
mujeres premenopausicas se ha relacionado con una mayor
incidencia de inflamacion gingival y aparicion de
agrandamientos gingivales.® Los anticonceptivos orales son la
droga mas utilizada a nivel mundial. En todos los casos el
agrandamiento se revirtio luego de descontinuar el uso o de

reducir la dosis del anticonceptivo.*

Adicionalmente estudios clinicos han demostrado que las
mujeres que usan los anticonceptivos tienen una mayor
incidencia de inflamacion gingival en comparacién con las
mujeres que No usan estos agentes. Las caracteristicas de la
gingivitis asociada al uso de anticonceptivos orales en
mujeres premenopausicas son similares a la gingivitis

inducida por placa, excepto por la propension a desarrollar
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marcados signos de inflamacién en presencia de cantidades

relativamente pequefias de placa dental .*’

Esta bien documentado que las concentraciones actuales
de los contraceptivos son mucho menores que las dosis
originales que fueron reportadas en los estudios clinicos
iniciales, sin embargo, no se conoce si las presentes férmulas
de los anticonceptivos orales pueden inducir cambios clinicos

similares a los que se describieron previamente.*’

Paraddjicamente, los suplementos de estrogeno en
mujeres postmenopausicas se han asociado con reduccion de
la inflamacion gingival cuando se compara con un grupo

control de edades similares.*

Por otra parte es conocido, que los individuos con
malnutricion tienen un sistema de defensa comprometido y
que puede afectar la susceptibilidad individual a la infeccion.
Esto permite la hipotesis que las deficiencias nutricionales
pueden significativamente exacerbar la respuesta de la encia a
la placa dental. Desafortunadamente se cuenta con pocas
pruebas cientificas que avalen la participacion de las
deficiencias nutricionales especificas en el origen y severidad
de la inflamacion gingival o periodontitis en seres humanos.®

En estudios en animales se ha demostrado que la deficiencia
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de vitamina A, riboflavonoides, vitamina B, de Niacina e

inanicién afectan |os tejidos gingivales.*

De todas las deficiencias nutricionales, la descripcion
clinica de la deficiencia severa de vitamina C o escorbuto ha
sido una de las primeras documentadas en la cavidad bucal. El
escorbuto no es comun en las areas con un adecuado
suministro de alimentos, pero en ciertas poblaciones con
restricciones dietéticas como nifilos de familias de bajos
recursos economicos, ancianos en asilos y alcohdlicos estan
en riesgo de desarrollar esta condicion. La descripcién clinica
clasica de la encia en el escorbuto es roja brillante, inflamada,
ulcerada y susceptible a la hemorragia. Aunque no existe una
controversia sobre la necesidad dietética del acido ascoérbico
para la salud periodontal, en ausencia de un escorbuto
marcado, el efecto de la disminucion de los niveles de acido
ascorbico puede ser dificil de detectarlo clinicamente en la
encia y cuando es detectado las caracteristicas son similares a

la de la gingivitis inducida por la placa dental.*

2.5 Caracteristicas Clinicas e Histologicas

El curso y la duracion de la gingivitis puede ser aguda,
en donde el inicio es subito, de corta duracion y en ocasiones
provocar dolor. La lesion subaguda es |la fase menos intensa

de la lesion aguda. A diferencia de la gingivitis aguda, la
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gingivitis crénica es de inicio lento, puede persistir por mucho
tiempo y no ocasiona dolor, a menos que se complique por
exacerbaciones agudas o subagudas, es el tipo mas frecuente
de gingivitis y es una enfermedad fluctuante en la que la
inflamacion persiste o se resuelve, y zonas que no estaban
afectadas se inflaman. La gingivitis recurrente es aquella que
reaparece luego de su eliminacion mediante tratamiento o

desaparicién espontanea.*?

En cuanto a la distribucion se divide en localizada vy
generalizada. La gingivitis localizada se confina a un diente o
grupos de dientes y la generalizada que afecta toda la boca.
Por la localizacion se divide en marginal, cuando comprende
el margen gingival, la encia libre y papilar, que abarca las
papilas interdentales y se puede extender a la porcidon vecina
del margen gingival y la gingivitis difusa que afecta el margen
gingival, la encia adherida y las papilas interdentales. Los
terminos de distribucion y localizacion se pueden combinar
dependiendo del numero de dientes afectados y las zonas de la

encia inflamada.?3

Entre los diez a veinte dias de la acumulacién de la placa
dental sobre la superficie de los dientes, se establecen signos
y sintomas clinicos de gingivitis.>** Al realizar el examen
clinico metédico de la encia es necesario observar el color,

contorno, consistencia, posicion, facilidad e intensidad de la
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hemorragia y dolor. Dentro de los sintomas de aparicion
temprana se encuentran la formacion mas rapida del fluido
crevicular y la hemorragia al sondaje delicado del surco

gingival.*®

Los cambios clinicos se correlacionan con los que se
suceden a nivel histologico. Luego de 24 horas de acumulo de
la placa dental son evidentes los cambios a nivel histologico
en los tejidos, por ello se ha divido la lesién gingival en
lesion gingival inicial, lesion gingival temprana, lesion
gingival establecida y lesiobn gingival periodontal

avanzada, #3234

En la lesion gingival inicial histolégicamente existe
dilatacion de las arteriolas, capilares y vénulas, aumenta la
presion hidrostatica y la permeabilidad, se exudan liquidos y
proteinas hacia los tejidos. Al aumentar el fluido crevicular,
los productos nocivos de las bacterias se diluyen y pueden ser
eliminados en el surco gingival. Se difunden proteinas
plasmaticas como anticuerpos, complemento e inhibidores de
las proteasas, hay migracion de polimorfonucleares
neutrofilos por factores quimiotacticos al epitelio de union y
surco gingival principalmente, los linfocitos pueden ser
retenidos en los tejidos en contacto con antigenos, citoquinas
o moléculas de adhesion. La mayoria de los linfocitos tienen

la capacidad de producir receptores determinantes de
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agrupamiento, lo cual permite la union de la célula con el
tejido conectivo y garantizar la permanencia de ellos para
cumplir sus funciones de inmunidad celular y humoral.
Probablemente a los 2 a 4 dias de la acumulacién de la placa
dental, la respuesta celular estd bien establecida. A nivel
clinico la encia se presenta sana o normal en esta primera

fase 14,32,34

La lesion gingival temprana se produce
aproximadamente a los 7 dias después de la acumulacion de la
placa dental, los vasos que estan por debajo del epitelio
permanecen dilatados en mayor grado, los linfocitos y los
polimorfonucleares neutrofilos constituyen el infiltrado
leucocitario predominante que representan el 15% del
volumen del tejido conectivo, en donde se observa la
presencia de fibroblastos degenerados, destruccion de
colageno, produciendo separacion de los tejidos que da paso a
las células infiltrantes. Las células basales del epitelio de
union y del surco proliferan para aumentar la barrera de
proteccion frente a la placa dental. Las alteraciones

inflamatorias son apreciables clinicamente en esta etapa.'***%*

Mientras continla la exposicion a la placa dental se
produce la lesién gingival establecida, hay un incremento en
el fluido crevicular y migracion de los leucocitos hacia los

tejidos y el surco gingival, se observan plasmocitos situados

48



en el tejido conectivo coronario y entorno a los vasos, la
pérdida de colageno continda en direccion apical y lateral al
expandirse el infiltrado inflamatorio, el epitelio continda
proliferando y los mamelones epiteliales se extienden mas
profundamente en el tejido conectivo en un intento de
mantener una barrera contra las bacterias, el epitelio del surco
ya no se encuentra adherido y presenta un gran cantidad de
infiltrado leucocitario principalmente polimorfonucleares
neutrofilos, el epitelio del surco se vuelve mas permeable al
paso de sustancias hacia el conectivo subyacente y puede estar

ulcerado en algunos puntos.**3%:34

Pueden existir dos tipos de lesion establecida, uno que
se mantiene estable y no progresa durante meses 0 afos,
mientras que el segundo es mas activo y se convierte en

lesiones periodontal es destructivas.**3*%*

En la lesion gingival periodontal avanzada, el saco se
profundiza por la migraciéon apical del epitelio de unién en
respuesta a la placa dental, ésta continla su crecimiento en
profundidad y florece en su nicho ecoldgico anaerobio, el
infiltrado se extiende lateral y apicalmente, hay mayor dafo
de fibras colagenas y ya existe pérdida de hueso alveolar, el
tejido de granulacion fuertemente vascularizado produce
enzimas que degradan al tejido conectivo y el hueso. Los

plasmocitos constituyen el tipo celular predominante.**%**
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Para valorar las caracteristicas clinicas es necesario
realizar un examen exhaustivo de la encia en cuanto a color,
contorno, consistencia, posicion, intensidad y facilidad de

hemorragiay dolor.*®

El color normal de la encia es “rosa coral”, y este
depende de la vascularidad del tejido conectivo y lo modifican
los estratos epiteliales que |o cubren. Por lo tanto al aumentar
la irrigacion o disminuir el grado de queratinizacion epitelial,
la encia exhibe una coloracion rojiza. La inflamacién cronica
intensifica el color rojo o rojo azulado a causa de la
proliferacion vascular y la menor queratinizacion, el estasis
Venoso agrega un matiz azulado. Los cambios empiezan en las
papilas interdentales y el margen gingival, y se extienden

hacia la encia adherida.®?

Los cambios inflamatorios producen alteraciones en la
consistencia normal, firme y resiliente de la encia. Pueden
coexistir cambios edematosos, destructivos, y cambios
fibréticos, reparadores. Los cambios edematosos muestran una
consistencia blanda a la palpacion y friabilidad, esto es debido
a la infiltracion de liquidos y células del exudado
inflamatorio, la degeneracion del tejido conectivo y epitelial,
donde el tejido conectivo se expande hacia el epitelio

adelgazado. En los cambios fibréticos, la consistencia es
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firme y fibrosa es producto de la fibrosis y proliferacion

epitelial relacionadas con la inflamacion crénica.*

La textura superficial también exhibe cambios ya sea lisa
y brillante, correspondiente a cambios exudativos o textura

firme y nodular relacionada con cambios fibréticos.*?

La inflamacion cronica es la causa mas frecuente de
hemorragia gingival al sondaje, por el trauma mecanico
inducido por el cepillado dental, uso de palillos e hilo dental o
por la impactacién de alimentos. Los sitios con hemorragia al
sondaje muestran un tejido conectivo inflamado con

abundantes células y deficiencias en colageno.*

A nivel del contorno gingival los cambios se relacionan
con tumefaccion y/o agrandamiento gingival, fisuras de

Stillman y festones de McCall.**

La tumefaccion o aumento de volumen de la encia se
debe a la infiltracion de liquido y células del exudado
inflamatorio. Las fisuras de Stillman son hendiduras o
indentaciones que se extienden desde el margen gingival,
Ilegan a tener una distancia de 6 mm, las fisuras pueden
remitir  espontaneamente 0  persistir como lesiones
superficiales de sacos periodontales profundos que penetran

hacia los tejidos de soporte. Los festones de McCall se
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describen como aumento de volumen en la encia marginal con
forma de salvavidas, ocurren a menudo por vestibular de las

zonas caninas y premolares.*?

2.6 Diagnostico

Al realizar el diagndstico de la gingivitis inducida por la
placa dental, son importantes las caracteristicas clinicas que
presenta la encia como se menciond en el punto anterior. El
diagnéstico preciso del estadio de la lesion puede realizarse
solamente a través de un corte histologico. Sin embargo, el
signo de hemorragia al sondaje se asocia a la presencia de
infiltrado inflamatorio en esa zona y por lo tanto, es un
indicador importante de la enfermedad y se deben registrar los
sitios sangrantes en la Historia Clinica. Las mediciones de
profundidad de sondaje, nivel de insercion periodontal y el
andlisis radiogréafico, no deben indicar pérdida activa de los
tejidos de soporte pero pueden presentarse sacos patoldgicos

relativos.®®

Se desarrollan numerosos Sistemas de indices para
describir la gingivitis en el campo de la investigacion
epidemioldgica y clinica.>®> Los indices son técnicas para
cuantificar la cantidad y la intensidad de las enfermedades en
individuos o poblaciones. Clinicamente se utilizan para

valorar el estado gingival de los pacientes y hacer
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seguimientos de los cambios en la encia, a través del tiempo y
en estudios epidemioldgicos, se usan para comparar la

prevalencia de gingivitis en grupos poblacionales.™*

Existen cuatro principios en |los cuales se deben usar los
indices. Primero en estudios epidemioldgicos para obtener
informacion acerca de una o mas poblaciones, segundo en
ensayos clinicos evaluando la eficacia de terapias preventivas
0 curativas, tercero evaluar el progreso individual de un
paciente y por ultimo para motivar al paciente a mantener un

efectivo control de la placa dental .*®%

2.6.1. Descripcion de los indices comunmente utilizados

para la valoracién de la condicidn periodontal

Los indices que se desarrollan a continuacién valoran los
siguientes determinantes: Definicion de la enfermedad,
registros tomados en numero de dientes y numeros de puntos
explorados por dientey registros parciales o registros de boca

completa.®®

El indice Gingival (IG) se propuso en 1963 por Loe y
Silness, como una técnica para valorar la intensidad y
cantidad de inflamacién, en pacientes 0 en grupos
poblacionales. Se valora la inflamacién de cada una de las

cuatro zonas gingivales del diente, vestibular, mesial, distal y
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lingual o palatino y se le asigna un valor de 0 a 3 de acuerdo a

estos criterios; 138

0 Encia normal.
Inflamacion leve: Cambio leve de color y edema ligero.
Sin hemorragia al sondaje.

2 Inflamacion moderada: Enrojecimiento, edema y brillo.
Hemorragia al sondaje.

3 Inflamacion intensa: Enrojecimiento y edema intenso.

Ulceracion. Tendencia a la hemorragia espontanea.

La hemorragia se valora pasando la sonda periodontal
por la pared blanda del surco gingival. Los valores de las
cuatro zonas se suman y se dividen entre cuatro para dar un
valor al diente, luego estos se suman y se dividen por el
namero de dientes examinados para obtener el indice gingival
del paciente. Los valores comprendidos entre 0.1 a 1 indican
inflamacion leve, entre 1.1 a 2.0 inflamacion moderada y entre

2.1y 3 inflamacio6n severa.'!

El indice Gingival Modificado (IGM), introduce dos
cambios con respecto al anterior, se elimina el sondaje para
valorar la hemorragia y se redefinen los criterios para la

inflamaci6n leve y moderada de la siguiente forma:*!

0 Ausenciade inflamacion.
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1 Inflamacién leve: Cambio leve de color, poco cambio en
la textura de una parte pero no toda la unidad gingival
marginal o papilar.

2 Inflamacion moderada: Criterio anterior pero que abarca
toda la unidad gingival o papilar.

3 Inflamacion moderada: Brillo, enrojecimiento, edema o
hipertrofia de la unidad gingival marginal o papilar.

4 Inflamacion intensa: Enrojecimiento y/o edema intenso
de la unidad gingival marginal o papilar. Ulceracion,

hemorragia espontanea.

Se valoran cuatro unidades gingivales, dos marginales y
dos papilares, se puede realizar la medicién de boca completa

o boca parcial .**

El indice PMA que significa encia papilar, marginal y
adherida, fue descrito por Schour y Massler en 1950, se disefio
para evaluar el numero de unidades gingivales afectadas por
gingivitis, para lo cual se divide la encia vestibular en tres
partes la papila mesial (P), el margen gingival (M) y la encia
adherida (A), la presencia de inflamacion gingival se registra
con el nimero 1 y la ausencia con el numero 0. Se pueden
valorar todos los dientes por vestibular, aunque usualmente se

realiza de premolar a premolar.?*3"®
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La valoracion clinica de la encia en cuanto a forma,
color y textura se torna subjetiva, siendo la hemorragia un
signo objetivo de la inflamacién. Por esta razon se plantean
indices que sélo valoran la hemorragia como el indice de
Hemorragia Gingival propuesto por Carter y Barnes en 1974,
donde se observa la hemorragia al sondaje a nivel
interproximal por diente, exceptuando entre los segundos y
terceros molares y se registra la ausencia o presencia de

ésta. "

El indice Periodontal de Russell (IP) propuesto en 1957,
registra el estadio de destruccion periodontal, de la siguiente
forma; %’

Criterios clinicos:

0 No hay inflamacion gingival, ni pérdida de funcion por
destruccion de los tejidos de soporte dentario.

1 Gingivitis leve, que no bordea todo el perimetro
coronario.

2 Gingivitis severa, rodeando por completo el perimetro
coronario pero sin ruptura aparente de la adherencia
epitelial.

6 Gingivitis con sacos periodontales, por ruptura de la
adherencia epitelial. No hay movilidad y la funcion
masticatoria se conserva.

8 Destruccion avanzada con pérdida de la funcion

masticatoria, presencia de movilidad dentaria.
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Criterios radiograficos adicionales:
O Aspecto radiografico normal.
4 Resorcién o6sea incipiente, cuneiforme en la cresta
alveolar.
6 Pérdida 6sea horizontal que abarca toda la cresta
alveolar hasta la mitad de la raiz.
8 Pérdida O0sea avanzada que abarca mas de la mitad de la

longitud de la raiz o un saco infradseo, con

ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

Los cbédigos 1 y 2 le corresponden a la gingivitis, el
coédigo 6 a la formacion de sacos y el cédigo 8 a la
periodontitis severa. Se exploran todos los dientes pero no se
usan sondas periodontales calibradas. Se suman todos los
puntos individuales y se dividen por el numero de dientes
presentes, clasificando |los estadios de |a siguiente forma: de O
a 0.2 encia sana, de 0.3 a 0.9 gingivitis leve, de 0.7 a 1.9
gingivitis severa o periodontitis inicial, de 1.6 a 5
periodontitis establecida y de 3.8 a 8 periodontitis severa o

terminal .*°

El indice de Enfermedad Periodontal (IEP) introducido
por Ramfjord en 1967, es basicamente una modificacion del IP
de Russell, la diferencia principal entre ambos es que se
incluye el nivel de insercién, lo cual es necesario para

diferenciar entre sacos superficiales y profundos. Evalua la
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presencia de gingivitis y profundidad de sondaje en seis
dientes el 16, 21, 24, 36, 41 y 44, midiendo la profundidad del
surco en cuatro puntos del diente mesial, vestibular, distal y
lingual o palatino, valorando la distancia que hay entre el
margen gingival y el limite amelocementario y entre el
margen gingival y el fondo del surco o del saco periodontal.

Asignando |os siguientes valores: *°

4 Saco periodontal con profundidad menor de 3mm.
5 Saco periodontal con profundidad entre 3y 6 mm.

6 Saco periodontal con profundidad mayor de 6mm.

Medicion del calculo

0 Ausencia de calculo.

1 Calculo supragingival que se extiende subgingival mente
menos de 1mm.

2 Calculo supra y subgingival moderado o subgingival
solamente.

3 Abundante calculo supray subgingival.

Medicion de placa

0O Ausencia de placa.
1 Placa presente en alguna de las siguientes
localizaciones: interproximal, vestibular o lingual, que

cubre menos de la mitad de estas superficies.
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2 Placa presente en todas las localizaciones interproximal,
vestibular o lingual, que cubre menos de la mitad de
estas superficies.

3 Placa presente en todas las localizaciones interproximal,
vestibular o lingual que, cubre mas de la mitad de estas

superficies.

Los registros de calculo y placa no forman parte de este
indice, aunque el autor recomienda incluir estas mediciones,
debido a su alta correlacion con la presencia de enfermedad

periodontal .3°

El indice CPITN, indice Periodontal de Necesidades de
Tratamiento de la Comunidad, fue descrito por Ainamo et al
en el afo de 1982, es uno de los mas utilizados en las
encuestas epidemiolégicas luego de ser aceptado por la
Federacion Dental Internacional (FDI) y la OMS, aunque
también se puede aplicar de forma individual. Para tomar |los
registros la boca se divide en sextantes, limitados por los
caninos y se excluyen los terceros molares, para que el
sextante sea valido debe tener al menos dos dientes
funcionales y si s6lo queda uno, se incluye en el sextante
siguiente. Para los sujetos mayores de veinte afos en los
paises en desarrollo con escaso tratamiento periodontal, se
examinan los siguientes dientes 17, 16, 11, 26, 27, 36, 37, 31,

46 y 47. En cada sextante se anota la puntacion mas alta de
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los valores obtenidos en los dientes indices, si el diente indice
no esta presente, se examinan todos los demas dientes del

sextante y se anota la puntacién del mas afectado.®®

En los paises desarrollados, en donde todos los sujetos
tienen acceso al tratamiento periodontal se evaluan todos los
dientes del sextante y se coloca el valor mas alto obtenido. En
los sujetos menores de 20 afios se examinan seis dientes
indices 16, 11, 26, 31, 36 y 46. En los nifios menores de 15
afnos solo se mide el sangrado gingival y el calculo debido a la
posible presencia de pseudosacos periodontales por la

erupcion de los segundos mol ares.®®

Al realizar el examen se utiliza wuna sonda
especificamente disefiada con una esfera de 0.5 mm en su
extremo y marcada en negro la zona comprendida entre los
3.5mm y los 5.5mm, se sondean seis puntos en cada diente
indice que son: mesial, centro y distal por vestibular, y
mesial, centro y distal por lingual o palatino, usando una

presién suave. Se manejan los siguientes codigos: *°

0 Ausencia de signos patol6gicos.
1 Existe sangrado al sondear, no hay célculo ni
obturaciones  sobrecontorneadas, no hay saco

periodontal.
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2 Presencia de célculo y obturaciones sobrecontorneadas.
No hay saco periodontal.
3 Saco periodontal entre 4-5mm.

4 Saco periodontal de 6mm o mas.

Las necesidades de tratamiento se codifican de la
siguiente manera:

— TNO No necesita tratamiento, corresponde al cédigo 0.

— TN1 Necesita instruccion en higiene oral (IHO), cédigo
1.

— TN2 Eliminacién de célculo y obturaciones
sobrecontorneadas, codigos 2 y 3, requiere IHO,
tartrectomia y raspado y alisado radicular (RAR).

— TN3 Necesita tratamiento complejo, codigo 4, IHO,

tartrectomia, RAR y cirugias periodontal es.

El indice Periodontal Comunitario (CPI) es un variante
del CPITN también mide la presencia de sangrado gingival, el
calculo y los sacos periodontales se completa con el registro
de pérdida de insercion. Actualmente el CPI sustituye al
CPITN, en la encuesta de salud oral de la OMS del afo
1997.%% %°

Para la exploracion se utiliza la sonda periodontal de la

OMS del afio 1997, es similar a la del CPITN solo que aflade
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dos anillos, coincidiendo con 8.5mm y 11.5mm. Los codigos
en cuanto a sangrado gingival, calculo y sacos periodontales
son los mismos que el anterior, se incluye la mediciéon de la
insercion clinica desde la linea amelocementaria (LAC) hasta
el fondo del surco o saco periodontal. Esta resulta dificil en

los casos donde LAC no es visible.3¢3°

Los codigos para la medicion de la insercion clinica son

los siguientes; 3°3°

Pérdida de insercion entre 0 y 3mm.
Pérdida de insercion entre 4 y 5mm.
Pérdida de insercion entre 6 y 8 mm.
Pérdida de insercion entre 9y 11mm.
Pérdida de insercion de méas de 12mm.

Sextante excluido por presentar menos de dos dientes

© X A W N PP O

Sextante no registrable debido a que no es visible o
identificable LAC

Para evaluar el acumulo de la placa dental existen
diversos sistemas, el registro de placa dental de O’Leary,
Drake y Naylor en 1972 se desarroll6 para dar al clinico, a la
higienista o al educador dental un método simple para
registrar la presencia de placa dental en superficies
individuales, dividiendo al diente en mesial, distal, vestibular

y lingual o palatino, en una primera cita de control se tifien
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las superficies dentales con una sustancia reveladora de placa
dental, luego el paciente se enjuaga y el operador evalua las
superficies con acumulaciones blandas cercanas al margen
gingival y se marca en un diagrama las superficies
involucradas, luego se suman las mismas y se dividen entre el
numero de superficies totales, se obtiene un numero en
porcentaje. Este procedimiento se repite en el paciente en
citas siguientes para evaluar el progreso y aprendizaje en los
procedimientos de higiene bucal. El objetivo es que el
paciente alcance una reduccion del acumulo de la placa dental

en un 10% o menos.*°

2.7 Prevalencia

La prevalencia es la proporcion de personas en una
poblacion que tienen la enfermedad de interés en un cierto
punto o periodo de tiempo. Se calcula al dividir el nUmero de
personas de una poblacion que tiene la enfermedad entre el

nimero de personas de la poblacién.™*

La gingivitis es una de las enfermedades periodontales
mas comunes globalmente. Su prevalencia y severidad es
menor en paises industrializados y en desarrollo al
compararlos con regiones menos desarrolladas.** Es conocido
gue la gingivitis siempre precede a la periodontitis, pero no

todas las gingivitis progresan a periodontitis, sin embargo la
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presencia de gingivitis cronica a largo plazo se asocia con

pérdida de insercion.*

En Europa, especificamente en Espafia de acuerdo con
los datos de la dltima encuesta nacional en el afio 2000, donde
se evalla la situacion periodontal con el CPI, se observd que
el 55% de los sujetos de 15 afios estan sanos
periodontalmente, al igual que el 19% en el grupo
comprendido entre 35y 44 afios 'y 8,7% en el grupo de 65 a 74
afos de edad. Con el codigo 1 y 2, estos codigos se
corresponden a la gingivitis, hemorragia y presencia de
calculo sin saco patologico se encuentra el 45% con 15 afos,
el 55,1% con edades entre 35y 44 afiosy 47,2 % de 65 a 74
anos de edad. Al comparar estos datos con los obtenidos en la
encuesta realizada en el afio 1993, se observa una mejoria en
la situacién periodontal de la poblacion, sobre todo en los
adolescente y adultos joévenes, esto puede deberse a un
progreso en la implementacion de técnicas de higiene bucal
adecuadas, sin embargo, la mayoria requiere tratamiento

periodontal basico, es decir codigo TN1 o TN2.%*

En Portugal en 1990 se Illevd a cabo un estudio
“Pathfinder” utilizando el CPITN/CPI, observando 750
joévenes de 12 afios 'y 704 de 15 afos. Los resultados obtenidos
muestran que 20.9% de los jovenes estaban sanos, el 19,7%

con hemorragia gingival y el 59,3% present6 célculo dental.**
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14°, realizaron un estudio en Suecia sobre la

Hugoson et a
tendencia de la prevalencia y severidad de las enfermedades
periodontales durante 30 afos, de 1973 al 2003, utilizando los
criterios diagnaosticos del 1G, indice de placa de Silness& L oe,
medida de la profundidad de sondaje, de las recesiones
gingivales, la presencia de cdélculo supragingival y la

evaluacion radiografica.

Se observa que la gingivitis disminuyé en todos los
grupos etarios entre las evaluaciones de 1973-1983-1993 al
compararlas con el 2003, teniendo porcentajes de 28% en el
grupo de 20 afios, 33% en el grupo de 30 afos, 16% en el de
40 y de 50 afos, 8% en el de 60 y de 70 afos. En general hay
un descenso de hasta 40% en la prevalencia en la ultima
evaluacion al compararla con las anteriores, al igual que el

indice de placa dental que disminuy6 entre un 20% y 30%."°

En Oslo, Skudutyle et al“®, llevaron a cabo un estudio
similar al anterior, s6lo en sujetos de 35 afios de edad y
cambiando los métodos diagnésticos debido a la
implementaciéon del CPITN y el indice de Higiene Oral
Simplificado (IHOS). Los resultados en la evaluacién del 2003
revelan que el 18.8% de los sujetos estan en el cédigo 1, el
13,4% en el codigo 2,y 1,3% en el codigo 0. Al comparar esta
evaluacion con la de 1984 y 1993, de igual manera se observo

una mejoria en la salud periodontal y en el control de placa

65



dental, de 1.64 de indice en 1984 se disminuye a 0.48 en el
2003.

Wang et al*’ en el 2005 en China realizan un estudio
para estimar la prevalencia de problemas periodontales en la
poblacion de 25 afios de edad en adelante, pertenecientes a las

regiones Noroeste, Suroeste, Noreste y Este.

L os métodos de evaluacion que utilizan son el IHOS, I1G,
sangramiento al sondaje, profundidad de sondaje, pérdida de
insercion y movilidad dentaria en seis dientes indice y
encuentran que el 88,6% de los dientes examinados
presentaban célculo y el 47,7% sangramiento al sondaje y la
media del indice gingival fue de 0.96, es decir, inflamacion
leve pero la pérdida de insercion y la profundidad del sondaje
fue mayor, lo que indica una prevalencia mas alta de

enfermedad periodontal destructiva.*’

Otro estudio epidemiologico en Keelung, Taiwan entre el
aflo 2003-2005, los investigadores utilizan el CPI y el indice
de pérdida de inserciéon para establecer la prevalencia y
severidad del estado periodontal en la poblacion de estudio
entre 35 y 44 afios de edad, solo el 5,2% se encontro sano, el
15,5% presentd hemorragia gingival y el 49,6% calculo dental

pero sin la presencia de sacos periodontal es.*®
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En el continente americano, la primera Encuesta
Nacional de Salud en Adultos (NHES) en los Estados Unidos
entre 1960-1962, se utiliza el 1P de Russell, se encontré que el
85% de los hombres y 79% de las mujeres presentaban algun
grado de gingivitis. En la Encuesta Nacional de Empleados
Adultos entre 1984-1985, demuestra que el 47% de los
hombres y el 39% de las mujeres entre 18 y 64 afios exhibian
al menos un sitio de sangramiento al sondaje, en la evaluacion
periodontal se implementa un sistema de indices basados en la
profundidad de sondaje, medicion de la insercion clinica,

presencia de célculo y sangramiento al sondaje.”*°

En la tercera Encuesta de Examinacion Nacional de
Salud y Nutricion (NHANES 1) entre 1988-1994, 50% de los
adultos presentd gingivitis en tres o cuatro dientes. Este
estudio se realiza en dos fases donde la informacion obtenida
intenta  explicar la etiologia e historia natural de la
enfermedad periodontal, se utilizan las medidas de
profundidad de sondaje, pérdida de insercién y recesion

gingival.”*°

En Centro y Sur América la mayoria de los estudios se
han realizado en muestras representativas de subpoblaciones
definidas o0 en muestras convenientes, de representatividad
discutida. En Brasil en 1998, se encuentran dos estudios en

nifnos entre 7 y 14 anos de edad, uno en escolares de un nivel
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socioecondmico medio-alto y el otro en un nivel bajo,
utilizando el 1G, la prevalencia de la gingivitis fue de 98,4% y

100% respectivamente.®*!

Por otro lado en Argentina en 1985, se ejecutd un
estudio en 2279 sujetos con edades entre 8-9 afos y 12-13
afnos con los parametros establecidos por la OMS en 1977,
depdsitos blandos, célculo dental y gingivitis intensa,
encontraron una prevalencia “gingivitis intensa” de 2,7% en

el grupo de 7 aflos 'y 27,2% en el de 14 afios.®*

Entre los afios 1999-2000 se llevo a cabo un estudio
epidemiol6gico nacional para el diagnostico de la necesidad
de tratamiento periodontal en la Republica de Argentina, la
muestra estuvo constituida por 3694 pacientes con un rango
de edades entre 18 y 84 afnos, los cuales acudieron a recibir
tratamiento odontolégico general y no al periodoncista, las
evaluaciones se realizaron en consultorios particulares,
instituciones hospitalarias y centros de salud con servicio de
odontologia en cada una de las 23 provincias de la

Republica.”®

Los indicadores periodontales que se utilizan son el CPI
y dientes ausentes y presentes. El 17,2% present6 codigo 1y
el 38,3% codigo 2 y solo el 3,2% estaba sano en la poblacién

estudiada.®®
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Biagini et al®, realizaron un estudio retrospectivo del
diagnéstico de las patologias periodontales mas prevalentes en
los pacientes que concurrieron al Departamento de Postgrado
de Periodoncia de la Facultad de Odontologia en Buenos
Aires, Argentina desde el afio 1999 al afio 2005, en donde solo
el 5% de los pacientes presentd gingivitis asociada a la placa

dental .

En Meéxico segun el Sistema de Vigilancia
Epidemiologico en el afio 2006 se presentaron 507.395 casos
de gingivitis y enfermedad periodontal, en ese reporte no se
diferencia entre las dos entidades y el nUmero de casos para

cada una.*?

En la Facultad de Estomatologia de la Universidad

1°2 en el

Autonoma de San Luis Potosi en México, Carrillo et al
aino 2000, llevan a cabo un estudio epidemioldgico para
conocer el indice de Enfermedad Periodontal en los pacientes
gue acuden a las clinicas de esta facultad. El 74% de la

muestra estudiada tenia gingivitis con un IEP de 1,2 6 3,

predominando la gingivitis de moderada a severa.®”
El EPIO en Venezuela en el afio 1968-1969 encontrd que

entre los 7 a 14 afos de edad el 45% presenta afeccidn

periodontal sin saco patoldgico, de 35 a 44 afos el 64% vy
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entre los 55 a 64 anos el 52%. Este estudio fue realizado con

el 1P de Russell.*?

En otro estudio realizado en Venezuela a nivel nacional
por FUNDACREDESA, entre los aflos 1981-1987, la muestra
estuvo constituida por 58.304 individuos con edades
comprendidas hasta los 40 afios de edad y también se utilizo el
IP de Russell para establecer la condicion periodontal de los

sujetos.*®

Se consiguié que entre los 7 y 14 afos de edad el IP fue
de 0.29, entre los 15 y 19 afios 0.31, entre los 20 y 24 afos
0.38 y en los de 25 afios o0 mas de 0.49. Todos los valores

mencionados se relacionan con gingivitis leve o incipiente.*®

En la Mision Barrio Adentro, en el area de Salud Integral
Comunitaria ElI Socorro, municipio de Valencia, Estado
Carabobo, se llevo a cabo un estudio de casos y controles para
establecer los principales factores de riesgo para la gingivitis
cronica, en el segundo semestre de 2007. Se concluyo que la
higiene bucal deficiente, la dieta blanda y azucarada, el
empaquetamiento de alimentos y el grupo de edades entre 19 y
34 afos constituyen factores de riesgo para la gingivitis

cronica.®®
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Ferrer y Olbrich®® en la Facultad de Odontologia de la
UCV en Caracas, estudiaron las condiciones periodontales y
su relacion con factores de riesgo en pacientes de las salas
clinicas de Pregrado en el periodo de Mayo de 2004 a Mayo de
2005. En esta investigacion todos los pacientes presentaron
inflamacion gingival moderada, al igual que depdsitos de

placa dental moderada.

2.8 Pronéstico

El objetivo terapéutico en los paciente con gingivitis
asociada a la placa dental, esta encaminado a la eliminacién
del factor etiolégico, es decir, la eliminacién de la placa
dental, calculo y factores que promuevan la retencion de placa

como restauraciones sobrecontorneadas.?’

En este caso el prondéstico es favorable sélo si se logran
eliminar estos factores y de esta manera restablecer la salud
gingival.'">®

En el caso de las enfermedades modificadas por
condiciones sistemicas como las alteraciones endocrinas de la
pubertad, menstruacion embarazo, diabetes y discrasias
sanguineas como la leucemia, el prondstico no solo va a
depender del control de la placa dental sino del tratamiento

del factor sistémico, debido a la observacion de signos de
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inflamacion gingival con cantidades bastante pequefias de

placa dental .**°

El pronéstico a largo plazo de las enfermedades
gingivales modificadas por medicamentos si se ve
influenciado por el control de la placa dental, se observa que
al tener una buena higiene bucal, los pacientes que tienen
tratamientos con fenitoina, ciclosporina, nifedipina entre
otros, se reduce la intensidad del agrandamiento gingival pero
no se eliminan las lesiones completamente, por lo tanto se
debe también tratar de cambiar la medicacion del paciente

debido a que éstos pueden recidivar continuamente.**°

2.9 Tratamiento

Los hallazgos clinicos junto con el diagnéstico y el
prondstico se utilizan para desarrollar un plan de tratamiento,
orientado a eliminar o aliviar los signos y sintomas de la

enfermedad, asi como disminuir y detener su progresién.®
Un plan de tratamiento debe incluir lo siguiente:

1. Educacion del paciente, entrenamiento personalizado de
instrucciones de higiene bucal y concientizarlo de los
factores de riesgo que puedan estas asociados tales como

tabaquismo, enfermedades sistémicas, estrésy otros.'” >
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. Eliminaciéon mecanica de la superficie del diente de la

placa dental supragingival, subgingival y el calculo.'”*

. Utilizacion de agentes guimioterapéuticos,
antimicrobianos y antiplaca en conjunto con los métodos

mecanicos tradicional es.” %

. La correccion de factores contribuyentes a la retencion
de placa dental como coronas y margenes de
restauraciones sobrecontorneados, sitios de
empaquetamiento de alimentos, prétesis mal adaptadas
tanto fijas como removibles, eliminacion de caries y

correccion de mal posicion dentaria.'’

. En casos especificos, la correccion quirurgica de
deformidades mucogingivales como los agrandamientos,
gue pueden obstaculizar el adecuado control de placa

dental por el paciente.’

. Luego de terminar la terapia inicial se debe evaluar la
condicion del paciente para determinar el curso de

futuros tratamientos.!” °°
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I1l. MATERIALES Y METODOS

3.1 Disefio y Nivel de la Investigacidn

Se realizo un estudio de campo, descriptivo correlacional
y transversal con el proposito de estudiar la prevalencia y
comportamiento de las enfermedades gingivales asociadas a
placa dental en los pacientes que acudieron al postgrado de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UCV, en el
periodo comprendido entre 2000 a 2008. La investigacion
también fue tedrico documental, se realizé la revision de la
literatura para conocer los antecedentes, conceptos, etiologia,

epidemiologiay aspectos generales del problema investigado.

3.2 Poblacion y Muestra

El universo estuvo constituido por un total de 373
pacientes con Historia Clinica en el Departamento de Archivo,
atendidos en el postgrado entre el ano 2000 y el 2008. Estos
pacientes conforman una poblacion accesible en su totalidad,
0 poblaciéon muestreada, en donde se obtienen los datos de
todos los integrantes, por lo tanto no es necesario extraer una

muestra de la misma.

3.3 Operacionalizacién de Variables

Ver Cuadro 1.
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CUADRO 1. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DIMENSION SUB- INDICADOR ESCALA | INSTRUMENTO ITEMS
DIMENSION
Gingivitis Patol égica Diagndstico Nominal | Historia Clinica | Diagndstico
Inflamacién de
la encia sin
pérdida de
insercion
activa
Edad Demogréfica 0-19 afios Intervalo | Historia Clinica Enfermedad
20-29 afios Actual
30-39 afios
40-49 afos
50-59 afios
60 afios 0 mas
Género Demogréfica Masculino Masculino Nominal Historia Clinica Enfermedad
Femenino Femenino Actual
Nivel de Educativa Analfabeta Ordinal Ficha Grado de
Instruccidn Primaria Incompleta Socioeconémica Instruccioén
Grado de Primaria Completa o
educacion Secundaria Incompleta
formal del Secundaria Completa
individuo Educacién Superior
Condicion Patol 6gica Diabetes Si Nominal Historia Clinica | Antecedentes
Sistémica No Personal es
Valoracion del Leucemia Si Nominal | Historia Clinica | Antecedentes
estado de No Personales
salud del
individuo

75




VARIABLE DIMENSION SUB- INDICADOR ESCALA | INSTRUMENTO ITEMS
DIMENSION
Condicién Patol6gica | Desnutricion Si Nominal Historia Clinica | Antecedentes
Sistémica No Personal es
Valoracién del Tabaquismo Fumadores Nominal Historia Clinica Habitos
estado de Ex fumadores Otros
salud del No fumadores
individuo
Registro de la placa| Ordinal Registro de ler Control de
Placa Dental Clinica Registro de | dental en las superficies control de placa placa dental
Control de vestibular, mesial,
Placa Dental | distal y palatino o
de O"Leary, |lingual
Drakey Numero de superficies
Naylor*° con placa/ Numero de
superficies presentes
Referido por Pregrado Nominal Historia Clinica Motivo de
Lugar de Referido por Postgrados Consulta
referencia de CIbDC
los pacientes Servicio Publico
al Postgrado Servicio Privado
de Periodoncia Otros
No referidos
Cirugia Si Nominal Historia Clinica Secuencia de
Periodontal Tratamiento | Quirurgico No tratamiento

Tratamiento
quirdrgico en
los tejidos
periodontales
para mejorar o

restaurar la
funcion ylo
estética
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3.4 Métodos de Recoleccion de Datos. Técnicas e

Instrumentos

La informacién se obtuvo de las Historias Clinicas y fue
recolectada en una matriz de datos creada por la Céatedra de
Periodonciade la UCV en el afio 2006. (Anexo 1)

La Historia Clinica realizada en el Postgrado de
Periodoncia presenta las siguientes partes: Anamnesis,
examen clinico de los tejidos blandos y duros, evaluacion
periodontal que consta de la medicién de la profundidad del
saco, nivel de insercién, sangramiento al sondaje, movilidad
dentaria y examen radiografico que incluye radiografia
panoramica y examen periapical completo con la técnica de
cono paralelo, diagndstico, prondstico y plan de tratamiento.
(Anexo 2)

Las historias fueron discutidas y corregidas por

profesores pertenecientes al postgrado.

La informacién del control de placa dental se obtuvo de
la hoja de registro de control de placa dental del postgrado
(Anexo 3) y el nivel de instruccién de la ficha socioecondémica
del Centro de Investigacion y Diagnostico Clinico de la
Facultad de Odontologia de la UCV. (Anexo 4)
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3.5 Técnicas de Procesamiento y Analisis Estadistico de los

Datos

Los datos se recolectaron en la matriz de datos en el
programa Microsoft Office Excel 2007 para Windows® vy
luego se codificaron en numeros para el procesamiento
estadistico descriptivo y analitico en el programa SPSS 17.0

para Windows®.

3.5.1 Fase descriptiva:

La informacion de las variables recolectadas en la
investigacion se organizaron, clasificaron y tabularon en
forma de cuadros con los cruces de variables expuestos en los
objetivos. Se emplearon meétodos estadisticos descriptivos
como la distribucion de frecuencia, calculo de media y
porcentaje para medir los resultados obtenidos y realizar los
gréficos. Posteriormente se llevo a cabo el analisis y discusion

de forma separada de cada variable o cruce de ellas.

3.5.2 Fase Analitica o Inductiva:

Para determinar la significancia estadistica
correspondiente a la comparacion de la media del indice de
placa inicial de los pacientes con gingivitis asociada a la placa
dental y los pacientes con otras enfermedades peridontales se

empled la prueba T de Student para variables no dependientes
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con un nivel de significacion de p<0,05, al igual que en la
comparacion de la media del indice de placa dental inicial en

cuanto al género.

En el cruce del indice de placa inicial de los pacientes
con gingivitis asociada a la placa dental con el nivel de
intruccion se utilizé la prueba One Way Anova con un nivel

de significacién de p<0,05.

Se realiz6 la prueba estadistica de la regresion logistica
binaria para comparar las variables edad, género, nivel de
intruccion, codicion sistémica y tabaquismo en el grupo con
gingivitis asociada a la placa dental con el resto de la muestra,

el nivel de significacion de esta prueba es de p<0,10.

3.5.3 Procesamiento de los datos:

Luego de recolectar los datos en la matriz de las
variables objeto de estudio, se clasificaron y codificaron de la

siguiente forma:

En cuanto al género se codificé:

Género Caddigo
Masculino 1
Femenino 2
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Se establecieron grupos etarios de acuerdo a la edad

cronologica de los pacientes expresada en afios cumplidos:

Grupo Etario Cddigo
0-19 anos 1

20-29 afos
30-39 afnos
40-49 anos
50-59 afos

60 anos o0 mas

o 01 b~ WDN

Para el nivel de intruccion se establecieron los siguientes

codigos:

Nivel de Instruccidn Cddigo
Analfabeta 1
Primaria Incompleta 2
Primaria Completa 6 3

Secundaria incompleta
Secundaria Completa

Educacion Superior

En cuanto al lugar de referencia de los pacientes se

establecio:
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Referido por Cadigo

Pregrado 1
Postgrado 2
Centro de Investigacion 3

y Diagnostico (CIDC)
Servicio Pablico
Servicio Privado
Otros

o o 01 b

No Referidos

A las variables dicotébmicas indicativas de presencia o
ausencia de condiciones sistémicas, se le asigno el cédigo 1 a
la presencia que corresponde al Si y el codigo 0 a la ausencia
o el No. La variable correspondiente a la placa dental en el
control incial se tom6 el valor de su media expresado en

porcentaje.
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IV. RESULTADOS

A continuacion se presenta la informacion reacaudada a
través de la aplicacion de los instrumentos disefiados para
medir los objetivos de esta investigacion y destacar las
caracteristicas importantes del grupo de estudio. Luego se
confrontaran los resultados con las opiniones y resultados de
otros estudios realizados por investigadores en esta area para

establecer asi la discusion.

82



Gréafico 1. Distribucion por diagnostico periodontal inicial
de los pacientes que acudieron al Postgrado de Periodoncia
de la Facultad de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 1. Distribucion por diagndstico periodontal inicial de

los pacientes.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

GAP 55 15%
EP 318 85%
Total 373 100%

Del total de 373 pacientes que se evaluaron las Historias
Clinicas, 15% de ellos correspondiente a 55 pacientes
presentaron Gingivitis Asociada a la Placa Dental (GAP), el
85% que corresponde a 318 pacientes presentd otras
Enfermedades Periodontales (EP) como periodontitis cronica,

periodontitis agresiva, entre otras.
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Gréfico 2. Distribucién por grupos etarios de los pacientes
con gingivitis asociada a la placa dental que acudieron al
Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de
la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 2. Distribucidn por grupos etarios en pacientes con

GAP.
Frecuencia (n) Porcentaje (%)
0-19 8 15%
20-29 21 38%
30-39 4 7%
40-49 7 13%
50-59 12 22%
60 6 mas 3 5%
Total 55 100%

Se observa en los pacientes con gingivitis asociada a la
placa dental que el 38% (21) de los pacientes tenian edades
entre 20-29 afios, seqguido de 22% (12) entre 50-59 afios de
edad, 15% (8) entre 0-19 afnos, 13% (7) entre 40-49 anos, 7%
(4) entre 30-29 afios y por ultimo el 5% (3) pacientes con 60

anos 0 mas.
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Gréafico 3. Distribucion por género de los pacientes con
gingivitis asociada a la placa dental que acudieron al
Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de
la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 3. Distribucion por género de los pacientes con GAP.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Masculino 14 25%
Femenino 41 75%
Total 55 100%

Se demuestra que el 75% (41) de los pacientes
correspondieron al género femenino y el 25% (14) al

masculino.
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Grafico 4. Distribucion de acuerdo al nivel de instruccién
de los pacientes con gingivitis asociada a la placa dental
gue acudieron al Postgrado de Periodoncia de la Facultad
de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Ficha Socioecondmica
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Tabla 4. Distribucién de acuerdo al nivel de instrucciéon de

los pacientes con GAP.
Frecuencia (n) Porcentaje (%)

A 1 2%
Pl 1 2%
PC o SI 12 24,5%
SC 12 24,5%
ES 23 47%
Total 49 100%

En cuanto al nivel de instruccion, 47% (23) de los
pacientes presentaron un nivel educativo de Educacion
Superior(ES), 24,5% (12) tuvieron Secundaria Completa (SC)
y el mismo numero de pacientes Primaria Completa o
Secundaria Incompleta (PC o SlI) y el 2% (1) Primaria

Incompleta (PI) al igual que 2% (1) era Analfabeta(A).
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Gréafico 5. Comportamiento de las condiciones sistémicas
de los pacientes con gingivitis asociada a la placa dental
gue acudieron al postgrado de Periodoncia de la Facultad
de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica

2%
r
HDiabetes
d @ Otras
98%

Tabla 5. Comportamiento de las condiciones sistemicas en

los pacientes con GAP.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Diabetes 1 2%
Otras 54 98%
Total 55 100%

Del total de pacientes evaluados sélo el 2%(1) presenta
Diabetes mellitus, el restante 98% (54) pacientes se
encuentran sanos o con enfermedades no modificadoras de la

gingivitis asociada a la placa dental.
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Grafico 6. Comportamiento del tabaquismo en los
pacientes con gingivitis asociada a la placa dental que
acudieron al Postgrado de Periodoncia de la Facultad de
Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 6. Comportamiento del tabaquismo en los pacientes
con GAP.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Fumadores 5 9%
No Fumadores 50 91%
Total 55 100%

Se observa que el 9% (5) de los pacientes eran

fumadores y 91% (50) no eran fumadores.
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Gréafico 7. Comportamiento en cuanto al indice de placa
dental inicial en los pacientes con gingivitis asociada a la
placa dental que acudieron al Postgrado de Periodoncia de
la Facultad de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Registro de Placa Dental
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Tabla 7. Comportamiento del indice de placa inicial.

Frecuencia media

(n)
GAP 18 75%
EP 149 77%

Se encuentra que la media del indice de placa dental en
los pacientes con gingivitis asociada a la placa dental con
registro de placa dental en la Historia Clinica fue del 77% en
el control inicial, al compararlo con los pacientes con otras
enfermedades periodontales fue de 75%, no hubo una

diferencia estadisticamente significativa.
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Gréafico 8. Comportamiento en cuanto al género del indice
de placa dental inicial en los pacientes con gingivitis
asociada a la placa dental que acudieron al Postgrado de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UCV.
2000-2008.

Fuente: Registro de Placa Dental
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Tabla 8. Comportamiento en cuanto al género del indice de

placa dental inicial de los pacientes con GAP.

Frecuencia Media

(n)
Masculino 5 79%
Femenino 13 76%

Se evidencia que la media del registro del indice de
placa dental inicial, en el género masculino fue de 79% y en el
femenino de 76%, no existiendo una diferencia significativa

estadisticamente.
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Grafico 9. Comportamiento del indice de placa dental
inicial en cuanto al nivel de instruccion en los pacientes
con gingivitis asociada a la placa dental que acudieron al
Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de
la UCV. 2000-2008.

Fuente: Registro de Placa Dental

100%

80% -

60%

40%

20% -

0%

HA HEPI BPCOSI BSC WES

p>0,05

Tabla 9. Comportamiento del indice de placa dental inicial

de los pacientes con GAP en cuanto al nivel de instruccion.

Frecuencia (n) Media
A 1 100%
Pl 1 79%
PC o SI 3 84%
SC 4 77%
ES 8 75%
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Al comparar las medias de la placa dental en cuanto al
grado de instruccion, la media mayor le correspondié a un
paciente Analfabeta con el 100%, seguido de tres pacientes
con Primaria completa o Secundaria incompleta con 84%, un
paciente con Primaria incompleta con 79%, cuatro pacientes
con Secundaria completa con 77% y por ultimo ocho pacientes
con Educacion superior con una media de 75%. No existe una

diferencia estadisticamente significativa.

Grafico 10. Distribucion de acuerdo al centro de referencia
de los pacientes con gingivitis asociada a la placa dental
gue acudieron al Postgrado de Periodoncia de la Facultad
de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 10. Distribucion de acuerdo al centro de referencia

de los pacientes con GAP.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

No referidos 15 27%
Pregrado 7 13%
Postgrado 30 54%
CIDC 2 4%
Publico 1 2%
Privado 0 0%
Otros 0 0%
Total 55 100%

De los pacientes que acudieron con la enfermedad el
54% (30) fue referido por otros postgrados, 27% (15) no
presentaba referencia en la Historia Clinica, 13% (7) fue
referido de pregrado, 4% (2) del Centro de Investigacion y
Diagnostico Clinico (CIDC) de la Facultad de Odontologia de
laUCV y un 2% (1) de Servicios Publicos.
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Grafico 11. Distribucidon por tratamiento quirurgico en los
pacientes referidos con gingivitis asociada a la placa dental
gue acudieron al Postgrado de Periodoncia de la Facultad
de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 11. Distribucion por tratamiento quirargico en los

pacientes referidos con GAP.

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Quirurgico 43 78%
No Quirdrgico 22 22%
Total 55 100%

En los paciente con gingivitis asociada a la placa dental,
el 78% (43) recibieron tratamiento quirdrgico preprotésico y
22% (12) no tuvieron tratamiento quirurgico en el Postgrado

de Periodoncia.
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Grafico 12. Distribucion por tratamiento quirdrgico
realizado en los pacientes con gingivitis asociada a la placa
dental que acudieron al Postgrado de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UCV. 2000-2008.

Fuente: Historia Clinica
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Tabla 12.

Distr

ibuciéon por

tratamiento quirdrgico

realizado en los pacientes con GAP.

Tratamiento Tratamiento No
Quirdrgico Quirdrgico
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
(n) (%) (n) (%)

No referidos 9 21% 6 50%
Pregrado 5 12% 2 17%
Postgrado 27 63% 3 25%
CIDC 1 2% 1 8%
Publico 1 2% 0 0%
Total 43 100% 12 100%
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De los pacientes que recibieron tratamiento quirdrgico
63% (27) eran referidos de otros postgrados, 21% (9)
correspondieron a los no referidos, 12% (5) de pregrado y 2%
(1) respectivamente de CIDC y de servicios publicos. En
cuanto a los pacientes que no recibieron tratamiento
quirargico 50% (6) eran no referidos, 17% (2) referido por
pregrado, 25% (3) por postgrado y 8% (1) por CIDC.

Tabla 13. Regresion logistica binaria de los pacientes con
gingivitis asociada a la placa dental que acudieron al
Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontologia de
la UCV. 2000-2008.

Fuente: Matriz de datos

B Sig
Edad -0,498 0,000
Geénero 0,751 0,050
Nivel de Instruccion 0,370 0,039
Condicion Sistémica -0,058 0,905
Tabaquismo -1,287 0,018

p<0,10
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En la tabla se compararon las variables edad, género, nivel
de instruccién, condicion sistémica y tabaquismo en los
pacientes con gingivitis asociada a la placa dental con los
pacientes con otros diagnoésticos periodontales a fin de
establecer factores de riesgo relativo. En cuanto a la edad fue
significativa, a mayor edad existe mas riesgo de padecer las
otras enfermedades periodontales y a edades mas jovenes el
riesgo se incrementa para la gingivitis, el género femenino
estd mas vinculado con la gingivitis que con las otras
enfermedades al igual que a mayor nivel de instruccion se
asocia con el padecimiento de gingivitis, las condiciones
sistémicas no fueron significativas para ninguno de los dos
grupos de pacientes y por ultimo el tabaquismo se asocio
como riesgo comparativo mayor para las otras enfermedades

periodontales que para la gingivitis.
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V. DISCUSION

Dentro de las enfermedades periodontales, la gingivitis
asociada a la placa dental es la forma mas prevalente y esta
intimamente relacionada con la calidad de la higiene bucal en

la poblacion.®

En cuanto a los resultados obtenidos, |a prevalencia de la
gingivitis fue de un 15% en la poblacion estudiada, esto no
concuerda con la mayoria de los estudios epidemioldgicos
tales como el EPIO'?, Proyecto Venezuela'®, Estudio Nacional
Epidemiolégico en la Republica de Argentina®®, un estudio
realizado en Keelung*® entre otros, donde se observa una
mayor prevalencia de gingivitis con respecto a las otras

enfermedades periodontales.

La razon de este hallazgo, es debido a que en el
Postgrado de Periodoncia el grado de complejidad de los
pacientes es mayor, es decir, tienen necesidades de
tratamiento complejo por tener una enfermedad periodontal
destructiva, y este porcentaje de pacientes con gingivitis
viene referido de otros servicios dentro y fuera de la Facultad
de Odontologia de la UCV, especialmente de los otros
postgrados como Prétesis, Operatoria y Estética, Endodoncia,
Ortodoncia; para tratamientos quirdrgicos, en su mayoria con

finalidad preprotésica, lo que concuerda con el estudio de
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Biagini et al® realizado en el Postgrado de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Buenos Aires
en el periodo 1999-2005, donde so6lo el 5% de los pacientes
presentaban gingivitis y de igual forma los pacientes eran
referidos a ese servicio para procedimientos quirudrgicos

periodontales como aumentos de corona clinica.

Las edades de los pacientes con mayor prevalencia de
gingivitis se ubicé entre los 20 y 29 afios con un 38%, al
comparar estos resultados con los de otras investigaciones,
especificamente con la realizada por Carrillo et al®* en los
pacientes que acudieron a la Facultad de Estomatologia de la
Universidad Auténoma de de San Luis de Potosi en México,
si existe una estrecha relaciéon en cuanto a la edad, estos
investigadores encontraron que el 87% de los pacientes con
edades entre 20 y 29 afios presentaban gingivitis en diferentes

grados.

En el EPIO* también se reporté que la mayor
prevalencia de gingivitis leve fue en el grupo comprendido
entre 15 a 34 afios de edad. Por otro lado, en el Proyecto
Venezuela®, el 39,27% con 25 afios a 40 afios de edad
presentd gingivitis leve y el 16,26% en el mismo grupo etario
gingivitis severa, al sumar |los dos porcentajes tenemos un
45,53% con afeccion gingival sin saco periodontal en las

edades mencionadas.
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En un estudio llevado a cabo en la Misién Barrio
Adentro en Venezuela, en una poblacion de 15 a 34 afios de
edad, en donde buscan establecer los principales factores de
riesgo de la gingivitis cronica, obtuvieron que el 54,6% de los

pacientes con gingivitis tenian entre 19 y 34 afios de edad.”*

Al revisar la literatura, se encuentra que la gingivitis es
frecuente en la poblacion joven y la magnitud del dafio

periodontal es mayor a medida que avanza la edad.'?>®

En cuanto a la gingivitis y a la periodontitis en gran
parte de los estudios epidemioldgicos sefialan que la
prevalencia es mayor en hombres que en mujeres®!?134:47
particularmente, en este estudio la prevalencia es mayor en
mujeres que en hombres lo que concuerda con el estudio de
Pérez et al®® en donde el 62,7% con gingivitis son mujeres, al
igual que en el estudio de Biagini et al®>. En otro estudio
realizado en la Facultad de Odontologia de la UCV en los
pacientes de pregrado, Ferrer y Olbrich®*, obtuvieron que
todos los pacientes tenian un valor cualitativo de 1G
correspondiente a gingivitis moderada y en las edades de 45 a
64 afios de edad el indice fue mayor en hombres que en
mujeres. Luego de realizar la regresion logistica binaria se
observa que el comportamiento del género femenino estuvo
asociado con la gingivitis y el masculino con las otras

enfermedades periodontales.
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La asociacion de las enfermedades con el género
masculino es atribuido a que tienen una mala higiene bucal,
no asisten regularmente a controles odontolégicos y al
tabaquismo.®*” Por otro lado, las mujeres acuden més a las
consultas odontologicas y tienen mayor aceptacion con

respecto a los tratamientos en cuanto al cumplimiento.?

El grado de instrucciéon con mayor porcentaje es el
correspondiente al de Educacion Superior con un 47% en los
pacientes con gingivitis asociada a la placa dental, esto se
corresponde en cierta forma con lo establecido en el EPIO"?
en donde los sujetos con este nivel educativo tenian un IP de
0.32, lo que se traduce como una gingivitis leve y al disminuir

el nivel educativo empeoraba el estado periodontal.

En cuanto a la condicion sistémica, en esta investigacion
no se relaciona con la prevalencia de enfermedades que
pudiesen modificar la respuesta inflamatoria, s6lo un paciente
qgue representa el 2% de la muestra presentd diabetes mellitus.
La diabetes mellitus se relaciona principalmente con la
pérdida de insercion.® La asociacién de la diabetes mellitus
con la gingivitis es una caracteristica consistente en nifios con

diabetes tipo 1 mal controlada. *°!

El tabaquismo al igual que la diabetes mellitus no tuvo

una relacion positiva en cuanto a la presencia de gingivitis
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asociada a la placa dental, cinco pacientes que corresponden

al 9% presentan esta enfermedad.

Al realizar la regresion logistica binaria entre los
pacientes con gingivitis y los otros pacientes con otras
enfermedades periodontales, en su mayoria periodontitis
cronica, se encuentra que el tabaquismo, es un factor de riesgo
mayor para las otras enfermedades que para la gingivitis. Por
lo tanto, el cigarrillo representa un factor de riesgo importante
para la progresion de la periodontitis crénica, pero no se
reporta el mismo efecto en cuanto a la gingivitis, existen
estudios donde se demuestra la asociacion entre la

periodontitis severay el cigarro.®

Sin embargo, es importante identificar a los pacientes
fumadores al momento de la consulta para de esa forma
brindar el apoyo y la motivacion necesaria para la cesacion
tabaquica, se estima que esta estrategia puede reducir
considerablemente la prevalencia y severidad de las

enfermedades periodontal es destructivas en una poblacién.**°®

En cuanto a la media del indice de placa dental se
obtiene un 77%, lo que representa un porcentaje alto de placa
dental en los pacientes con gingivitis asociada a la placa
dental. Esto concuerda en primer lugar con el estudio de Loe

et al®, en donde se demostré que la placa dental es el factor
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etiol6gico de la gingivitis y al removerla se regresa al estado

de salud gingival.

En segundo lugar, al comparar este porcentaje con el
encontrado en otros estudios es positiva la relacion, como en
el EPIO*?, en donde el indice de placa fue 2.79 segtn el IHOS
es indicativo de una deficiente higiene bucal, en Proyecto
Venezuela®® obtuvieron un IHOS de 1.98, aunque el indice es
menor que en el EPIO, los autores sefialan que no se observan
mayores diferencias en cuanto a los valores de materia alba

pero si en cuanto al calculo dental.

Carrillo et al®® encontraron que el 49,6% de los
pacientes estudiados presentaba placa dental en mas de un
tercio de la superficie dentaria, el 34,9% en mas de dos tercios
de la superficie dentaria, s6lo un 15,5% presentdé no mas de un
tercio de la superficie dentaria con placa, es decir, ninguno de
los individuos del estudio estaba libre de placa dental, de
igual forma ellos concluyen que la placa dental sigue siendo
el principal factor etiologico de las enfermedades

periodontales. Pérez et al*®

encontraron que el 89,3% de los
pacientes con gingivitis cronica en su estudio tenian una

deficiente higiene bucal.

Ferrer y Olbrich®, en los pacientes de pregrado

obtuvieron un indice de placa moderado, con valores que
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oscilan entre 1.01 y 1.72 de acuerdo a los grupos etarios y al

geénero.

La asociacion entre higiene bucal y gingivitis esta

1" en el

firmemente establecida en todo el mundo.® Wang et a
2007 reportan un estudio en China donde encuentran valores
de IHOS de 1.66 que se relacionan con un IG de 0.96. Por otro

14> en el 2008, estudian durante 30 afios en

lado, Hugoson et al
Jonkoping, Suecia, el impacto de un programa de control de
placa dental que incluye medidas educacionales y preventivas
y Su repercusion en los parametros periodontales en una
poblacion, demuestran que es posible disminuir la prevalencia
de las enfermedades periodontales, especialmente la gingivitis

y periodontitis moderada, con estas medidas.

La media inicial del indice de placa dental en el estudio
fue ligeramente mayor en los hombres que en las mujeres, con
un valor del 79% y un 76% respectivamente, aungque no existe
una diferencia estadisticamente significativa, estudios como el
EPIO'?, Proyecto Venezuela'®, Ferrer y Olbrich®®, muestran

los mismos hallazgos.

En cuanto al nivel de instruccion de los pacientes y la
media del indice de placa inicial, s6lo hubo una ligera
diferencia en el grado analfabeta, la cual, no es

estadisticamente significativa con respecto a los otros grados,
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ademas es posible que exista un sesgo de error debido a que
solo 18 de los 55 pacientes con gingivitis presentaban en la
Historia Clinica el registro de placa dental inicial. Sin
embargo, los depdsitos de placa dental al igual que en el
trabajo de Ferrer y Olbrich®*, no guardan relacién con el grado

de instruccioén de los individuos estudiados.

Las diferencias entre la metodologia empleada en cada
investigacion, muestras poco representativas y los métodos
para evaluar la presencia de las enfermedades es uno de los
inconvenientes encontrados para realizar comparaciones entre

|os diversos estudios.
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V.

CONCLUSIONES

La prevalencia de la gingivitis asociada a la placa dental

en el estudio es del 15%.

. En cuanto al género, la poblacion femenina presenta una

mayor frecuencia de gingivitis con respecto a la poblacion

masculina.

. EI grupo etario méas afectado por esta patologia se

corresponde con el grupo entre 20 y 29 afos de edad.

La media del indice de placa dental inicial de los pacientes
es alta, se considera como ideal encontrar 10% o0 menos de
acumulacion de placa dental en la superficie del diente,
para que el procedimiento de higiene bucal sea exitoso por

parte del paciente.

. Al relacionar el indice de placa dental con el de las otras

patologias periodontales se encuentra que no existen

diferencias entre ambos grupos.

. No existe una diferencia estadisticamente significativa

entre el valor de la media de placa dental del género
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masculino con respecto al femenino, sin embargo fue

ligeramente mayor en los hombres.

7. Al evaluar el valor del indice de placa dental en cuanto al
nivel de instruccidn, se observa que es ligeramente mayor
en un paciente analfabeta, pero la diferencia con respecto a
los otros grados de instruccion tampoco es
estadisticamente significativa, por lo tanto las condiciones

de higiene bucal no estan relacionadas con la educacion.

8. Las condiciones sistémicas no modifican los resultados en
la investigacién, en cuanto no hay sino un caso con la

presencia de diabetes mellitus.

9. EI 9% de los pacientes son fumadores, lo cual no
representa una diferencia estadisticamente significativa

con respecto al resto del grupo.

10. Los grupos etarios entre 20 y 29 ainos de edad, la
poblacion femenina y el nivel de instruccion de educacion
superior, tienen mayor prevalencia de gingivitis asociada a

la placa dental.

107



11. La placa dental es el factor etioldégico de esta patologia,

lo que se encuentra ampliamente respaldado en la
literatura.

12. Los pacientes con esta condicion se trataron en el
Postgrado de Periodoncia porque en su mayoria son

referidos para procedimientos quiruirgicos preprotésicos.

13. Es de importancia clinica y epidemioldgica contar con
informacion propia del Postgrado de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia de la UCV, asi como del pais en
general, para conocer la incidencia y la prevalencia de las

enfermedades gingivales y periodontales.
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VII.

RECOMENDACIONES

Revisar las Historias Clinicas del Postgrado de
Periodoncia, para que la informacién registrada en
cuanto a las condiciones generales del paciente aporten
datos precisos y medibles que puedan ser validos en la

realizacién de futuras investigaciones.

Implementar sistemas de indices periodontales para
establecer un lenguaje wuniversal que pueda ser
comparado con el de otras investigaciones
epidemioldgicas mundialmente. Capacitar y calibrar a
los estudiantes y profesores miembros del Postgrado de

Periodoncia en la utilizacion de los mismos.

Supervisar que todos los datos en las Historias Clinicas
estén completos, en cuanto a edad, raza, ocupacion,
procedencia, nivel de instruccion y otros; aparte de
caracterizar al paciente son de gran utilidad para el

registro de la base de datos para futuras investigaciones.

Evaluar los registros de placa dental de manera que los
estudiantes coloquen los porcentajes y no solo se limiten
a indicar las superficies implicadas. Ademas de ser

atiles en las investigaciones, sirven de estrategia
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educativa, motivacional y de monitoreo al paciente en
cuanto a la importancia del control de la placa dental y

el mejoramiento de su condicidn periodontal.

Incluir talleres de metodologia de la investigacion y
procesamiento estadistico dentro de la Especialidad de
Periodoncia, para de esta forma facilitar y orientar el
desarrollo de investigaciones por parte de los estudiantes

del postgrado.

Incorporar una Sistema de Registro Computarizado de
las Historias Clinicas de los pacientes del Postgrado de

Periodoncia.
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