MTN - OO

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
CATEDRA DE PERIODONCIA

EVALUACION DE LA RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES
A LA FASE ETIOLOGICA DEL TRATAMIENTO PERIODONTAL DE LA
PERIODONTITIS DEL ADULTO

Alumnos :
Vanessa Ballero S.
Carla Castellano R.
Gerardine Serrano M.

Trabajo de Investigacion
Requisito para optar al titulo de
Cirujano - Dentista

Profesor Guia ;
Dr. Carlos Bahamondes

0

an\° Q

)

B e oo

Z BIBLIOTECA Z

D (o)
X 5

’
%
0 g oo

Valparaiso-Chile
1997




A nuestros padres que hicieron posible
cumplir esta meta



AGRADECIMIENTOS

Deseamos expresar nuestros sinceros agradecimientos a todos los que hicieron
posible la realizacién de este Seminario de Tesis y en particular a las siguientes personas:

¢ Al Dr. Carlos Bahamondes, por brindamos la oportunidad de trabajar bajo su guia, haciendo
posible la 6ptima realizacién de este Seminario de Tesis.

¢ Al Dr. Francisco Garcia, por su permanente colaboracion.
e Al Sr. Marcos Chavez, por su valiosa ayuda.

e Al Sr. Ivan Zurita, por facilitatnos su computador, conocimientos en esta area € impresion de
nuestra Tesis, ademads de su enorme paciencia y valiosa dedicacion.

e Al personal auxiliar de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso, en especial a
Romanette Muifioz, Facsia Yafiez y Erasmo Plaza por su valiosa ayuda cada jueves del presente afio.

e A la Srta. Marcia Castellano, por las correcciones gramaticales hechas a este Seminario.
e A la familia Ballero-Saavedra, por su acogida durante los largos dias de trabajo.

o A Juan, Mariana y Loreto Pdez por su desinteresada y necesaria ayuda .



INDICE

INTRODUCCION

MARCO TEORICO

Tratamiento Periodontal
Objetivo General
Objetivos Especificos
Etapas del Tratamiento Periodontal
Fase Etioldgica
Subfase Sistémica
Subfase Local
Motivacion del paciente
Instruccion y técnicas de higiene oral
Destartraje y pulido radicular
Control de factores que alteran los nichos ecoldgicos
Control microbiolégico de los reservorios periodontales
Control microbiolégico de los reservorios bucales
Fase Funcional
Fase Correctiva
Fase de Mantencion

Instruccion y Técnicas de Higiene Oral

Respuesta de los Tejidos Periodontales al Pulido Radicular

10

14



Efecto del destartraje y pulido radicular

Tiempo requerido para la cicatrizacion y maduracion del periodonto

HIPOTESIS

OBJETIVOS

MATERIALES Y METODO

RESULTADOS

DISCUSION

CONCLUSIONES

SUGERENCIAS

RESUMEN

BIBLIOGRAFIA

ANEXO

20

21

22

23

24

31

42

47

48

49

53



~ INTRODUCCION.

La periodontitis del aduito es de origen bacteriano y es una de las enfermedades de
mayor incidencia y prevalencia que afecta al sistema estomatognatico, siendo ademas una de las
principales causas de pérdidas dentarias.

Existen numerosos estudios que evaluan la respuesta de los tejidos periodontales a la
sliminacion mecanica de la placa bacteriana tanto por el profesional como por el propio paciente una
vez terminada la fase etiolégica del tratamiento periodontal, lo cual hace dificil determinar el real
walor que tiene el autocontrol de placa bacteriana realizada por el paciente.

En el presente trabajo se pretende confirmar el concepto de que el adecuado control
2= la placa bacteriana por parte del paciente incide directa y positivamente en la recuperacion de los
w=j1dos periodontales dafiados por la enfermedad periodontal una vez terminada la fase etiologica
2= tratamiento periodontal.



MARCO TEORICO

I. TRATAMIENTO PERIODONTAL

Objetivo General

Establecer un conjunto de procedimientos terapéuticos para detener la enfermedad,
recuperar las estructuras perdidas y mantener la salud del periodonto en el tiempo.

Objetivos Especificos del Tratamiento de la Periodontitis del Adulto

1.- Supresion o eliminacién de la microflora subgingival patogena periodontal, el principio bésico
del tratamiento periodontal, permitiendo la existencia de una flora benéfica compatible con salud
periodontal.

2.- Conversion de las bolsas patoldgicas, inflamadas, hemorragicas o supurativas en tejido gingival
sano.

3.- Lograr una superficie radicular biocompatible con los tejidos periodontales, obteniéndose una
relacion intima de éstos a la superficie radicular aislando asi el medio interno del externo, evitindose
la pérdida del aparato de insercion y logrando una ganancia en los niveles de insercion y una
adecuada funcién del soporte periodontal remanente.

4.- Corregir secuelas de esta enfermedad.

5.- Establecer medidas preventivas para evitar la recidiva en la enfermedad periodontal.

6.- Recuperar la funcionalidad del sistema estomatognatico perdida por la enfermedad periodontal.

El tratamiento de la enfermedad periodontal consta de varias etapas, las cuales estin
orientadas al cumplimiento de los objetivos de la terapia.



Etapas del Tratamiento Periodontal

Las fases del manejo del paciente con enfermedad periodontal son cuatro (Bahamondes,
1997):

1.- Fase Etiologica.
1.1.- Subfase Sistémica. ff
1.2.- Subfase Local. { \;:’:

2.- Fase Funcional. “
3.- Fase Correctiva. NGy S
4 - Fase de Mantencion. ol

1.- FASE ETIOLOGICA

El objetivo de esta fase es la detencion de la enfermedad periodontal progresiva,
mediante la eliminacion o control de los factores etiologicos de la enfermedad.

Esta fase estd constituida por dos subfases: sistémica y local.

1.1.- Subfase Sistémica

Se debe tener en cuenta la posibilidad de que los pacientes presenten complicaciones
sistémicas que puedan tener una interrelacion con el inicio y progresion de la enfermedad
periodontal, porque ellos no s6lo actian a nivel general sino que pueden tener efectos diferenciales a
nivel local periodontal, lo cual explica la complejidad de la patogenia de la enfermedad periodontal
(Kormman y Loe, 1993). Es por esto que en esta subfase se deben identificar las complicaciones
sistémicas de los pacientes, con el fin de formular planes de tratamiento y/o controles.

Debemos entender que existen dos tipos de complicaciones sistémicas que pueden
interactuar con la enfermedad periodontal: por un lado las alteraciones del funcionamiento de una
parte especifica de un sistema que por si solo no constituyen enfermedad, como por ejemplo las
alteraciones hormonales que ocurren durante la pubertad y el embarazo, alteraciones del sistema
inmunolégico como el Sindrome del linfocito perezoso, quimiotaxis y diapedesis alterada de los
polimorfonucleares neutréfilos. Por otro lado, complicaciones derivadas de enfermedades
sistémicas propiamente tales que interactuan con la enfermedad periodontal, por ejemplo Diabetes
Mellitus, SIDA, etc. (Genco y Loe, 1993).



1.2.- Subfase Local

Esta subfase esta constituida por cig’co etapas dirigidas a la eliminacién de depdsitos
microbianos supra y subgingivales y a prevenir la recidiva de éstos. Estas etapas son:

- Motivacion del paciente.

- Instruecion y técnicas de higiene oral.

- Destartraje y pulido radicular.

- Control de los factores que alteran los nichos ecolégicos.
- Control microbiologico de los reservorios periodontales.
- Control microbiologico de los reservorios bucales.

1.2.1.- Motivacion del Paciente

En esta subetapa es importante dar al paciente la informacion suficiente para que éste
tenga un adecuado conocimiento de la enfermedad y asi participe activamente de su tratamiento. El
paciente debe participar en el examen realizado por el profesional, mostrindole las 4reas enfermas,
las radiografias y el resultado de los indices tomados, es decir, familiarizar al paciente con su
enfermedad. Ademas se deben dar al enfermo los por qué y como de su enfermedad, por ejemplo
;por qué se produce la enfermedad?, ;por qué avanza?, ;como se destruyen los tejidos?, etc.. Esto
debe ser en forma simple y precisa, mostrando al paciente objetivamente las causas de su patologia,
por ejemplo mediante el revelado de placa bacteriana.

1.2.2.- Instruccién y Técnicas de Higiene Oral

Esta subetapa serd descrita en un capitulo aparte.

1.2.3.- Destartraje y Pulido Radicular

Las practicas de higiene oral y control de placa bacteriana por parte del paciente
utilizadas como Unico tratamiento, son solo efectivas en la terapéutica contra la gingivitis que no
presenta depdsitos duros; sin embargo, estas medidas se hacen insuficientes e incompletas cuando
hay lesiones mas profundas en el periodonto, tales como la presencia de sacos periodontales con
placa bacteriana y célculos supra y subgingivales (Lang y Loe, 1993). Esto no quiere decir que las
medidas tendientes al mejoramiento de la higiene oral en esta etapa sean innecesarias, muy por el
contrario, son imprescindibles, pero complementarias al tratamiento de base que es el destartraje y el
pulido radicular cuando éstos correspondan.

Aunque estos procedimientos se analizan y describen por separado, corresponden a
un tnico procedimiento con diferentes tipos de instrumentos, instrumentacion e intensidades.

El destartraje es la eliminacién de la placa bacteriana y célculo dental de las
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superficies coronales al epitelio de unién. Segun donde se realice este procedimiento y tomando
como referencia el margen de la encia libre, podemos hablar de destartraje supra o subgingival.

A pesar de que se ha demostrado que la placa bacteriana es el principal factor causal
~ de la enfermedad periodontal, la presencia de célculo dentario juega también un rol importante en la
enfermedad periodontal. El efecto perjudicial del calculo no es por irritacion mecanica como se
pensaba originalmente, sino que se debe a que otorga un medio ambiente favorable para el desarrollo
de bacterias periodontopaticas como la Prevotella Intermedia y el Porfiromona Gingivalis. Por lo
anterior se hace indispensable su eliminacion, ya que desempefia una funcion importante en la
mantencién y acentuamiento de la enfermedad periodontal, conservando la placa en contacto intimo
con los tejidos gingivales y creando dreas donde su eliminacién es imposible (Komman y Loe,
1993).

Calculo S

Placa
adherida

Placa
no adherida

Epitelio | .o
de unién -
’ N i
Fibras del tejido| —
conjuntivo parcialmente | » ~— ~
desintegradas |~ 250 um
1 — —
Fibras del tejido ——
conjuntivo intactas ——

Fig.1. Representacion esquematica del calculo en el fondo del saco periodontal.

Por su parte, el pulido radicular es un procedimiento clinico que consiste en eliminar el
cemento dentario infectado y afectado con placa bacteriana y sus productos toxicos y catabdlicos,
con el fin de obtener una superficie radicular dura y lisa, bioldgicamente compatible con los tejidos
periodontales (Catedra de Periodoncia, Facultad de Odontologia, Universidad de Valparaiso, 1995).

Esto tiene su fundamento cientifico en las investigaciones realizadas por Aleo y
colaboradores en 1975, donde se establece que la eliminacion mecénica del cemento radicular
afectado por enfermedad periodontal, mediante el pulido radicular, es efectivo en eliminar las
endotoxinas bacterianas para lograr una superficie radicular biocompatible con los tejidos



periodontales. En este estudio se obtuvo una respuesta similar en cuanto a permitir la unién de
Soroblastos gingivales humanos a la superficie radicular en dientes periodontalmente afectados y
gue fueron tratados de dos maneras: pulido radicular o aplicacion de fenol (sustancia que extrae el
L PS, endotoxina bacteriana).

Los efectos beneficiosos de la instrumentacion subgingival estan bien documentados.
=2 estudios clinicos se ha reportado que con el pulido radicular y la remociéon de depdsitos
muneralizados y no mineralizados, disminuyen las profundidades de sondaje y se aumentan o
mantienen los niveles de insercion clinica (Lang y Loe, 1993).

2.4.- Control de los factores que alteran los nichos ecologicos

Para lograr el éxito en el tratamiento periodontal no basta con obtener una superficie

mdicular dura y lisa, libre de placa bacteniana y de tejido dentario enfermo, sino que es fundamental
suminar cualquier factor que altere los nichos ecolégicos, ya que los predispone a convertirse en
ar=as periodontopaticas, por un lado, por incrementar de manera inespecifica la biomasa de la placa
sacteriana y por otro lado, con el paso del tiempo permitir la conversion hacia una placa bacteriana
sspecifica propia de enfermedad periodontal. Esto se produce mediante cuatro mecanismos: primero
scmuando como factor de retencion de placa bacteriana; segundo, dificultando la higienizacion de la
soma; tercero, creando un hébitat de anaerobiosis que permite el desarrollo de bacterias de alta
wwrulencia y cuarto, la proyeccion subgingival de placa bacteriana y de su radio de accion
“Wearhaug, 1978). Los factores que alteran los nichos ecoldgicos actuarian por lo tanto, como
Sactores etiologicos secundarios de la enfermedad periodontal (Kornman y Loe, 1993) y pueden ser
casificados en tres categorias: los relacionados con maniobras odontologicas principalmente la
w=stauradora, los correspondientes a las caracteristicas anatomicas de las piezas dentarias y tejidos
sandos y finalmente, los factores patoldgicos.

» Factores relacionados con maniobras odontologicas principalmente las restauradoras:

- Hestauraciones o aparatos ortodoéncicos con margenes subgingivales que invaden la Dimension
“=ologica Submarginal (Embry y Garcia, 1995).

- Ssstauraciones con margenes sobresalientes o desajustados en el 4rea cervical.

- R=stauraciones con margenes coronarios sobrecontorneados.

- S.zstauraciones que invaden el area del col.

- Rsstauraciones que alteran el 4rea interproximal por falta de punto de contacto provocando
‘ smpacto alimenticio.

‘ - Superficies concavas de ponticos en contacto directo con el tejido gingival subyacente.

' Parciones de protesis removibles que estdn en intimo contacto con la encia alterando el aporte
samzuineo de los tejidos periodontales.

» _amacteristicas anatomicas de las piezas dentarias y tejidos blandos:

- Jepositos ectopicos de esmalte sobre la superficie radicular, por ejemplo perlas de esmalte.

~ *movecciones de esmalte en el area de la furca.

- Sarco coronoradiculares.

. * s=raciones mucogingivales como por ejemplo: fondos de vestibulos bajos, frenillos de insercion
cercanos al margen gingival), ausencia de encia adherida.

“=sfamientos dentarios o malposicionados como factor que dificulta la higiene bucal.



» Factores patologicos:

- (aries dentarias en relacion al margen gingival e invadiendo la Dimensién Fisiologica
Sebmarginal (Embry y Garcia, 1995).

- Fracturas o infracciones coronarias y/o radiculares.

. Pasaje de tractos fistulosos de patologias endoddnticas por el surco gingivodentario (lesiones
emcoperiodontales primariamente endodonticas) (Bahamondes, 1996).

- larogenia por perforaciones de furca y/o radiculares.

. alteraciones locales de vasoconstriccion y de la diapedesis de los polimorfonucleares neutrofilos
sausadas por el habito de fumar.

I 1.2.5.- Control microbiologico de los reservorios periodontales

Como es sabido los microorganismos patogenos causantes de la enfermedad
penodontal se encuentran tanto en la pared dura del saco como también invadiendo el tejido epitelial
+ conjuntivo (Genco, 1994), hecho variable dependiendo de la enfermedad periodontal
‘sacnosticada y si se encuentra en una fase activa o inactiva. Se ha visto que la terapia mecénica de
puiido radicular no siempre puede ser suficiente para eliminar todos los gérmenes que se ubican en
wsmas estructuras, siendo €stos los causantes de que la enfermedad perdure a pesar del tratamiento
semodontal o que ocurra una reactivacion de la enfermedad una vez que el paciente ha sido dado de
we= por esto en algunas oportunidades puede ser necesario instaurar alguna antibioterapia sistémica
o una terapia local con quimicos ¢ antibidticos ubicados subgingivalmente en un agente de

rte que permita una lenta liberacion de éstos al medio. Este sistema es un complemento a la
‘mstrumentacion mecanica.

1 2.6.- Control microbioldgico de los reservorios bucales

Algunos microorganismos periodontopaticos como el Actinobacillus Actinomycetem
_smitans tienen como habitat ademas del surco gingivodentario, otras areas de la cavidad bucal,
womo el dorso de la lengua y amigdalas (Lowenguth y Greenstein, 1995), por lo que se ha postulado
= necesidad de erradicarlos de estas areas para impedir la posterior recolonizaciéon del surco
waavodentario.’

}2.- FASE FUNCIONAL

En esta etapa del tratamiento se persigue lograr una estabilidad funcional del sistema
ognatico mediante:

2 modificacion de los aspectos funcionales que pudieran tener alguna incidencia en el desarrollo
'z enfermedad periodontal como es el trauma oclusal y otras parafunciones.

matamiento de los problemas funcionales que se deben a la enfermedad periodontal, siendo el
representativo la movilidad dentaria aumentada consecutiva a la pérdida masiva de soporte
ntal que provoca impotencia funcional y/o dificultad en el tratamiento periodontal.



3.- FASE CORRECTIVA.

Debemos recordar que el tratamiento de la enfermedad periodontal tiene como
objetivo eliminar las causas, corregir secuelas y establecer medidas preventivas.

Por secuelas se entiende a las alteraciones producidas en ¢l sistema estomatognatico
como consecuencia de la enfermedad periodontal y su tratamiento. Algunos ejemplos de estas
secuelas son: surcos y/o sacos residuales profundos, recesion gingival, pérdida de insercion y soporte
periodontal, movilidad, migracién y pérdidas dentarias; compromiso pulpar, hipersensibilidad
dentinaria, alteraciones mucogingivales, defectos Oseos, pérdida de la oclusion mutuamente
protegida que puede tener repercusion a nivel muscular y articular.

La correcion de las secuelas se realiza mediante cirugia periodontal, tratamientos
endodénticos, implantologia, odontologia restauradora y protética, con lo cual se busca restaurar la
funcion y la estética.

Posterior a la fase etiologica del tratamiento se realiza una evaluacion la cual entrega
informacién en cuanto a la reduccion de la inflamacion gingival, grado de reduccion de la
profundidad de sondaje y recuperacién en los niveles de insercién, mejoria en la movilidad dentaria
y en la higiene bucal; posteriormente se evalua la necesidad de efectuar maniobras correctivas.

4.- FASE DE MANTENCION

Esta fase corresponde a la asistencia profesional que se le da al paciente a intervalos
regulares una vez terminada la terapia periodontal activa.

El objetivo principal de los cuidados de mantencion es asegurar un 6ptimo control
para evitar la maduracion de la placa supra y subgingival, por el fomento 6ptimo de higiene oral por
parte del paciente y fundamentalmente, por la remocion profesional de toda la placa y célculos supra
y subgingivales (Ramfjord, 1987). Esto se hace necesario porque el tratamiento activo de la
enfermedad periodontal pudiera s6lo producir temporalmente excelentes estindares de higiene oral,
salud gingival, surcos gingivodentarios normales. Sin embargo, para lograr que estos niveles de
salud se mantengan en el tiempo se hace indispensable crear un cuidadoso programa de mantencion
que incluya profilaxis profesional a intervalos determinados de tiempo.

Lo anterior se fundamenta por una serie de estudios, como el realizado por Axelsson
y Lindhe en 1981, el cual revela que pacientes que no formaron parte de un cuidadoso programa de
mantencion, al ser examinados al cabo de tres y seis afios presentaron signos obvios de periodontitis
recurrente, incluyendo franca gingivitis, aumento de la profundidad de los surcos, mayor pérdida de
insercion y algunas pérdidas dentarias, lo que no sucedié en pacientes que fueron sometidos a una
terapia de mantencion. Los hallazgos hechos en este estudio confirman datos reportados por
Ramfjord y colaboradores (1973), Rosling y colaboradores (1976), Polson y Heijl (1978) y Nyman
y Lindhe (1979).



Una apropiada terapia de mantencion debe incluir las maniobras necesarias segun los
imientos propios de cada caso (Catedra de Periodoncia, Facuitad de Odontologia,
ad de Valparaiso, 1996):

L =visi0n de la historia médica y dental.
- <100 Iadlogréﬁca.

men de piel y mucosas.
“wamen de la odontologia restauradoras.

Juacion periodontal:

_Nivel de insercion clinica.
_Hemorragia al sondaje.
acion de placa bacteriana.
struccion de higiene oral.
artraje y control microbiano subgingival
Pulido coronario.
- Terapia complementaria:
_Control de dieta.
Desensibiiacion dentaria.
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II. INSTRUCCION Y TECNICAS DE HIGIENE ORAL

La higiene oral corresponde a las medidas tendientes a eliminar y prevenir la
acumulacion y maduracion de placa bacteriana sobre los dientes y tejidos gingivales.

La placa bacteriana es una entidad bacteriana, proliferante, enzimaticamente activa,
que se adhiere firmemente a la superficie dentaria y que por su actividad metabolica ha sido
propuesta como €l agente etioldgico principal en el desarrollo de caries y periodonciopatias (OMS).
Aproximadamente el 75% del volumen de la placa estd compuesta de células bacterianas, el otro
25% consiste en células epiteliales, leucocitos y macrofagos (Shibly y col, 1945). Segim su
ubicacion en relacién al margen gingival, la placa bacteriana se denomina supra o subgingival,
correspondiendo cada una a un ecosistema diferente.

La formacion de la placa bacteriana es un proceso dinamico, la adherencia de células
bacterianas, crecimiento, remocion y reunién es un continuo proceso, es por esto que la estructura de
la placa dental estd siendo constantemente reorganizada. La composicion microbiana final de la
placa depende de: las bacterias, el medio ambiente, el tiempo, higiene oral, edad del paciente, dieta,
composicion salival, enfermedad gingival preexistente, enfermedades sistémicas, raza y género, uso
de agentes de control de placa y factores iatrogénicos (Shibly y cols., 1945).

La formacién de la placa bacteriana puede ser dividida en tres fases: formacién de
una pelicula adquirida, colonizacién bacteriana primaria, colonizacion bacteriana secundaria
(Browns y cols, 1991).

La especificidad de la placa bacteriana, los factores etioldgicos secundarios y la
respuesta del huésped determinan la progresion de la enfermedad periodontal.

La placa bacteriana supragingival mantenida en el tiempo es la responsable de la
mflamacién de los tejidos periodontales (gingivitis). El edema asi producido trae consigo la
formacion de pseudosacos que aceleran la acumulacion de placa y que por definicién transforman la
placa supra en subgingival con el subsecuente aumento de bacterias gram negativas. La placa
supragingival, por lo tanto, conduce a la formacién de un nuevo ambiente que influencia fuertemente
2l crecimiento, acumulacion y potencial patogénico de la placa subgingival, principalmente en
estadios tempranos de periodontitis.

Existen multiples estudios que sugieren que el control de placa supragingival influye
2n la composicion de la placa subgingival en enfermedad periodontal con un ecosistema subgingival
ssmablecido; en contraposicién, existen otros estudios que sugieren que el control de placa
supragingival tiene un minimo efecto en la microflora subgingival. Estas discrepancias pueden ser
=xplicadas por diferencias entre los estudios, ya que en la mayoria de éstos en los que se demuestra
= eficacia del control de placa supragingival los sacos seleccionados eran relativamente
ssperficiales; en cambio en los estudios en los que el control de placa supragingival no fue efectivo,
s seleccionaron sacos mas profundos (Shibly y cols., 1945). Segun esto se puede concluir que la
@sminucién de la inflamacién gingival se debe a la modificacion de la placa supragingival y de la
porcion mas coronal de la placa subgingival observindose asi una mejoria tanto en los sacos
seperficiales como en los profundos, no obstante, en estos Gltimos la enfermedad sigue presente ya
== no se logra modificar la porcién més apical de la placa bacteriana que es la responsable de la
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progresion de la enfermedad.

La remocion mecéanica completa de la placa bacteriana a intervalos que no superen
‘as 24-48 horas parece ser adecuada para la prevencion de la inflamacion- gingival (Wearhaug,
1978); sin embargo la mayoria de los pacientes’ no logran esta remocion completa, ya que el
promedio de limpieza dura dos minutos cada dia (tiempo insuficiente), no higieniza area
mterproximal ni del surco gingivodentario, con lo cual sélo logra eliminar el 40% de la placa
sacteriana (Genco, 1994). Algunos estudios comunican que la salud periodontal mejora cuando se
wincula con una adecuada técnica de higiene bucal que supere lo anteriormente dicho, por lo tanto se
debe enfatizar en la eficacia mas que en la frecuencia de la limpieza (Genco, 1994).

Actualmente la principal medida en el control de la placa supragingival se realiza
mediante la accion mecanica. La diaria interrupcion de la placa en el margen gingival parece ser
cmtica en contra del potencial de la placa que causa enfermedad periodontal.

Se debe recordar que luego del destartraje y pulido radicular, se altera drasticamente
2 microbiota subgingival. Sin embargo, sin un adecuado control de esta area, el surco gingival a las
7 horas puede presentar una composicion bacteriana compatible con gingivitis y en un periodo que
wscila entre los 40 y 120 dias, una composicion bacteriana caracteristica de sacos periodontales
winos, por lo que podria ocurrir un potencial detrimento en la salud periodontal. Pero si un
serfecto destartraje y pulido radicular se acomparfian de un adecuado control de la higiene bucal, se
1ian mantener los niveles de salud periodontal por un largo periodo de tiempo (Mousques y
Lastgarten, 1980).

Resulta de vital importancia instruir al paciente respecto de la manera correcta de
e zar el control mecanico de la placa bacteriana, ya que la inadecuada higiene oral realizada por la
s mayoria de los pacientes se debe a la falta de conocimiento de una correcta técnica que
seeva la placa bacteriana del surco gingival y del area supragingival aledaiia a él.

Una correcta instruccion del control mecanico de la placa bacteriana debe incluir una
técnica de cepillado dental y el uso apropiado de elementos destinados a la limpieza
taria. La instruccion sobre higiene oral debe comenzar con una demostracion de la técnica
wepellado dental sobre un modelo artificial de las arcadas dentarias con el tipo de cepillo
do para el paciente; luego debe mostrarse la placa y como se elimina en la boca del
Es aconsejable tefiir la placa con un medio revelador, explicando que las bacterias son
e imposible de ver a simple vista, pero con una tincion adecuada se hacen visibles cuando
presentes. Con el cepillo de eleccion se le demuestra al paciente como parte de la placa puede
s=monvida con el método de cepillado que se acaba de mostrar en el modelo, mientras el paciente
fa maniobra frente a un espejo; luego se le ensefia paso a paso al paciente como sostener y
el cepillo dental. Aun después de un cepillado extenso puede quedar placa interproximal
+ deberd mostrarse el uso de la seda dental o de otros elementos para eliminar esa placa. Esta
2= mstruccion suele ser lenta y dificil, por lo que debe realizarse en repetidas ocasiones a lo
tratamiento.

Segun Wearhaug (1978), una apropiada técnica de cepillado es aquella que logra
‘a2 placa bacteriana hasta un milimetro por debajo del margen gingival. Las técnicas de
gue apuntan al cumplimiento de este objetivo son la técnica de Bass, la técnica de Bass
v la técnica Sulcular
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La técnica de Bass se realiza con un cepillo suave que es menos perjudicial para el
wejido gingival (Westfelt, 1996) y permite que sus filamentos penetren en el surco gingivodentario.
Para esta técnica se pone la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal con los filamentos dirigidos
hacia apical, luego se gira el cepillo hasta formar un 4ngulo de 45° en relacién al eje mayor del
diente y se dirigen los extremos de los filamentos hacia el surco gingivodentario penetrando tanto
como sea posible en los espacios interproximales; se hace una presion suave y se activa el cepillo
con movimientos vibratorios en sentido horizontal, unas diez veces para cada zona, cuidando que
con el movimiento los filamentos no salgan de su lugar; asi mismo las superficies palatinas y
linguales de molares y premolares se cepillan en forma similar. Para las superficies palatinas y
linguales de la zona anterior se ubica el cepillo en forma vertical accionando igual que para las caras

vestibulares (Carranza, 1993).

La técnica de Bass modificada es bésicamente igual a la anterior, pero después de
pbicar los filamentos y realizar el movimiento de vibracién y presion, los filamentos realizan un
movimiento de barrido hacia la superficie oclusal o incisiva.

Es importante mencionar que tanto la técnica de Bass como la de Bass modificada,
adema4s de higienizar la zona del surco dentario higienizan las caras libres de los dientes, a diferencia
de la técnica sulcular que limpia solamente el surco dentario utilizando para ello un cepillo dental
especial. De esto se puede deducir que la mas indicada es la técnica de Bass o Bass modificada por
¢l importante rol que cumple en la prevencion tanto de la enfermedad periodontal y caries.

Se ha demostrado que la limpieza dentaria utilizando cualquier técnica de cepillado
con un cepillo comin no elimina la placa de los espacios interproximales, por lo tanto se deben
utilizar elementos auxiliares para su remocion. El empleo de uno u otro depende principalmente de
aspectos como el tamafio de los espacios interdentales, alineamiento dental y presencia de aparatos
ortodonticos o protesis fijas.

Entre todos los auxiliares disponibles, los més utilizados en nuestro medio son la
seda dental y los cepillos interdentales.

- Seda dental. Existen distintos tipos de seda (con cera, sin cera, con flior, gruesos, delgados,
multifilamentos, etc), demostrandose que entre ellos no hay diferencia importante en la capacidad
para eliminar la placa. Lo determinante en la seleccion de un tipo de seda dental son los distintos
factores individuales como son: la estrechez de los contactos dentales, la aspereza de las superficies
dentarias y la destreza manual del paciente. En un estudio de Reitman y colaboradores realizado en
1980, se determind que el porcentaje de superficies libres de placa es de un 30% cuando se realiza
solo la técnica de Bass, mientras que al complementar esta técnica de cepillado con el uso de seda
dental el porcentaje de superficies libres de placa aumentd a un 80%.

Técnica: Se debe pasar la seda a través del punto de contacto con movimientos suaves y cortos, sin
dafiar los tejidos adyacentes, mediante movimientos en sentido vestibulo-palatino y cérvico-incisal.

Para pacientes portadores de protesis fija plurales y férulas se recomienda el uso de
snhebrador de seda.

- Cepillos interdentarios. Los hay de diversas formas. Se utilizan en pacientes con diastemas,
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pacientes tratados de enfermedad periodontal que dejan como secuela espacios interdentarios
amplios, areas proximales donde las superficies dentales tienen un contorno céncavo o donde existen
surcos radiculares y en lesiones de furca tipo II 6 I1I, que han sido tunelizadas.

~ Técnica: Se inserta en forma interproximal y se activa con movimientos cortos en direccion
linguovestibular.
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III. RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES AL PULIDO
RADICULAR

Posterior al tratamiento periodontal por pulido radicular, en los tejidos comienzan a
ssaducirse una serie de acontecimientos que, hasta donde es posible, curan y reconstruyen el tejido
=sonado produciéndose una reparacion. Por reparacion se entiende a la sustitucion de las células
=wonadas por otras sanas. Cuando las células de reemplazo no son morfofuncionalmente idénticas
& 2= perdidas, se habla de cicatrizacion y cuando son idénticas en morfologia y funcion se habla de
srEmeracion.

En la reparacion del periodonto pueden participar las células de los distintos tipos de
wdos que lo conforman, ellas son: células del epitelio bucal, células del tejido conjuntivo gingival,

“wizs del tejido dseo y células del ligamento periodontal. Se obtendra una determinada reparacion
smendiendo de cual de estos tipos celulares repueblen la superficie radicular posterior al
smiento (Melcher, 1976), esto se pudo comprobar mediante estudios experimentales que aislan
&suntos grupos celulares, asi si las células del epitelio bucal son las que proliferan a lo largo de
superficie radicular hasta el mismo nivel que tenia el epitelio de la bolsa periodontal, se obtendra
adherencia epitelial conocida como Epitelio de Union Largo, cuya unién de éste con la
=—ficie radicular se realiza por medio de hemidesmosomas (Listgarten, 1976) (Fig.2).

“awstio de Union Largo. Células epiteliales que pueblan la superficie radicular. CEJ = union cemento-esmalte. JE
o= zpical del epitelio de unidn. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa. Area sombreada = reparacion

Si las células que pueblan la superficie radicular provienen del tejido conjuntivo
s observan muchas veces grandes lagunas de reabsorcion con células multinucleadas a lo
'a superficie radicular, sin que ocurra la insercion de fibras conjuntivas a la superficie del
radicular (Nyman y cols.,1980) (Fig.3), la que si puede ocurrir en zonas no afectadas por
mom radicular.
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Fig 3. Células del tejido conjuntivo gingival (GCT) que pueblan la superficie radicular. CEJ = union cemento-esmaite.
JE = extension apical del epitelio de unién. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa. Area sombreada =
Teparacion Osea.

Si las células dseas son las que proliferan hasta contactar con la superficie radicular
=l resultado reparativo que se obtiene es una exorizalisis superficial y anquilosis (Nyman y cols.,
1980) (Fig.4)
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Fiz 4. Células seas que pueblan la superficie radicular. Area Sombreada = proliferacion de células 6seas. CEJ = unién
cemento-esmalte. JE = extension apical del epitelio de unién. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa.

La reparacién ideal seria aquella que ocurre a expensas de las células del ligamento
penodontal que proliferan hacia coronal cubriendo la superficie radicular antes enferma, ya que estas
g=iulas (fibroblastos) tienen la potencialidad de formar, ademas de las fibras del ligamento
genodontal, cemento nuevo (Melcher 1976). Este tipo de reparacion corresponde a una
mgencracion denominada Nueva Insercion, que es la unién del tejido conectivo con la superficie
mécular (que ha perdido su aparato de insercién original) por medio de la formacion de nuevo
w=mento con insercion de fibras coldgenas y neoformacion osea (Fig.5).



17

_ CEJ WE)

Fig 5. Nueva Insercion. Células del ligamento periodontal que pueblan la superficie radicular. Area Sombreada =
mearacion 6sea. CEJ = union cemento-esmalte. JE = extension apical del epitelio de union. BP = nivel preoperatorio del
epitelio de la bolsa

La dificultad de obtener una Nueva Insercion radica en las diferentes velocidades de
m=poblacion celular que poseen los distintos tejidos que forman el periodonto. Los fibroblastos del
Sg=mento periodontal tienen una velocidad de multiplicacion menor que las células epiteliales y
semguntivas, ademas producen estructuras mas complejas en comparacién con estas ultimas. Las
s=iulas epiteliales son las que tienen mayor velocidad de formacion, debido a su alta actividad
mmmotica, por lo tanto en la reparacion periodontal lo mas comin es que ocurra la formacién de un
Saeelio de Union Largo siendo impedida la formacion de la Nueva Insercion por este epitelio
semtogingival en migracion apical, evitando ademas que el tejido conectivo gingival establezca una
wssecha relacion con la superficie radicular; por ende el tejido de granulacién proveniente del tejido
se0 y conectivo gingival no pueden producir anquilosis (el tejido 6seo) y reabsorcion radicular
mperficial (el tejido conectivo). Se puede deducir entonces que el Epitelio de Union Largo actua
ssmo una barrera que protege al diente de la reabsorcion radicular y la anquilosis (Genco,1994),
umposibilitando ademas la formacién de una Nueva Insercion.

Todo lo hasta ahora expuesto se refiere a patrones generales de cicatrizacion, pero es
smportante considerar que posterior a la realizacidn del destartraje y pulido radicular ejecutados
“mrante la fase etioldgica del tratamiento periodontal sélo se estd trabajando sobre la pared dura del
o periodontal (cemento radicular afectado/infectado por la enfermedad periodontal) coronal al
wme=lio de unién (Fig.6). Por lo tanto es 16gico deducir que después de esta terapia la reparacion
‘ssmologica obtenida es un Epitelio de Unién Largo.
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Eliminacion de la placa subgingival. u

Alisado de |a raiz

Flora no adharente

Placa adherente

Céleulo dental
Cemento con endotoxinas

Epitalio ulcarado de ia hnl<:|

irvasion bacteriana

Tejido conjuntivo infiltrado

Epitelio de la bolsa infiltrado

Epitetio de unidn rasidual

Cemento sano

Denting

Hueso con astem:la!{las

PBI stio

Encia lingual

Fig.6. Zona de realizacion del destartraje y pulido radicular.
4. Limpieza de la raiz y de la bolsa periodontal. Se trata la cara dental expuesta (1) y se evacua la placa de la bolsa (P).
B. Bolsa periodontal original con calculo dental (negro), placa bacteriana adherente (azul) y microorganismos no
adherentes (rojo).

La obtencion de un Epitelio de Unién Largo es clinicamente exitoso porque
ite aislar el medio externo del interno en forma estable en el tiempo.

La disminucion de la profundidad de sondaje obtenida después de la fase etiologica
mratamiento periodontal se debe, por una parte a la resolucion del proceso inflamatorio gingival,
do el margen gingival hacia apical y, por otro lado, a2 una ganancia de insercion clinica (Proye
cnls 1982) (Fig.7), que va desde apical a coronal, la cual se debe a la recuperacion de la
izacion del tejido dseo, a la reconstitucion de fibras conjuntivas que se unen al cemento
ar (las que sufrieron lisis producto de la enfermedad periodontal), aumento de la tonicidad del
gingival por la resolucion del edema, reorganizacion de las fibras conjuntivas gingivales
s y formacion de fibras colagenas paralelas a la superficie dental.
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Fig.7. Esquematizacion del mecanismo por el cual se produce una disminucién de la profundidad del sondaje posterior al
destartraje v pulido radicular.

Los procesos de reparacion antes mencionados son de caracter histoldgico por lo que
no puede ser evaluado clinicamente en el paciente, por lo tanto se establecen otros pardmetros
clinicos que sean indicativos de buena reparacion periodontal.

Antes de nombrar los parametros clinicos indicativos de salud periodontal posterior a
la fase etiologica del tratamiento periodontal en el corto plazo, es necesario mencionar previamente
los signos clinicos de la periodontitis del adulto, éstos son: sacos periodontales (profundidad de
sondaje aumentada), caracteristicas inflamatorias de la encia (tumefaccion, hemorragia, rubor y
calor), presencia de placa bacteriana y tartaro, migraciones y movilidad dentarias.

Terminado el tratamiento periodontal se espera obtener los siguientes resultados
(Catedra de Periodoncia, Facultad de Odontologia, Universidad de Valparaiso, 1996). idealmente,
regeneracion de estructuras perdidas, eliminacion de sacos periodontales (que corresponde a la
profundizacion patolégica del surco gingival debido a la migracion apical del epitelio de unién),
eliminaciéon de la inflamacién, mejorfa en el contorno gingival, obtencion de condiciones
funcionales adecuadas, reduccion de la movilidad dentaria y eliminacion de la flora patogena.
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Efecto del Destartraje y Pulido Radicular en la Profundidad de Sondaje y Nivel de Insercién
Clinica

La obtencion de la salud periodontal posterior al destartraje y pulido radicular,

" normalmente ocurre en una o dos semanas dependiendo de la severidad de la inflamacion y la

profundidad inicial del saco periodontal (Ramfjord y cols., 1973).

Proye y cols. en 1991 describen los cambios dimensionales en el periodonto posterior
a la instrumentacién mecanica de las bolsas periodontales, encontrando que después de una semana
se produjo recesion gingival y a las tres semanas observo una ganancia en los niveles de insercién
clinica. En este estudio, un inico procedimiento de destartraje y pulido radicular dio como resultado
1,36 mm. de reduccién de la profundidad de las bolsas periodontales, de los cuales 0,84 mm.
corresponden a recesion gingival y 0,52 mm. a ganancia en el nivel de insercion clinica.

Los cambios dimensionales de la profundidad de sondaje y de los niveles de
insercion clinica posterior al destartraje y pulido radicular estan relacionados con los valores
iniciales de la profundidad del saco periodontal de la siguiente manera:

¢ Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial de 1-3 mm.

- Profundidad de sondaje. Segun Morrison y cols.(1980) se puede obtener una reduccion en la
profundidad de sondaje en un rango de 0,03-0,23 mm., sin embargo, Pihlstrom y cols. (1983)
reportan un leve aumento de la profundidad de la bolsa de 0,11 mm. a los 3 y 6,5 afios.

- Nivel de insercion clinica. El destartraje y pulido radicular se produce una leve pérdida de
insercion, al afio se observa 0,27 mm. de pérdida de insercion; al segundo afio, 0,20 mm. y al tercer
afio, 0,27 mm. A los4, 5,5 y 6,5 afios no hubo diferencia significativa en los niveles de insercion al
ser comparados con las medidas iniciales (Pihlstrom y cols., 1983)

» Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial de 4-6 mm.

- Profundidad de sondaje. A los seis meses se produjo una reduccion promedio de la profundidad de
sondaje de 0,94 mm, y a los 6,5 afios se produjo una reduccioén promedio de 0,92 mm.(Pihlstrom y
cols. 1983).

- Nivel de insercion clinica. A los seis meses hubo una ganancia promedio de 0,56 mm., al afio esta
ganancia fue de 0,41mm., a los dos afios el promedio de ganancia fue de 0,43 mm. Después de los
dos afios la ganancia de insercion clinica no fue significativa hasta los 5,5 y 6,5 afios donde la
ganancia de insercion clinica fue de 0,80 mm. y 0,87 mm. respectivamente (Pihlstrom y cols. 1983).

» Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial mayor a 7mm.

- Profundidad de sondaje. Entre los seis meses y los tres afios posteriores al tratamiento hubo una
significativa disminucién de las profundidades de sondaje de la siguiente manera : a los seis meses
hubo una reduccion de 1,60 mm., al afio fue de 1,66 mm., a los dos afios de 1,41 mm. y a los tres
zfos esta reduccion fue de 1,58 mm. Entre los tres y cuatro afios se observo recurrencia de la
profundidad de estos sacos. Entre los 5,5 y 6,5 afios no hubo diferencias significativas con respecto
2 las medidas de profundidad de sondaje iniciales (Pihlstrom y cols., 1983).
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- Niveles de insercion clinica. A los seis meses se observo una ganancia significativa de 1,39 mm.
Desde los seis meses hasta los 6,5 afios la ganancia de insercion clinica fue relativamente constante,
obteniéndose un promedio de 1,68 mm. de ganancia (Pihlstrom y cols., 1983).

De lo anteriormente sefialado se puede observar que la mayor ganancia de insercion
clinica y mayor disminucion de la profundidad de sondaje se produce en aquellos sitios que
inicialmente presentan sacos mas profundos al ser comparados con sitios que inicialmente presentan
sacos periodontales de menor profundidad.

Cabe destacar la leve pérdida de insercion clinica y aumento de la profundidad de
sondaje que ocurre inmediatamente después del destartraje y pulido radicular en aquellos sitios que
presentan inicialmente sacos periodontales de 1-3 mm.; se ha dicho que esto se debe al trauma
producido por la sobreinstrumentacion durante la realizacion de estas maniobras, destruyendo
parcial o totalmente las fibras periodontales (Lowenguth y Greenstein, 1995).

Tiempo Requerido para la Cicatrizacion y Maduracién del Periodonto Posterior al
Destartraje y Pulido Radicular.

Con respecto al tiempo requerido para la cicatrizacién del periodonto posterior a la
terapia no quirirgica, Proye y Canton en 1982 observaron una ganancia de insercion clinica a las
tres semanas siguientes a la terapia. Durante los siguientes tres meses, no hubo una ganancia
adicional de la union clinica ocurrida. Morrison y cols., en 1980 demostraron que la cicatrizacién de
una nueva union dentogingival ocurre como minimo a las cuatro semanas posterior al destartraje y
pulido radicular. Otro estudio revela que el mejoramiento clinico continia ocurriendo por ocho
meses, pero que la mayoria de la cicatrizacion se produce dentro de las primeras cuatro semanas
(Cerek y cols., 1983). Todos los estudios apuntan a que los mayores cambios con respecto a la
disminucion de la profundidad de sondaje y ganancia de insercion clinica ocurren dentro de las
primeras cuatro semanas posterior al tratamiento, pero la reparacién y maduracién gradual del
periodonto puede seguir produciéndose durante un periodo de nueve a doce meses.
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HIPOTESIS

Como la etiologia de la enfermedad periodontal es la placa bacteriana subgingival
madura con capacidad patogénica, ¢l resultado del tratamiento periodontal no debicra verse
favorecido por el control mecanico de placa por parte del paciente, ya que sdlo con el tratamiento
etiologoico, por lo tanto:

A.- En el resultado inicial posterior a la fase etiologica del tratamiento de la periodontitis del adulto
se debieran obtener semejantes niveles de respuesta de los tejidos periodontales enfermos, tanto en
los sitios dentarios de pacientes que reciben instrucciones especificas de control mecanico de la
placa bacteriana del surco gingival y dreas supragingivales aledafias a ¢l como en aquellos que no
reciben ningin tipo de instruccion y que mantienen sus antiguos habitos de higiene oral.

B.- En el corto plazo deberian producirse nuevas condiciones de deterioro de la salud periodontal en
aquellos sitios dentarios de pacientes que no controlan la placa bacteriana supra y subgingival.

Consideraremos como:

- Resultados iniciales de la fase etiologica del tratamiento de la periodontitis del adulto a las
mediciones de los pardmetros clinicos registrados una semana después de terminada esta fase del
tratamiento.

- Resultados obtenidos en el corto plazo de concluida la fase etioldgica del tratamiento de la
periodontitis del adulto a aquellas mediciones de los parametros clinicos registrados a los dos meses
de terminada esta fase del tratamiento.
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OBJETIVOS

" OBJETIVO GENERAL

Determinar si un mejor control de placa bacteriana supra y subgingival por parte del
paciente, logrado mediante la motivacion e instruccion de la técnica entregadas por el clinico, tiene
alguna incidencia en el éxito de la fase etioldgica del tratamiento periodontal en el corto plazo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Establecer los parametros clinicos indicativos de éxito/fracaso del tratamiento
periodontal en el corto plazo.

- Comparar la reaccion inicial de los tejidos periodontales frente a la fase etioldgica
del tratamiento periodontal entre sitios dentarios de pacientes que reciben instruccion de higiene y de
pacientes que no la reciben.

- Comparar la reaccién en el corto plazo de los tejidos periodontales después de
realizada la fase etiologica del tratamiento periodontal entre sitios dentarios de pacientes que reciben
instruccion de higiene y de pacientes que no la reciben.

- Evaluar la respuesta de los tejidos periodontales a la fase etioldgica del tratamiento
periodontal a través del tiempo (inicial y en el corto plazo) tanto en sitios dentarios de pacientes que
reciben instruccion de higiene oral como en aquellos que no la reciben.
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MATERIALES Y METODO

MATERIALES
A .- Infraestructura de apoyo para la realizacion de los examenes clinicos.

- Servicio de UCEOT de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.
- Servicio clinico de pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

B.- Infraestructura de apoyo para la realizacion y evaluacién de los tratamientos periodontales.

- Servicio clinico de pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

C.- Recursos Humanos.

- Cirujanos dentistas con especializacion en Periodoncia (pertenecientes a la catedra de Periodoncia
de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso).
- Internas de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.
- Personal auxiliar y funcionario de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

D .- Recursos Fisicos.

- Instrumental de examen clinico odontolégico.

- Sondas periodontales Williams.

- Set de curetas periodontales Gracey.

- Sistema Periotest ® (Siemens AG, Bensheim, Alemania).
- Ultrasonido electromagnético (25000 ciclos/seg).

- Set total de radiografias retroalveolares.

- Pasta profilactica.

- Copas de goma para profilaxis para contra-angulo.
- Puntas de goma para profilaxis para contra-angulo.
- Escobillas para profilaxis para contra-angulo.

- Tabletas reveladoras de placa bacteriana.

- Turbina.

- Micromotor.

- Contra-angulo.

- Piedra de Arkansas.

- Biomateriales de obturacion temporal y definitiva.
- Fresas.

- Ficha clinica confeccionada para este estudio.

- Modelos de trabajo
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METODO

Como el objetivo del presente seminario de tesis es determinar si un mejor control de
placa bacteriana por parte del paciente, logrado mediante la motivacion e instruccién de la técnica
entregadas por el clinico, tiene alguna incidencia en el €xito de la fase etiologica del tratamiento
periodontal inicialmente y en el corto plazo, se realizara la siguiente metodologia para lograrlo:

Se seleccionard una muestra de diez pacientes entre 30-60 afios, de ambos sexos,
que padezcan periodontitis del adulto. Estos pacientes no deberdn sufrir enfermedades sistémicas
que condicionen la enfermedad periodontal (Genco y Loe, 1993), trauma oclusal (Polson y Heijil,
1980), ni ser fumadores de mas de 20 cigarrillos diarios (Hetland y cols., 1981), con lo cual se
evitara la presencia de otros factores, ademas de la placa bacteriana, que pudieran contribuir al
desarrollo de la enfermedad periodontal. Estas caracteristicas deben ser cumplidas ya que por
definicion la periodontitis del adulto se refiere a "las personas sobre 3540 afios que tengan
evidencia clinica de placa y célculo, lenta pérdida de insercion conjuntiva y hueso de soporte; esta
definicion asume ciertos limites biologicos que incluyen la ausencia de enfermedades sistémicas
evidentes, ausencia de problemas en los mecanismos de defensa del huésped y la presuncion de que
en un huésped sano hay mecanismos adicionales para protegerlo de los ataques bacterianos"
(Kornman y Loe, 1993).

La seleccion de pacientes se realizard siguiendo el siguiente esquema:

Primer nivel de seleccion. Se seleccionaran aquellos pacientes derivados del servicio de UCEOT de
la Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso que tengan un diagndstico de
periodontitis del adulto y que cumplan los requisitos antes mencionados, los que serdn pesquisados
mediante una anamnesis dirigida realizada por los investigadores que desarrollan el presente estudio.

Segundo nivel de seleccion. Después de haber pasado el primer nivel de seleccion, los pacientes
seran sometidos a un examen clinico con el propdsito de seleccionar a aquellos pacientes que
presenten a lo menos seis sitios dentarios con profundidad de sondaje entre 4-5 mm. Para esto se
utilizara instrumental de examen y una sonda periodontal Williams.

Tercer nivel de seleccion. Se seleccionaran para este estudio todos aquellos sitios dentarios que
tengan profundidad de sondaje de 4 6 5 mm., sin compromiso de furca ni trauma oclusal.

Cuarto nivel de seleccion. A los pacieﬁtes que hayan pasado el tercer nivel de seleccién se les
informa, que de contar con su consentimiento, pasaran a formar parte de un estudio.

A cada investigador se le asignard un nimero determinado de pacientes de los que
debera ser responsable hasta el fin del estudio, llevando a cabo el examen periodontal inicial, el
tratamiento y los controles de evaluacién.

Cada paciente sera sometido a un acucioso examen periodontal inicial, el cual
considera:
» Historia médica significativa.

» Presencia de malos habitos.
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» Caracteristicas clinicas de la encia segun su color, forma, posicion, tamafio, consistencia, exudado
v hemorragia.

« Examen radiografico realizado por un set total de radiografias retroalveolares.

» Toma de impresion para modelos de trabajo. Se utilizaran para la ubicacion y demarcacion de los
sitios en estudio

¢ Periodontograma, donde se consigna la profundidad de sondaje, recesion gingival, nivel de
insercion clinica, hemorragia, movilidad dentaria, secrecion, lesion de furca, iatrogenia, impacto
alimentario, diastemas y dientes extraidos.

» Indice de placa (IP) segtn Silness y Loe. Este indice considera, en primer lugar, el grosor de placa
a lo largo del borde gingival, ya que son éstos los que desempefian un rol importante en la gingivitis.
Las superficies dentarias se secan ligeramente con un chorro de aire, la placa no se tific con ninguna
sustancia reveladora. Se examina cada superficie dentaria y se le asigna un grado segun el siguiente
esquema:

- Grado 0. Ninguna placa.

- Grado |. Pelicula fina de placa en el borde gingival, solo reconocible frotando con la sonda.

- Grado 2. Moderada cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales libres;
reconocible a simple vista.

- Grado 3. Gran cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales ocupados por
placa.

» Indice Gingival (IG) de Lée y Silness. Este indice considera la inflamacion de la encia en tres
grados en las cuatro superficies dentarias (mesial, distal, vestibular, lingual/palatino) de todos los
dientes.

- Grado 0. Encia normal, ninguna inflamacion. Sin cambio de color ni hemorragia.

- Grado 1. Inflamacion leve, ligero cambio de color. Pequefia alteracion de la superficie. Ninguna
hemorragia.

- Grado 2. Inflamacion moderada, enrojecimiento, hinchazén. Hemorragia al sondaje y a la presion.
- Grado 3. Fuerte inflamacion, enrojecimiento intenso, hinchazon. Tendencia a las hemorragias
sspontaneas, eventual ulceracion.

« Indice de superficie con tartaro (IST). Indica la prevalencia de tartaro en las cuatro superficies
dentarias ( mesial, distal, vestibular, lingual/palatino).

» Profundidad de sondaje.
Los datos obtenidos quedaran registrados en una ficha clinica confeccionada
sspecialmente para este estudio (Anexo 1).

Después de haber realizado el examen clinico periodontal, se establecera el
diagnostico de la enfermedad periodontal de manera mas detallada.
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Posteriormente el paciente sera citado para realizar la fase etiologica del tratamiento
periodontal.

Tratamiento.

El tratamiento sera realizado en una clinica de pregrado de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

Para el destartraje supragingival y la eliminacidn de tinciones se utilizard ultrasonido
electromagnético.

Posterior al revelado de placa bacteriana, realizado mediante el uso de tabletas
reveladoras, se procederd al pulido coronario usando pasta profilactica de la siguiente manera: para
las superficies vestibulares y linguales-palatinas, se utilizardn copas de goma rotatorias para
profilaxis. Las caras oclusales serdn pulidas con escobillas rotatorias, mientras que las superficies
interproximales seran pulidas con puntas de goma rotatorias.

Para la realizaciéon del destartraje subgingival y el pulido radicular se utilizaran
curetas periodontales Gracey con el paciente anestesiado.

Este tratamiento periodontal serd completado en no mas de cuatro sesiones (una
sesion semanal).

Finalizadas estas etapas, los pacientes seran divididos al azar en dos grupos:

e Grupo de prueba. Los pacientes de este grupo recibiran instrucciones especificas de control
mecanico de placa bacteriana.
e Grupo de control. Los pacientes de este grupo no recibiran instrucciones especificas de control
mecanico de placa bacteriana.

Las instrucciones de control mecanico de placa consistirdn en:

- Instruccién de técnica de cepillado ( Bass modificada). Se recetard un cepillo dental suave y de
cabeza pequeiia (Duralon 3E).

- Para la higiene de las zonas interproximales se indicara el uso de seda dental y cepillos
interdentarios, segun el requerimiento de cada caso.

El control mecénico de placa serd ensefiado demostrando la técnica en un modelo de
estudio, luego se le solicitara al paciente que la repita en su boca frente a un espejo facial, la cual
serd chequeada y corregida por el instructor.
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Método de Evaluacion.

Una semana después de terminada la fase etiolégica del tratamiento periodontal, los
pacientes seran citados para evaluar los sitios dentarios seleccionados para este estudio.

En cada sitio se evaluaran los siguientes parametros clinicos indicativos de salud-
enfermedad periodontal, los que ya fueron registrados en el examen periodontal inicial:

e Profundidad de sondaje (PS). Es la distancia existente entre el margen gingival hasta donde llega
la punta de la sonda periodontal (AAP Work Shop). Para este procedimiento se empleara una sonda
periodontal Williams, la cual es un instrumento de acero inoxidable que consta de un mango, un
vastago y una punta activa de seccion circular calibrada a los 1, 2, 3, 5,7, 8,9 y 10 mm. Las
profundidades se medirdn en milimetros.

¢ Recesion gingival (RG). Es la distancia que existe entre el limite amelocementario y el margen
gingival (AAP Work Shop). Si el margen gingival est4 hacia coronal del limite amelocementario el
valor obtenido se consigna con un signo negativo (-) y si estd hacia apical de este limite, con un
signo positivo (+). La recesion se medird en milimetros utilizando una sonda periodontal Williams.

e Nivel de insercion clinica (NIC). Es la distancia existente entre el limite amelocementario y la
punta de la sonda periodontal (AAP Work Shop). EL nivel de insercion clinica se medira en
milimetros utilizando una sonda periodontal Williams.

o Secrecion (SEC). Se consignara la presencia (+) o ausencia (-) de exudado purulento a la presion,
sondaje o espontaneamente.

e Superficie con tartaro (ST). Se consignard la presencia (+) o la ausencia (-) de tartaro.

e Presencia de placa (PP). La valoracion empleada serd la misma utilizada en el indice de placa (IP)
segun Silness y Loe.

e Estado gingival (EG). La valoracién empleada serd la misma que se usa en el indice gingival (IG)
de Loe y Silness.

e Hemorragia (HEM). Se consignard la presencia (+) o ausencia (-) de sangramiento
espontaneamente, al sondaje o a la presion.

* Movilidad (MOV). A todos los pacientes, un mismo operador entrenado realizara la medicion de
la movilidad dentaria utilizando el sistema Periotest® (Fig. 8 y 9); la unidad de medida es PTV
(Valor Perio Test), el cual estd basado en una escala numérica que va del -8 al +50, su valor
representa principalmente la amortiguacion del ligamento periodontal y sus cambios fisiolégicos y/o
patologicos. Los fabricantes han determinado una escala independiente de comparacion de los PTV
y la movilidad dentaria diagnosticada manualmente de la siguiente manera (Garcia y cols., 1997) :
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Determinaciéon Clinica PTV
Dientes clinicamente firmes -8a+9
Movilidad perceptible 10a19
Movilidad visible 20a29
Movilidad mediante presion labial o linE.lal 30a 50

“Tabla.L PTV y Movilidad Dentaria

Los controles seran realizados cada dos semanas por un periodo de dos meses, en
ellos seran evaluados los parametros antes mencionados.

Fig 8. Periotest®.



Fig 9. Aplicacion del Periotest®
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RESULTADOS

Para la presentacion de los resultados se utilizan los siguientes términos:
-Datos obtenidos del examen periodontal inicial = Fecha 1 = F1.
-Resultados iniciales posterior a la fase etioldgica del tratamiento periodontal = Fecha 2 = F2,

-Resultados obtenidos en el corto plazo concluida la fase etiologica del tratamiento periodontal =
Fecha final = Ultima fecha = Fecha 3 = F3.

-Parametros clinicos = Variables.
-Grupo de Prueba = GP = Grupo Tratamiento.
-Grupo de Control = GC.

:‘Docima de hipotesis = corresponde al procedimiento estadistico que permite la aceptacién o
rechazo de una determinada aseveracion.




1. Variable

Tabla II

: Movilidad (MOV)

Distribucién porcentual de sitios segiin MOV en
fechas de atencién en grupo de control

Tabla ITX
Distribucién porcentual de sitios segiin MOV en
fechas de atencién en grupo tratamiento

Mov F1 F2 F3 Mov F1 F2 F3
®TV) [ N° % N° % N° % PTV) | N° Yo N° Yo N° %
-8( ;‘)9 16 23.2 20 29 9 13 -?: 1';9 14 20 14 20 16 229
+2 (;)19 22 31.9 22 31.9 30 435 +9( ;)19 27 385 27 38.6 25 35.7
+20 24 348 17 24.6 19 27.6 +20 20 28.6 20 28.6 24 343
+293) | +293)
+30 7 10.1 10 14.5 11 159 +30 9 128 9 12.8 5 71
+50 (4) +50 (4)
Total | 69 100 69 100 69 100 Total | 70 100 70 100 70 100

Grafico 1:

PORCENTAJE

PORCENTAJEDESITIOS CON MOVILIDAD, SBGUN

FECHAS DEATENCION EN GRUPO CONTROL

FECHAS DE ATENCION

a1
B2
o3
o4

Comentarios :

Grafico 2 :
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PORCENTAJE DE SITIOS CON MOVILIDAD, SEGUN FECHAS
DE ATENCION BN GRUPO TRATAMIENTO

PORCENTAJE

e Del grafico 1 y tabla II se puede observar que existe un 32% de los sitios que presentan
Movilidad en su nivel 2 en la 2° fecha y 43,3% en su nivel 2 en la ultima fecha del Grupo
Control.

e Del grafico 2 y tabla III se puede observar que existe un 39% de los sitios que presentan
Movilidad en su Nivel 2 en la 2° fecha y un 36% en el nivel 2 en la ultima fecha del Grupo
Tratamiento.

¢ Resultados de docima de hipétesis : No se rechaza la hipotesis de igualdad de medias, es decir,
los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de
confianza que la diferencia entre las medias es igual a 0, por lo tanto, las medias de movilidad en
F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales.



33

2. Variable : Secrecion

Tabla IV Tabla V
‘Distribucién porcentual de sitios con secrecién Distribucién porcentual de sitios con secrecién
y sin secrecion, segiin fechas de atencién en y sin secrecion, segiin fechas de atencioén en
grupo de control grupo tratamiento
F1 F2 F3 F1 F2 F3
N° % N° % N° % N° % N° % N° %
(+) | 13 | 188 | 4 58 | 13 | 18.8 (+) 8 114 | 0 0.0 0 0.0
() 56 | 812 | 65 | 942 | S6 | 81.2 (-) 62 | 88.6 | 70 | 100 | 70 | 100
Total | 69 | 100 | 69 | 100 | 69 | 100 Total| 70 | 100 | 70 | 100 | 70 | 100
Grifico 3 : Grifico 4 :
PORCENTA.JEDESITIOS CON Y SINSECRECION, SEGUN PORCENTAJE DESITIOS CON Y SIN SECRECION SEGUN
FECHAS DEATENCION EN GRUPO CONTROL FECHAS DE ATENCION EN GRUPO TRATAMIENTO
E LA E .
& =z
[T i B
2 O
S g -
[ - VR 8 10
Comentarios:

e Del grifico 3 y tabla IV se puede observar que existe un 94% de los sitios que no presentan
Secrecion en la 2” fecha y un 81% en ultima fecha del Grupo Control.

e Del grafico 4 y tabla V se puede observar que existe un 100% de los sitios que no presentan
Secrecion en 2* y ultima fecha del Grupo Tratamiento.

¢ Resultado de décima de hipotesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para
concluir con un 90 y 95% de confianza que las proporciones de secrecion en F2 entre el Grupo de
Control y el Grupo Tratamiento no son iguales. Mientras que con un 99% de confianza los datos
muestrales entregan suficiente evidencia para concluir que las proporciones en F2 son iguales.



3. Variable : Superficie con Tartaro (ST)

Tabla VI

Distribucién porcentual de sitios con y sin ST,
segiin fechas de atencién en grupo de control

F1 F2 F3
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Tabla VII
Distribucion porcentual de sitios con y sin ST,
segin fechas de atencién en grupo tratamiento
F1 F2 F3

N° % N° % N° % N° % N° % N° %

(+) | 44 | 638 | O 0 21 | 304 (+) 69 | 98.6 1 1.4 6 8.6
) 25 1362 | 69 | 100 | 48 | 69.6 - 1 1.4 69 | 986 | 64 | 914
Total | 69 | 100 | 69 | 100 | 69 | 100 Total | 70 | 100 [ 70 | 100 | 70 | 100

Grafico S :

PORCENTAJE DESITIOS CON Y SIN SUPERFICIECON
TARTARD, SEGUN FECHAS DE ATENCION ENGRUPO
CONTROL

PORCENTAJE

Comentarios:

e Del grafico 5 y tabla VI se puede observar que existe un 100% de los sitios que no presentan

Grafico 6:

PORCENTAJE CESITIOS CON Y SiN SUPERFCIE CON TARTARD,
SEAN FECHAS DEATENCION BN GRUPO TRATAMIENTO

d

yix

|

PORCENTAJE

Superficie con Tartaro en 2* fecha y un 70% en la ultima fecha del Grupo Control.

e Del grafico 6 y tabla VII se puede observar que existe un 99% de los sitios que no presentan

Superficie con Tartaro en 2° fecha y un 91% en la ultima fecha del Grupo Tratamiento.

¢ Resultado de docima de hipotesis : No se rechaza la hipotesis de igualdad de proporciones, es
decir, los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de
confianza que las proporciones de ST en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo de Tratamiento

son iguales.



4, Variable

Tabla VIII
Distribucién porcentual de sitios con y sin
HEM, segiin fechas de atencion en grupo de

: Hemorragia (HEM)

Tabla IX
Distribuciéon porcentual de sitios con y sin
HEM, segiin fechas de atencion en grupo

1]

control tratamiento
F1 F2 F3 F1 K2 F3
N° % N° % N° % N° % N° % N° %
(+) 64 | 92.8| 46 | 66.7 | 49 71 +) 70 | 100 6 8.6 6 8.6
(-) 5 7.2 23 [ 333 20 29 (=) 0 0 64 (914 | 64 | 914
Total | 69 100 69 100 69 100 Total | 70 100 70 100 70 100
Grafico 7 : Grafico 8 :
PORCENTAJE DE SITIOS CON Y SIN HEMORAGIA, SEGUN PORCENTA.JE DE SITIOS CON Y SIN HEMORAGIA, SEBUN
FECHAS DE ATENCION EN GRUPO CONTROL FECHAS DEATENCION EN GRUPO TRATAMIENTO
w i v
g £
w w
g g
2 £
FECHAS DEATENCION _ o
Comentarios:

e Del grafico 7 y tabla VIII se puede observar que existe un 67% de los sitios que presentan
Hemorragia en la 2° fecha y un 71% en la tltima fecha del Grupo Control.

e Del grafico 8 y tabla IX se puede observar que existe un 9% de los sitios que presentan
Hemorragia en 2° fecha y un 9,0% en la 1ltima fecha del Grupo Tratamiento.

 Resultado de docima de hipdtesis : Se rechaza la hipdtesis de igualdad de proporciones, es
decir, los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de

confianza que las proporciones de HEM en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento
son distintas.
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5. Variable : Presencia de Placa (PP)

Tabla X Tabla X1
Distribucion porcentual de sitios segiin PP en Distribucién porcentual de sitios segiin PP en
fechas de atencién en grupo de control fechas de atencidn en grupo tratamiento
F1 F2 F3 F1 F2 F3
PP | N° % N° % N° % PP | N° Y% N° % N° %
0 0 0 5 7.2 8 |11.6 0 0 0 33 | 47.1 | 28 40
1 9 13 15 | 21.7 | 19 | 27.8 1 2 29 | 29 | 414 | 37 | 52.9
2 8 [11.6| 36 | 522 | 39 | 56.5 2 1 1.4 8 114 | 2 2.9
3 52 | 754 | 13 (188 | 3 4.3 3 67 [ 95.7| O 0 3 4.3
Total| 69 | 100 | 69 | 100 [ 69 | 100 Total | 70 | 100 | 70 [ 100 | 70 | 100
Grafico 9 : Grifico 10 :
PORCENTAJEDESITIOS PRESENCIA DEPLACA, SEGUN PORCENTAJE DESTTIOS PRESENCIA DEPLACA, SEGUN
FECHAS DEATENCION EN GRUPO GRAFICOS FECHAS DEATENCION EN GRUPO GRAFICOS
g b g a0
8 [ 3 3] Bl
o os g s
FECHASDE ATENCION
Comentarios:

e Del grafico 9 y tabla X se puede observar que existe un 52% de los sitios que tienen Presencia
de Placa en su nivel 3 en la 2° fecha y 57% en su nivel 2 en la tltima fecha del Grupo Control.

e Del grafico 10 y tabla XI se puede observar que existe un 47% de los sitios que tienen

Presencia de Placa en su Nivel 0 en la 2° fecha y un 53% en su nivel 1 en la 1ltima fecha del
Grupo Tratamiento.

* Resultado de docima de hipétesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que las distribuciones de PP en F2 entre el Grupo de
Control y el Grupo Tratamiento son distintas. Por lo tanto, se rechaza la hipétesis.



6. Variable

Tabla XII

: Estado Gingival (EG)

'Distribucién porcentual de sitios segiin EG en
fechas de atencion en grupo de control

Tabla XIIT

Distribucion porcentual de sitios segiin EG en
fechas de atencién en grupo tratamiento

F1 F2 F3 F1 F2 F3
EG | N° % N° Yo N° Yo EG | N° ) N° Yo N° Y
0 0 0 5 73 | 12 | 74 0 0 0 26 372 S0 | 714
1 6 87 | 23 |333| 8 |[11.6 1 0 0 36 | 514 | 17 | 243
2 59 [855| 35 | 50.7 | 49 71 2 65 929 | 7 10 3 4.3
3 | 4 s8] 6 |[87] 01 0 3 |5 711 14|00
Total| 69 | 100 | 69 | 100 | 69 | 100 Total | 70 | 100 | 70 | 100 | 70 | 100
Griéfico 11: Griéfico 12 :

PORCENTAIJE

FECHASDE ATENCION

PORCENTAJEDESITIOS CON ESTADO GINGIVAL,
SEGUN FECHAS DEATENCION EN GRUPO CONIROL

a0
a1
o2
a3

Comentarios:

: ¥

PORCENTAIE

PORCENTAJEDE SITIOS CON ESTADO GINGIVAL,
SEGUN FECHAS DEATENCION EN GRUPO TRATAMIENTO

B0
: 1
o2
o3

* Del grafico 11 y tabla XII se puede observar que existe un 52% de los sitios que presentan
Estado Gingival en su nivel 2 en la 2° fecha y 71% en su nivel 2 en la altima fecha del Grupo

Control.

» Del grafico 12 y tabla XIII se puede observar que existe un 51% de los sitios que presentan
Estado Gingival en su Nivel 1 en la 2° fecha y un 71% en su nivel 0 en la tltima fecha del Grupo

Tratamiento.

» Resultado de docima de hipotesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para

concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que las distribuciones de EG en F2 entre el Grupo de
Control y el Grupo Tratamiento no son homogéneas. Por lo tanto, se rechaza la hipotesis.



7. Variable

Tabla XIV

Distribucién porcentual de sitios con PS, segiin

fechas de atencién en grupo de control

: Profundidad de Sondaje (PS)

Tabla XV
Distribucion porcentual de sitios con PS, segiin
fechas de atencién en grupo Tratamiento

PS F1 F2 F3 PS F1 F2 F3
Mm. | N° % N° % N° Yo mm. | N° % N° % N° %
1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 3 4.3 0 0
2 0 0 4 5.8 7 10.1 2 0 0 14 20 33 | 47.1
3 0 0 26 37.7 30 43.5 3 0 0 38 54.3 27 38.6
4 43 62.3 25 36.2 17 24.6 4 31 44.3 8 11.4 6 8.6
5 26 | 37.7 14 | 20.3 13 | 18.9 5 39 | 55.7 T 10 4 8.7
6 0 0 0 0 2 2.9 6 0 0 0 0 0 0
Total | 69 100 69 100 69 100 Total | 70 100 70 100 70 100
Prom. | 4,37 mm 3.71 mm 3.61 mm Prom. | 4,55 mm 3.02 mm 2.72 mm
Griafico 13 : Grafico 14 :
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PORCENTAJEDE SITIOS CON PROFUNDIDAD DE
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Comentarios :

PORCENTAJE

PORCENTAJE DESITIOS CON PROFUNDIDAD DE
SONDAJE, SEGUN FECHAS DE ATENCION EN GRUPO

FECHASDE ATENCION

a1
|2
o3
=2}
as
as

e Del grafico 13 y tabla XIV se puede observar que existe un 38% de los sitios que presentan
Profundidad de Sondaje en su nivel 3 en 2° fecha y 43% presentan Profundidad de Sondaje en su
nivel 3 en la ultima fecha del Grupo Control.

e Del grafico 14 y tabla XV se puede observar que existe un 54% de los sitios que presentan
Profundidad de Sondaje en su Nivel 3 en 2° fecha y un 47% presentan Profundidad de Sondaje
pero en su nivel 2 en la Ultima fecha del Grupo Tratamiento.

» Resultado de doécima de hipdtesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para

concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es distinta de cero,
por lo tanto, las medias de PS en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son

distintas. Por lo tanto, se rechaza la hipotesis de igualdad de medias.
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8. Variable : Recesion Gingival (RG)

. Tabla XVI Tabla XVII
Distribucién porcentual de sitios segiin RG en Distribucién porcentual de sitios segiin RG en
fechas de atencion en grupo de control fechas de atencién en grupo tratamiento
RG F1 F2 F3 RG F1 ¥2 F3
(mm) [ N° % N° Yo N° Yo (mm) | N° % N° Yo N° %
+4 0 0 0 0 1 1.4 +6 1 1.4 0 0 0 0
+3 1 1.4 3 4.4 7 10.2 +5 0 0 4 5.7 2 2.9
+2 4 5.8 8 11.6 | 12 | 174 +4 2 2.9 1 1.4 4 5.7
+1 17 1247 23 | 333 | 29 42 +3 4 8.7 6 8.6 4 5.7
0 39 | 565 | 29 42 19 | 27.6 +2 8 11.4 8 11.4 8 11.4
-1 8 11.6 5 7.3 1 1.4 +1 12 (171 | 11 | 157 8 11.4
-2 0 0 0 0 0 0 0 37 | 529 | 37 [ 529 41 | 586
-3 0 0 1 1.4 0 0 -1 6 8.6 3 4.3 3 4.3
Total| 69 | 100 | 69 | 100 | 69 100 Total | 70 100 | 70 100 | 70 100
Prom. | 0,28 mm 0.58 mm 1.11 mm Prom. | 0,68 mm 0.94 mm 0.84 mm
Grafico 15 : Gréfico 16 :
PORCINTAJEDESITIOS CON RECESION GINGIVAL, PORCENTAJEDFSITIOS CON RECESION GINGIVAL,
SEGUIN FRCHAS DEATENCION EN GRUPO CONTROL SEGON FECHAS DEATENCION EN GRUPG TRATAMIFNID
50%. i D o '
40%. :
g 0% | g
% 20% g
10%-
0%-b - L= L _
2*FECHA ULTIMA FECHA
FECHAS DE ATENCTON FECHAS DE ATENCION

Comentarios:

e Del grafico 15 y tabla XVI se puede observar que existe un 42% de los sitios que presentan
Recesion Gingival en su nivel 0 en la 2° fecha y 42% presentan Recesion Gingival en su nivel +1
en la Gltima fecha del Grupo Control.

» Del grafico 16 y tabla XVII se puede observar que existe un 53% de los sitios que presentan
Recesion Gingival en su Nivel 0 en la 2* fecha y un 59% presentan Recesion Gingival en su nivel
0 en la Gltima fecha del Grupo Tratamiento.

» Resultado de docima de hipoétesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es igual a cero, por
lo tanto, las medias de RG en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales.
Por lo tanto, no se rechaza la hip6tesis de igualdad de medias.
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Tabla XVIII

Distribucién porcentual de sitios segiin NIC en

: Nivel de Inserciéon Clinica (NIC)

fechas de atencién en grupo de control

Tabla XIX
Distribucién porcentual de sitios segiin NIC en

fechas de atencion en grupo tratamiento

NIC F1 F2 F3 NIC F1 F2 F3

(mm) | N° % N° % N° % (mm) | N° % N° % N %
1 0 0 1 1.4 0 0 1 0 0 1 1.4 1 1.4
2 0 0 0 0 2 2.9 2 0 0 12 172 | 21 30
3 4 5.8 11 16 8 11.6 3 3 4.3 28 40 24 34.2
4 29 42 28 | 40.6 | 24 | 34.8 4 21 30 12 17.2 13 18.6
5 21 | 30.5 17 | 24.6 13 18.8 5 21 30 5 5 | 2 2.9
6 12 17.4 9 13 18 | 26.1 6 15 | 21.4 1 1.4 0 0
7 2 2.9 3 4.4 4 5.8 T 4 8 5 T 3 4.3
8 i 1.4 0 0 0 0 8 S T2 3 4.3 4 5.7
9 0 0 0 0 0 0 9 0 0 1 1.4 2 2.9
10 0 0 0 0 0 0 10 0 0 2 2.9 0 0
11 0 0 0 0 0 0 11 1 1.4 0 0 0 0

Total | 69 100 69 100 69 100 Total| 70 100 70 100 70 100

Prom. 4.66 mm 4.44 mm 4.75 mm Prom. | 524 mm 3.94 mm 3.54 mm

Grafico 17 :
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Grafico 18 :

PORCENTAJE DESTTIOS CON NIVEL DE INSERCION CLINICA,
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e Del grafico 17 y tabla XVIII se puede observar que existe un 41% de los sitios que presentan
Nivel de Insercién Clinica en su grado 4 en la 2° fecha y 35% en su nivel 4 en la Gltima fecha del
Grupo Control.

e Del grafico 18 y tabla XIX se puede observar que existe un 40% de los sitios que presentan
Nivel de Insercion Clinica para el grado 3 en la 2° fecha y un 34% en el nivel 3 en la ultima fecha
del Grupo Tratamiento.

e Resultado de décima de hipdtesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es igual a cero, por
lo tanto, las medias de NIC en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales.
Por lo tanto, no se rechaza la hipotesis de igualdad de medias.




DISCUSION

-Movilidad (MOV): Con respecto a la Movilidad, al analizar las tablas II-IIl y los graficos 1-2,
vemos que €sta se mantuvo practicamente sin variaciones dentro de un mismo grupo en F1, F2 y F3.
Tampoco hubo mayores diferencias entre el GP y el GC. Creemos que estos resultados se deben a
que los pacientes no presentaban, por una parte, una enfermedad periodontal avanzada y por otra,
tampoco trauma oclusal, por lo que el tejido de soporte no sufre variaciones en el tiempo que
permitieran reflejar un cambio apreciable en la movilidad dentania (Polson y Hexl, 1980).

-Secrecion (SEC): En cuanto a la variable Secrecion, al observar las tablas [V-V y graficos 3-4, no
hay una diferencia significativa en relacion a la cantidad de sitios dentarios en los que desaparece
este signo desde F1 a F2 enlos GP y GC (8 y 9 sitios respectivamente). Comparando lo que sucede
con esta variable entre F2 y F3 en ambos grupos por separado se ve que en el GP el valor de esta
variable permanece en cero, es decir, en relacion a este parametro no hubo un nuevo deterioro de la
salud periodontal, en cambio, en el GC hay un aumento de los sitios con secrecion desde un 5,8% a
un 18,8%. Es importante mencionar que el porcentaje obtenido en F3 es el mismo que el obtenido
en F1 en el GC.

-Superficies con Tartaro (ST): Analizando la variable Superficie con Tartaro (tablas VI-VII y
graficos 5-6), existe una disminucion significativa en ambos grupos desde F1 a F2 siendo muy
similares el GP y el GC. No hay una diferencia significativa en el porcentaje de sitios con tartaro
entre el GP (1,4%)y el GC (0%) en F2. Si comparamos el porcentaje de ST entre F2 y F3 en el GC
(0% y 30,4%) y en el GP (1,4% y 8,6%) por separado, vemos que el aumento de superficies con
tartaro en el GC fue 3,5 veces mayor que en GP. Este resultado se debe a que en el GP la placa
bacteriana es removida constantemente mediante un adecuado control mecanico, en cambio en el
GC la placa bacteriana tuvo suficiente tiempo para calcificarse. Esto ultimo concuerda con lo
planteado por Schroeder y Baumbauer (1966), quienes dicen que para la formacién de un depdsito
de composicion caracteristica de tartaro maduro se requiere de varias semanas o afios. Esto reafirma
la importancia del control de la maduracion de la placa bacteriana mediante la higene bucal, ya que
no soélo produce dafio por su actividad patogénica sino que ademas al calcificarse se va
constituyendo un modificador importante del medio ecoldgico bacteriano. Es significativo que en el
lapso de 7 semanas de 0 superficies con tartaro en el GC paso a un tercio de ellas ocupadas por
céalculos supragingivales, con solo un 8,6% en el GP.

-‘Hemorragia (HEM): De la simple observacion de los graficos 7 y 8, nos damos cuenta de la gran
diferencia que existe con respecto al porcentaje de sitios con Hemorragia entre el GC (66,7%) y el
GP (8,6%) en F2, este resultado inicial coincide con lo presentado en el Marco Tedrico donde se
plantea que sin un adecuado autocuidado, el surco gingivodentario ya a las 72 horas puede presentar
una composicion bacteriana compatible con gingivitis. Comparando el porcentaje de sitios con
hemorragia entre F2 y F3 en el GC (66,7% y 71%) y en el GP, podemos apreciar que en éste se
mantuvo el mismo bajo nivel (8,6%) de sitios con hemorragia, mientras que en el GC ademas de
presentar un alto porcentaje de sitios con hemorragia en F2 (66,7%) éste aumentd, aunque
ligeramente en F3 (71%).

Presencia de Placa (PP): En relacion a la presencia de placa, Genco (1994) plantea que un bajo nivel
de placa bacteriana supragingival es compatible con salud periodontal. Partiendo de esta base, los
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valores de PP 0 y 1 corresponderian a un bajo nivel de placa. Los resultados obtenidos en nuestro
estudio muestran que en el GP de un 29% de los sitios dentarios que tenian valores entre 0 y 1 de PP
en F1, aumentaron a un 88,6% en F2 y continué aumentando hasta llegar a un 92,9% de sitios con
estos valores en F3. En cambio, en el GC, de un 13% de sitios que en F1 tenian valores de PP entre
0y 1, en F2 aumento a un 29% hasta llegar sélo a un 39,1% en F3. Estos resultados concuerdan con
lo esperado ya que los pacientes del GP recibieron instrucciones especificas de control mecénico de
placa bacteriana. Es importante mencionar que segun lo planteado en nuestra hipotesis,
esperabamos un aumento de placa bacteriana desde F2 a F3 en el GC, pero por el contrario vimos
una disminucion de ella; esto puede deberse a que los pacientes del GC a pesar de no haber recibido
instrucciones especificas de control de placa bacteriana, de alguna manera sus habitos de higiene
oral fueron influenciados por el hecho de estar participando en un estudio. Ademas la higiene del
paciente se hace mas efectiva por el cambio producido por el destartraje y pulido radicular en el
habitat bacteriano, lo que confirma la importancia de eliminar los factores que alteran los nichos
ecologicos.

-Estado Gingival (EG): En lo referente al Estado Gingival, si analizamos los resultados obtenidos en
F2 en ambos grupos, vemos que en GP existe un 37,2% de sitios dentarios con EG excelente (valor
0), mientras que en el GC este porcentaje fue sélo de un 7,3%; debemos considerar que tanto el GP
como el GC presentaban 0% de sitios dentarios con EG excelente en F1. Otra observacién con
respecto a los resultados obtenidos en F2, es que en el GP la mayor cantidad de sitios dentarios
(88,6%) se encuentra entre los EG O y 1, en cambio, el 84% de los sitios del GC se encuentra entre 1
y 2. En cuanto a lo ocurrido en F3, podemos observar que desde F2 hubo un incremento de 34,2%
de sitios con EG 0 en el GP, dando un total de 71,4% de sitios con EG 0, mientras que en el GC este
incremento fue de 10,1% dando un total de 17,4%. Estos resultados coinciden con los obtenidos por
Isidor y cols. (1984), Hetlans y cols. (1981), Lowenguth y Greenstein (1995).

-Profundidad de Sondaje (PS): Al analizar las tablas XIV-XV y los graficos 13-14, vemos que en F2
en el GC hubo un 43,5% de sitios que presentaban Profundidades de Sondajes menores a las
iniciales de 4-5mm, mientras que en el GP hubo un mayor porcentaje de sitios (78,6%) que
disminuyeron su PS. Si observamos los porcentajes en F3, en el GP un 85,7% de sitios presentan PS
menores a las iniciales, en cambio en el GC, fue sdlo el 53,7%. Analizando la PS a través del
tiempo, los valores promedio del GP son 4,55mm en F1, 3,02mm en F2 y 2,72mm en F3, y en el
GC,4,3mmen F1, 3,7lmm en F2 y 3,61mm en F3. Es claramente observable, en base a estas cifras,
que el grupo que controla placa bacteriana (GP) presenta una continua y significativa disminucion a
través del tiempo de su profundidad de sondaje, atribuible al efecto del tratamiento y al control de
placa bacteriana por parte del paciente, en cambio en el grupo que no controla placa bacteriana (GC)
hay una disminucién de sélo un tercio de su profundidad de sondaje en relacién al GP, la que
corresponderia solo al efecto del tratamiento. Estos hallazgos concuerdan con los obtenidos por
Hetland y cols.(1981) y por Isidor y cols.(1984). Es importante destacar que en el GC hubo dos
casos que en F3 presentaron una PS mayor (6mm) a la registrada en F1 (4-5mm).

-Recesion Gingival (RG): El valor promedio en el GP en F1 es de 0,68mm, en F2 de 0,.94mm, y
0,84mm en F3, y en el GC es de 0,28mm en F1, 0,58mm en F2 y 1,11mm en F3. Analizando estos
valores vemos que de F1 a F2 hay un similar aumento de la RG en ambos grupos, lo cual se debe al
efecto directo del tratamiento periodontal ya que es el unico elemento en comiin en ambos grupos.

El tratamiento periodontal produce desinflamacion de los tejidos, ocurriendo asi la migracién apical
del margen gingival. Es interesante destacar lo que sucede de F2 a F3, donde en el GP no continué
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produciéndose recesion, sino que por el contrario hay una migracion hacia coronal del margen
gingival. En cambio en el GC siguié ocurriendo recesion, pero en esta oportunidad no se debe al
efecto del tratamiento, ya que si fuera por esta causa ambos grupos continuarian aumentando de
forma similar la RG. Una explicacion para lo que ocurre en F3 del GC es la pérdida de tejido blando,
lo que concuerda con trabajos de Rosling (1976) en que establece que pacientes sometidos a
tratamiento quirirgico periodontal sin control de placa bacteriana profesional ni por parte del
paciente se pierde tejido de insercion, esto al compararlo con aquellos en que si existe control de
placa bacteriana. '

-Nivel de Insercion Clinica (NIC): Con respecto al Nivel de Insercion Clinica, analizando los valores
enF1, F2 y F3, en el GP encontramos promedios de 5,24mm, 3,94mm y 3,54mm respectivamente y
en el GC son de 4,66mm, 4,44mm y 4,75mm en F1, F2 y F3 respectivamente. En ambos grupos
hubo una disminucién del NIC desde F1 a F2, siendo mas significativa en el GP, mientras que de F2
a F3 esta disminucion solo ocurre en el GP, aumentando levemente en el GC llegando a ser incluso,
superior que en F1. Estos valores concuerdan con lo obtenido por Isidor y cols.(1984) y Hetland y
cols. (1981). Por lo tanto se obtiene finalmente una ganancia de insercion de 1,7mm en GP y una
pérdida de insercion de 0,09mm en el GC. Una observacion final en relacion al NIC es que
inicialmente existe una ganancia de éste en ambos grupos, producto del tratamiento periodontal,
pero a los dos meses se produce un aumento del NIC de 0,09mm en el GC lo que puede deberse a un
margen de error de medida (método manual) o ser real; esta cifra estaria indicando que no existe
ganancia de insercion mas que representar una pérdida de esta.

-Hemorragia y Estado Gingival. Analizando en conjunto estas variables, podemos ver que ambas
tienen el mismo comportamiento a través del tiempo, tanto en el GP como en el GC.: - Ambos
grupos desde F1 a F2 tienden a mejorar, pero en el GP esta mejoria es mucho mas pronunciada que
en el GC. Segin nuestra hipdtesis, postulamos que al realizar destartraje y pulido radicular
inicialmente los tejidos periodontales tendrian grados muy similares de mejoria, donde el control de
placa por parte del paciente no tendria gran influencia al respecto, sin embargo esto no ocurrié como
lo suponiamos ya que a pesar de que ambos mejoran, la calidad de la respuesta al tratamiento entre
uno y otro es significativamente diferente a favor del GP de F2 a F3. Si pudiéramos resumir los
aspectos que definen una gingivitis, de todos los pardmetros estudiados la hemorragia y el estado
gingival son los indicadores por excelencia. Si observamos estos elementos tanto en F2 como en F3
podemos concluir que GP resuelve el problema inflamatorio gingival, no asi el grupo sin higiene
oral. En GC la gingivitis no se resuelve aunque disminuye levemente. Frente a este analisis debemos
concluir taxativamente en relacion a nuestras dos hipétesis que la primera de ellas se rechaza en el
sentido que el control de placa bacteriana es importante para lograr inicialmente resultados
favorables en los tejidos gingivales; la segunda hipétesis se acepta porque a pesar de que el GC no
volvié a alcanzar su estado inflamatorio inicial (quizds por el corto tiempo de estudio) al ser
comparado con el GP, se demuestra claramente que el control de placa bacteriana mediante la
higiene bucal favorece el mejoramiento y resolucion del cuadro inflamatorio gingival.

-Profundidad de Sondaje, Recesion Gingival y Nivel de Insercion Clinica: Es interesante poder
examinar estos tres parametros en conjunto, ya que representan el estado de los tejidos

periodontales de insercion. De éstos se pueden obtener importantes conclusiones, lo primero es en
relacion a la PS, si nos fijamos sélo en las tablas de promedio podemos concluir que ambos grupos
sufren una disminucion la que es mayor en el grupo que controla placa bacteriana, pero si buscamos
la explicacion de este fenomeno observando los otros dos parametros concluimos que la disminucién
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en F3 de la PS en el grupo que controla la placa bacteriana se debe basicamente a ganancia de
insercion por disminucién del NIC en 1,7mm y sélo de 0,13mm a 0,16mm por RG. Al contrario, en
el grupo que no controla placa bacteriana la disminucién de PS se debe directamente a RG que
explica totalmente los 0,69mm de disminucion de la PS ya que incluso se observa una disminucion
de la insercion, que aunque muy leve, puede deberse al método de medicion. Esta observacion,
claramente marca la diferencia entre la calidad de la respuesta al tratamiento periodontal por lo que
podemos concluir que la primera hipétesis se rechaza, y se acepta la segunda.
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CONCLUSIONES

- La motivacion e instruccion adecuada de técnicas de higiene bucal es capaz de disminuir
significativamente los niveles de placa bacteriana aledafios al surco gingivodentario, manifestado
por un cambio en los habitos de higiene oral del paciente periodontal.

- El control de placa bacteriana a través del tiempo es importante para lograr optimos resultados a la
fase etiologica del tratamiento periodontal, manifestindose como una mejor reparacion de los tejidos
periodontales, mediante la resolucion de la inflamacién gingival y ganancia de insercion clinica.

- Cuando no se efectua control de placa bacteriana a través del tiempo posterior a la fase etiologica
del tratamiento periodontal se produce una reparacion de menor calidad, mantencion de la
inflamacion gingival, no ganancia de insercion clinica e incluso un deterioro del nivel de los tejidos
gingivales.
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SUGERENCIAS

>

o Seria valioso, que de realizarse un estudio de semejantes caracteristicas, se considere modificar
algunos aspectos de la metodologia, especificamente nos referimos a que los clinicos que
realicen las evaluaciones utilicen al maximo instrumentos de calibracion automatica, que no
dependa del operador,el uso de sondas periodontales calibradas, con esto se pretende que los
registros sean lo mas objetivo posible.

e Encontramos que seria interesante realizar un estudio en el que se evalte la importancia de la
fase de mantencion del tratamiento periodontal tanto en pacientes que controlan placa bacteriana
como en aquellos que no.

* Sugerimos a todo clinico periodontal poner €nfasis en la motivacion e instruccion de higiene oral
para lograr un cambio adecuado de higiene por parte del paciente para controlar la placa
bacteriana, que aunque requiere tiempo y dedicacion por parte del clinico, es ampliamente
compensado por el éxito que se logra.
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RESUMEN

) La eliminacién mecanica de la placa bacteriana es esencial para prevenir ¢l inicio y
progresion de la enfermedad periodontal.

El objetivo de este estudio fue determinar si un mejor control de placa bacteriana por
parte del paciente logrado mediante la motivacion e instruccion de la técnica entregada por el clinico
tiene alguna incidencia en el éxito de la fase etioldgica del tratamiento periodontal en el corto plazo.

Para este estudio se seleccioné un total de 139 sitios dentarios con profundidades de
sondaje de 4-5 mm. de un total de 10 pacientes de ambos sexos, entre 30 y 60 afios de edad, que no
sufrieran de enfermedades sistémicas que condicionen la enfermedad periodontal, ni trauma oclusal,
ni tampoco ser fumadores de mas de 20 cigarrillos diarios y que presenten periodontitis del adulto.
Estos 10 pacientes fueron sometidos a destartaje y pulido radicular, y posterirmente fueron divididos
al azar en dos grupos: 5 de ellos formaron el grupo de prueba (con instruccion de higiene oral) y los
5 restantes, el grupo de control (sin instruccion de higiene oral), con 70 y 69 sitios dentarios
respectivamente, los que serdn evaluados, inicialmente (una semana después de terminada la fase
etiologica del tratamiento periodontal) y en el corto plazo (dos meses) segin los siguientes
pardmetros: secrecion, superficie con tartaro , hemorragia, profundidad de sondaje, movilidad, nivel
de insercion clinica, recesion, presencia de placa y estado gingival..

Como resultado en el GP se obtuvo que la respuesta inicial de los tejidos
periodontales fue mejor que la del GC y en el corto plazo el GC presenté un nuevo detrimento de la
salud periodontal mientras que el GP mantuvo o mejord la salud periodontal lograda inicialmente.
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UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
ESCUELA DE ODONTOLOGIA
CATEDRA DE PERIODONCIA

Ficha Clinica de Periodoncia
Seminario de Tesis: Evaluacion inicial y en el corto plazo de la respuesta de los tejidos
periodontales a la fase etioldgica del tratamiento periodontal.

Nombre
Edad
Direccion
Teléfono

Historia Médica Significativa

Hadbitos

Bruxismo
Onicofagia
Respiracién Bucal
Morder objetos
Otros (especifique)




Caracteristicas Clinicas de la Encia

Color : Normal o Eritematosa

Forma : Normal - Alterada -

Posicion ; Sobre LAC EnLAC o Bajo LAC
Tamafio : Normal . Aum. Vol.

Consistencia : Firme o Resiliente.

Exudado : Ausente - Presente o

Hemorragia Ausente o Presente e

Examen Radiogréfico

Diagnéstico




Indices
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1.8

1.7

1.6

L5

1.4

1.3

1.2

1.1

IG

IST

2.8

2.7

2.6

2.5

24

2.3

22

2.1

IG

IST

3.8

3.7

3.6

33

34

3.3

32

3.1

1IG

IST

4.8

47

4.6

4.5

44

43

4.2

4.1

1G

IST

Fecha
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Periodontograma

| (] = tatrogenia
o0 rojo ol margen gingival .=Cm'promsodouca(mrojo)
e 6N 82Ul of foncio del srco gingival/saco t+ = impacto aimentario
// = Diastemna
¥ = Diertte extraido (en azus)



Evaluacion
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Fecha |Dte | Superf | MOV |SEC |ST HEM |PP EG |PS REC |NIC
Fecha |Dte | Superf MOV |SEC |ST HEM |PP EG__[PS REC |NIC
Fecha |Dte | Superf [ MOV |SEC |ST HEM |PP EG |PS REC |NIC
Fecha |Dte | Superf [ MOV |SEC |ST HEM |PP EG |PS REC |NIC
Fecha |Dte | Superf| MOV |SEC |ST HEM |PP EG |[PS REC |NIC




	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8

