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CAPITULO 1 ETIOPATOGENIA, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

" ENFERMEDADES PERIODONTALES

Las enfermedades periodontales son un grupo de tras-
tornos inflamatorios de etiologia bacteriana que afectan
a los tejidos de soporte de los dientes. Entre los diversos
trastornos clinicos incluidos en la definicién de las enfer-
medades periodontales, la gingivitis asociada a la placa
dental y la periodontitis tienen un papel destacado.

2 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

La gingivitis asociada a la placa dental se define como
una inflamacion del tejido gingival sin pérdida de inser-
cion, caracterizada por la presencia de enrojecimiento y
edema del tejido gingival, sangrado, cambios en la tex-
turay el perfil de los tejidos y existencia de placa o cal-
culo supragingival y subgingival, pero sin evidencia de

Figura1.1

Imagen clinica de un
paciente de 19 anos que
presenta un cuadro
generalizado de inflamacién
gingival con edemay
sangrado, debido a la
acumulacion de placa
bacteriana, pero sin

bolsas (a). Laimagen
panordmica muestra unos
niveles éseos marginales
intactos, sin signos de
reabsorcion y sin pérdida de
insercion periodontal (b).
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reabsorcion 6sea (fig. 1.1a,b). La periodontitis se define
como una inflamacién de los tejidos gingivales que se
extiende a los tejidos de soporte. La enfermedad se carac-
teriza por la pérdida de insercién clinica con destruccién
delligamento periodontal y reabsorcién dsea (fig. 1.2a,h).

Figura1.2

Imagen clinica de una
paciente de 42 afos que
presenta un cuadro
generalizado de inflamacion
de los tejidos marginales
asociado a la existencia de
un factor etiolégico y con
presencia de multiples
bolsas periodontales (a).

La radiograffa panoramica
muestra la existencia de
reabsorcion ésea horizontal
en ambas arcadas, agravada
por la presencia de defectos
infradseos verticales en
algunos puntos, compatibles
con la pérdida de insercion
por enfermedad

periodontal (b).

Entre los signos y sintomas de la enfermedad se incluye la
presencia de edema, eritema, sangrado, supuracién con
formacion de bolsas de méas de 4 mm de profundidad v,
en casos avanzados, movilidad y desplazamiento de los
dientes (AAP, 2000a, 2000b, 2000¢) (fig. 1.3a-d).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 3
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fig. 1.3b

fig. 1.3d
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Figura1.3

Paciente de 72 anos con
migracion dental patoldgica
delincisivo central superior
derecho, que presenta
extrusion y distalizacion, asf
como recesion del borde
gingival e inflamacién de los
tejidos marginales (a).

El sondaje periodontal
muestra la existencia de una
bolsa de 13 mm de
profundidad con pérdida de
insercion interproximal de
17 mm. Ademas, el diente
presenta una movilidad
progresiva (b).

Colgajo abierto La vista
intraoperatoria muestra un
defecto intradseo grave,
amplioy profundo (c). La
radiografia intraoral confirma
la existencia de un defecto
infradseo que, partiendo de
la superficie interproximal
mesial, afecta el periapice y
contintia distalmente (d).
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Epidemiologia

Los informes sobre la prevalencia de las enfermedades
periodontales subrayan su importancia epidemiolégica.
Mientras que la gingivitis puede afectar a cualquier per-
sona y tiene una prevalencia casi universal, la distribu-
cion de la periodontitis varia segun las poblaciones. Estu-
dios recientes estiman que el 47 % de la poblacién de los
Estados Unidos mayor de 30 anos padece periodontitis,
de los cuales un 8,5 % se corresponden con periodontitis
leve, un 30 % con moderaday el 8,5 % restantes con una
forma avanzada (Ekey cols., 2012). En una revisién siste-
mética en la que se evalud la incidencia mundial de dife-
rentes enfermedadesapartirde losdatosde 291 170indi-
viduos de entre 15 y 99 afos, procedentes de 37 paises
diferentes, se observd que la periodontitis grave repre-

senta la sexta enfermedad mas prevalente en el mundo,
y que afecta al 10,8 % de la poblacion, es decir, 743
millones de personas. En el mismo estudio se observa-
ron diferencias significativas entre los distintos paises y
regiones: la menor prevalencia se encontré en Oceaniay
la mayor en América del Sur (Kassebaum y cols., 2014).
La prevalencia de la periodontitis grave aumenta con la
edad, con un incremento significativo entre la terceray la
cuarta décadas de la vida, de forma que se alcanza un
pico de prevalencia a los 40 anos y se mantiene estable a
partir de entonces. El pico de incidencia se sitla a los
38 anos de edad. Por lo tanto, la prevalencia, la extension
y la gravedad de la pérdida de insercién aumentan clara-
mente con la edad (Baelumy Lopez, 2013) (fig. 1.4a,b).

Figura1.4

Paciente varon de 56 afos
de edad con diagndstico de
periodontitis, que presenta
placa bacteriana,
acumulacion de calculo, y
una importante inflamacion
de los tejidos gingivales.

Se observan bolsas
periodontales en todos los
cuadrantes, compatibles con
una pérdida progresiva de
insercion producida a lo
largo de aproximadamente
20 anos (a).

La radiografia panoramica
muestra reabsorcion ésea
generalizada relacionada
con la presencia de la
enfermedad

periodontal (b).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 5
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Etiopatogenia

Como ocurre con otros trastornos patolégicos, la perio-
dontitis también es una enfermedad multifactorial
caracterizada por la presencia de un factor etioldgico,
un factor predisponente y factores agravantes (Page y
Kornman, 1997). Las manifestaciones clinicas de las

Figura 1.5
Imagen de una paciente de 80 afnos con un mal control de la
placa en su domicilio. Sin embargo, los tejidos marginales no
parecen estar especialmente inflamados (a).

El examen radiografico muestra estabilidad de los niveles dseos
marginales en la regién frontal y una reabsorcién ésea moderada
en las regiones posteriores. Evidentemente, la paciente tiene una
baja predisposicion individual a la enfermedad periodontal (b).
Paciente varén de 89 afios con un limitado control de la placay la
consiguiente y explicable inflamacién gingival (c).

En la ortopantomografia se muestra una reabsorcién 6sea muy
leve, mientras que el defecto en el incisivo lateral superior
izquierdo se debe a una apicectomia previa. El cuadro clinicoy
radiolégico confirma la ausencia de predisposicion individual a la
enfermedad periodontal (d).

Paciente de 95 afios que, a pesar de una acumulacion fisiolégica
de placa dental, presenta un ligero cuadro de gingivitis, pero sin
signos de periodontitis. La denticion esta practicamente intacta, lo
que atestigua que el objetivo de conservar los dientes durante
toda la vida es una meta alcanzable (e).

6 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

enfermedades periodontales son consecuencia de la
respuesta inflamatoria del huésped frente a la agresion
bacteriana (Sanzy van Winkelhoff, 2011). Las bacterias
son el factor etioldgico necesario, pero no suficiente,
para el desarrollo de la enfermedad (Darveau, 2010)
(fig. 1.5a-e). La aparicion de la enfermedad esta condi-
cionada por la presencia de una predisposicion indivi-
dual basada en el perfil genético (fig. 1.6a,b). El cuadro
clinico también puede estar condicionado por otros
factores de riesgo sistémicos o conductuales (Kinane'y
cols., 2011; Taylory cols., 2013).

fig. 1.5b
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Etiologia

La placa dental esta constituida por un conjunto de
diferentes microrganismos inmersos en una matriz de
polisacaridos que, al adherirse a la superficie de los
dientes, crea una biopelicula (biofilm) mediante un
mecanismo de coagregacion. Esto hace posible la colo-
nizacion por parte de especies bacterianas que, de otro
modo, no podrian adherirse directamente a la superfi-
cie del diente. En este sistema, la patogenicidad bacte-

Figura 1.6

Paciente de 36 afos con
evidente inflamacién gingival
y presencia de bolsas
periodontales.

Segun los antecedentes
familiares, la madre de la
paciente ha perdido todos
sus dientes por causas
relacionadas con la
enfermedad periodontal y
actualmente, a la edad de
68 afos, tiene dos protesis
dentales completas. Esta
informacién confirma una
marcada predisposicion
individual de base genética
de la paciente a la
enfermedad periodontal (a).
La radiografia panoramica
confirma el cuadro clinico, y
en ella destaca una
reabsorcion dsea de
moderada a grave (b).

riana no se expresa individualmente, sino a través de la
creaciéon de una comunidad organizada capaz de pro-
porcionar ventajas metabdlicas y ambientales al con-
junto, asi como de aumentar la resistencia a los anti-
bidticos. En esta comunidad, los colonizadores mas
recientes se afiaden a los anteriores. La migracion de la
placa en direccién subgingival cambia sus caracteristi-
cas, y aumenta el nimero de bacterias anaerobias

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA
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mdviles y se crea una estructura con tres capas. Tras el
deposito de un componente mineral, se forma el cal-
culo, que consta de una fraccién organicay otra inorga-
nica. El calculo supragingival utiliza el componente
inorganico de la saliva, y su dureza y adhesién a la
superficie subyacente es relativa (fig. 1.7). El céalculo
subgingival, en cambio, utiliza la fraccion inorgéanica del
liquido crevicular, tiene una dureza similar a la del
cemento radicular y una alta adhesion a la superficie
subyacente, lo que dificulta su eliminacion (fig. 1.8).

Existe una asociacion directa entre algunas especies
bacterianas y la aparicién de la enfermedad periodon-
tal. Se han identificado seis complejos bacterianos en
la formacién de la placa subgingival, cada uno identifi-
cado con un color diferente (Socransky y cols., 1998)
(fig. 1.9). EL complejo amarillo es responsable de la

8 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

primera etapa de colonizacién, y no ejerce una accién
directa en el desarrollo de la enfermedad. Los comple-
jos naranjay rojo aparecen en una fase posterior y son
las principales bacterias periodontopatégenas. Las
bacterias del complejo rojo (Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythia y Treponema denticola) son
anaerobios gramnegativos, muy agresivos y directa-
mente asociados a la inflamacion de los tejidos perio-
dontales.

El complejo verde incluye Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, un bacilo gramnegativo no movil, aislado
en el 75-100 % de las personas con periodontitis agre-
siva (estadio IV, grado C). Expresa numerosos factores
de virulenciay es capaz de colonizar los tejidos blandos
de la parte interna de la bolsa periodontal, lo que difi-
culta su completa erradicacion (Slots y Ting, 1999).

Figura 1.7

Imagen clinica de una
paciente en la que se
observa placa bacterianay
unaimportante acumulacion
de calculo supragingival,
ambos factores etiologicos
de lainflamaciény la
recesion de los tejidos
marginales.

Figura1.8

Imagen intraoperatoria de
cirugia periodontal del
colgajo abierto que muestra
la presencia de céalculo
subgingival en la cara mesial
delincisivo central superior
derecho.
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S. mitis
S. oralis
S. sanguis

S. constellatus

Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius

E. corrodens
C. gingivalis
C. sputigena
C. ochracea

C. concisus
A. actinomycetemcomitans a

Figura1.9

C. gracilis

A. actinomycetemcomitans b

P. gingivalis

T. forsythia
T. denticola
C. rectus

C. nodatum

C. showae

S. noxia

Imagen esquematica de los seis complejos de bacterias periodontopatégenas (modificado de Socransky y cols., 1998).

Patogenia

La respuesta inflamatoria e inmunitaria del hospedador
desempena un papel predominante en la aparicién y pro-
gresion de los defectos periodontales. En condiciones
fisiolégicas, el epitelio del surco y la adherencia epitelial
crean una barrera semipermeable, lo que da lugar a un
equilibrio entre los microorganismos del surco y las
defensas inmunitarias. Tras la penetracion de las bacte-
rias en el epitelioy el tejido conectivo adheridos, comienza
la respuesta inflamatoria mediante la produccién de pros-
taglandinas, interleuquinas y factores quimiotacticos.

En los estadios siguientes, si el estimulo bacteriano per-
manece, los leucocitos polimorfonucleares y los macro-

fagos migran a los tejidos. El estimulo inflamatorio
aumenta la actividad enzimatica catabdlica, y las pro-
teasasy colagenasas inician la degradacion de las fibras
de coladgeno y de la matriz del tejido conectivo.

La persistencia del estimulo inflamatorio da lugar al
desprendimiento y la migracion del epitelio de union,
con la consiguiente pérdida de adhesién y la creacion
de la bolsa periodontal.

El desequilibrio catabdlico también causa la degrada-
cién de las fibras de colageno y de la matriz extracelular
del ligamento periodontal (Kornman y cols., 1997)
(fig. 1.10a-i).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 9
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fig. 1.10b

fig. 1.10a ? fig. 1.10c

fig. 1.10f

Figura 1.10a-i

Imagen de una paciente de 42 afos con importante inflamacion
de los tejidos periodontales marginales, factor etioldgico
agravante y fuerte predisposicion individual a la enfermedad.

El grado de pérdida de insercidn es grave, con bolsas
periodontales profundas y recesiones gingivales acompanadas de
una movilidad dental progresiva. El pronéstico de los dientes es
incierto (a).

Las imagenes intraorales completas, lateral, frontal y oclusal, fig. 1.10g
confirman la gravedad de la situacion (b-g).

10 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA
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Figura 1.10a-i Continuacion
El grafico periodontal recoge
las profundidades de
sondaje, y muestra bolsas de
hasta 12 mm (h). El
examen radiografico
intraoral de toda la cavidad
bucal muestra niveles 6seos
marginales con reabsorcion
horizontal intensa, agravada
por numerosos defectos
infradseos con afectacion
del peridpice en algunos
dientes y furcas en los
molares (i).

L EERE iR H’n‘%ﬂ“""‘u’ﬂ“ﬁ“ 2237230238082 8 30280 1TH
- car £ M el —fr

£l

Kf*[ __l @ HEEPrsromcr fig. 1.10h

fig. 1.10i
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fig. 1.11b

bfig. 1.11a

Figura1.11

Imagen de un segundo
premolar superior con una
bolsa de 8 mmen la cara
mesial. Existe una movilidad
de grado 3 (a).

La radiografia intraoral
muestra un defecto infradseo
profundo en la cara mesial y
una reabsorcion horizontal
con defecto supradseo en la
caradistal (b). Enla
superficie radicular del diente
extraido se aprecia una
importante cantidad de fig. 1.11c I fig. 1.11d
biofilm subgingijval y calculo, 5
lo que evidencia la progresion

de la infeccion bacteriana (c). Figura 1.12

Laimagen clinica del interior Primer molar superior con recesion del borde gingival vestibular y
del alvéolo postextraccion exposicion de la furcacion vestibular debido a una infeccion
muestra la presencia de periodontal profunda (a). La radiografia intraoral muestra el nivel
abundante tejido de de reabsorcién 6sea con afectacion de la furcacion y el
granulacion de origen periapice (b). Laimagen del diente extraido muestra la presencia
inflamatorio, que separa el del biofilm bacteriano en toda la superficie radicular hasta las
biofilm bacteriano del tejido porciones apicales (c¢). Laimagen posterior a la extraccion pone de
oseo circundante (d). manifiesto la presencia de la cpsula de tejido conectivo que separa

el frente de placa bacteriana del tejido ¢seo subyacente (d,e).

@

fig. 1.12a

fig. 1.12b

12 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA
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Posteriormente, la activacion de los osteoclastos por
los mediadores de la inflamacién desencadena el inicio
del proceso de reabsorcion ésea, y se crea una capsula
de tejido conectivo no infiltrado de 1 mm de didmetro
entre el borde de la placay el tejido 6seo (Berglundh y
cols., 2011) (fig. 1.11a-d). Esta nueva capsula de tejido
conectivo sano se integra dentro de una anatomia tridi-
mensional determinada por el volumen del hueso
alveolar y de las superficies radiculares, y proporciona
las condiciones patogénicas para la formacion de
defectos ¢seos periodontales (figs 1.12a-ey 1.13a-c).

fig. 1.12¢

fig. 1.12d

fig. 1.12e I

\
fig. 1.13¢

Figura 1.13

Segundo premolar superior con bolsa periodontal y defecto
infradseo profundo.

Tras levantar el colgajo, se destaca la presencia de calculo
subgingival y placa bacteriana (a).

Al retirar el tejido de granulacion y la capsula tisular protectora se
pone de manifiesto la anatomia del defecto dseo, a cierta
distancia del frente de la placa bacteriana (b,c).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA
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fig. 1.14a

fig. 1.14b I

Predisposicion individual

Figura 1.14

Paciente de 42 anos que
presenta un cuadro clinico
con acumulacién masiva de
factores etioldgicos y
diagndstico evidente de
periodontitis.

Elnivel de higiene oral
domiciliaria es decididamente
insuficiente (a).

Imagen clinica del hijo de 14
anos del paciente durante el
tratamiento de ortodoncia,
con un cuadro de marcada
inflamacién de los tejidos
marginales y diagnéstico de
gingivitis. La predisposicion
de base genéticay el nivel
de control de la placa ponen
al joven paciente en riesgo
de desarrollar periodontitis
en el futuro (b).

Cofactores agravantes

En caso de estimulacion bacteriana, la periodontitis se
desarrolla en sujetos genéticamente predispuestos
(Kinaney cols., 2011). La predisposicion individual se basa
en la presencia de polimorfismos genéticos, en particular
de la interleuquina 1 (IL-1), que inducen una respuesta
inflamatoria alterada con un aumento de los procesos
destructivos y una menor eficacia del sistema inmunitario
para contrarrestar la agresion bacteriana (fig. 1.14a,b).

14 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

La interaccién entre el factor etioldgico necesario y la
predisposicion genética puede verse amplificada por la
presencia de factores conductuales o sistémicos. Esta
ampliamente demostrado que el tabaquismo es un
factor de riesgo para la apariciéon de la periodontitis.
Los pacientes que fuman estan sujetos a una mayor
pérdida de insercién, con bolsas mas profundas y un
mayor nimero de dientes perdidos (fig. 1.15a,b).
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fig, 1.15a

fig. 1.15b

Figura 1.15

Paciente adulta de 58 anos, fumadora empedernida (aproximadamente un paquete al dia durante 40 afos).

La predisposicion a la enfermedad periodontal se ha manifestado clinicamente, agravada por el consumo de tabaco, y también afecta a los
implantes, que muestran claros signos de periimplantitis (a). La evaluacién radiografica muestra una reabsorcién 6sea progresiva tanto en
los dientes naturales como en los implantes (b).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 15
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Los pacientes que fuman mas de diez cigarrillos al dia
se clasifican como grandes fumadores y en estos suje-
tos el riesgo de aparicién y progresién de la enferme-
dad es incluso mayor (Johnson y Guthmiller, 2007). A
nivel local, el aumento de la temperatura intraoral y la
disminucién de la presién de oxigeno favorecen la pro-
liferacion de patégenos periodontales.

A nivel sistémico, el tabaquismo altera la respuesta
inmunitaria e inflamatoria delhospedador (fig. 1.16a,b).
Ademas, en los pacientes que fuman mucho, la capaci-
dad de cicatrizacion de las heridas se ve afectada, lo
que da lugar a una peor cicatrizacion tras los procedi-
mientos de terapia periodontal, especialmente en lo

fig. 1.16a

fig. 1.16b I

Figura 1.16

que respecta al tratamiento quirdrgico. La enfermedad
sistémica que presenta una mayor asociacion con la
periodontitis es la diabetes mellitus. En las personas
diabéticas que no mantienen un buen control glucé-
mico, la prevalencia de la enfermedad periodontal es
mayor, con un riesgo hasta tres veces superior al de las
personas no diabéticas. La hiperglucemia crénica
causa una glucosilacién no enzimatica de las proteinas,
lo que da lugar a una alteracién del metabolismo del
coldgeno y a un aumento de la respuesta inflamatoria,
gue a su vez contribuye a una mayor progresion de la
pérdida de insercién periodontal (Taylor y cols., 2013)
(fig. 1.17a-d).

Imagen clinica de una paciente de 54 afos, fumadora empedernida, con diagndstico de periodontitis agravada por migracién dental
patoldgica (a). El examen intraoral de toda la cavidad bucal muestra la gravedad de la reabsorcion dsea, también con afectacion de las

furcas en las regiones posteriores (b).
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Figura 1.17

Imagen clinicade un
paciente de 32 afnos con una
importante inflamacién de
los tejidos marginales y
multiples zonas de recesion
gingival en un cuadro de
encias edematosas.

A nivel sistémico, el paciente
presenta un diagnéstico de
diabetes (a-c).

El estado radiogréafico
muestra una reabsorcién
Osea generalizada, con
presencia de multiples
defectos verticales (d).

fig. 1.17a

fig. 1.17b fig. 1.17c

fig. 1.17d
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En otros estudios también se ha sefialado la existencia
de una correlacion entre la enfermedad periodontal y
una situacién de estrés fisico o psicolégico (Genco,
1998), ya que el estrés produce alteraciones en el sis-
tema inmunitario y cambios en la vida del individuo
que pueden disminuir el control de la placa en el hogar
(figs. 1.18y 1.19).

fig. 1.18

Figura 1.18

Imagen clinica de una paciente de 33 afios con diagndstico de
periodontitis necrotizante. En los antecedentes clinicos generales
se constata la presencia de un periodo de estrés especialmente
marcado debido a una pérdida en la familia.

fig. 1.20

18 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

Factores de riesgo locales

Todas las situaciones que pueden favorecer el depé-
sito de placa bacteriana en la superficie dental son fac-
tores de riesgo para la aparicién de inflamaciones
periodontales. Entre ellos se encuentran factores ana-
témicos, mecanicos, funcionales y iatrogénicos.

Los factores anatdmicos son las malposiciones denta-
les (especialmente, el apinamiento; fig. 1.20), las ano-
malias de la forma del diente (como las proyecciones
de esmaltey los surcos de desarrollo; fig. 1.21a-e) y los
defectos mucogingivales (como la ausencia de encia
adherida; fig. 1.22).

fig. 1.19

Figura 1.19

Imagen clinica de un paciente de 19 afos con gingivitis ulcerativa
necrotizante aguda. El cuadro clinico se caracteriza por la necrosis
de las papilas y la halitosis con sintomas muy dolorosos, y
coincidia con los primeros exdmenes universitarios del paciente.

Figura 1.20

Paciente adulto con
diagnostico de periodontitis.
En el grupo frontal inferior se
observa un apifamiento
dental que empeora la
acumulacion de placa
dental, ya que se dificultan
los procedimientos de
higiene oraly el proceso de
autolimpieza.
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fig. 1.21a - fig. 1.21b

fig. 1.21c fig. 1.21d fig. 1.21e I

Figura1.21

Paciente de 24 afos sin predisposicion a la enfermedad periodontal que presenta una bolsa de 15 mm en la cara palatina de un incisivo
lateral superior, negativa a la prueba de vitalidad (a-c). El sondaje, de tipo todo o nada, no disminuyd después de realizar la endodoncia, ni
se resolvid la lesion periapical (d). Tras la extraccion, se pone de manifiesto un profundo surco de desarrollo en la superficie palatina, que
parte del esmalte y recorre la raiz hasta el apice. El biolfilm bacteriano encontré un camino de menor resistencia y migré apicalmente,

lo que dio lugar a un importante volumen de célculo subgingival (e).

Figura 1.22

Paciente adulta con
periodontitis agresiva
generalizada. Se observa la
ausencia de encia adherida
en lazona del incisivo
central superior izquierdo y
de los dos incisivos centrales
inferiores, puntos en los que
la pérdida de insercion es

. 3 considerablemente mayor
fig. 1.22 | & i que en los dientes
adyacentes.
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Entre los factores mecdanicos se encuentran los proce-
dimientos de higiene oral insuficientes para mantener
un buen estado de salud gingival y periodontal
(fig. 1.234a,b). En sentido contrario, el cepillado trauma-
tico se asocia a la aparicién de abrasiones dentales
(fig. 1.24) y recesiones gingivales (fig. 1.25).

fig. 1.23a

fig. 1.23b
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Figura 1.23

Imagen de una paciente de 42 afios con un control de la placa
insuficiente. Por el momento, el diagndstico de periodontitis adin
no se ha realizado, pero la acumulacién de factor etioldgico es
ciertamente un fuerte factor de riesgo (a).

Paciente varon de 54 afios en el que la acumulacion de placa
bacteriana, que ha actuado durante muchos afos en un sujeto
con predisposicion, ha causado la aparicion de una forma grave de
periodontitis, con la consiguiente pérdida de algunos dientes (b).
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Figura 1.24
Imagen clinica de un paciente adulto que a lo largo de los afos se ha causado mdltiples abrasiones
profundas debido a una técnica de cepillado especialmente traumatica.

fig. 1.25

Figura 1.25
Paciente joven con recesiones multiples causadas por un cepillado traumatico.

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA
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Figura1.26

Paciente adulta de 58 anos
con una notable mordida
abierta anterior, que sufre de
respiracion oral, lo que
tipicamente resulta en una
acumulacion de factor
etioldgico, especialmente en
la region frontal, con pérdida
deinsercion (a) y
reabsorcion 6sea (b).

Figura 1.27

Inflamacion gingival en la

papila distal de un segundo

premolar superior (a).

La radiograffa intraoral

muestra la presencia de una

. amalgama con

fig. 1.26a ‘;' : 4 sobreobturacién en el punto
! de contacto (b).

fig. 1.26b fig. 1.27a

La respiracion por la boca es sin duda el mas frecuente
entre los factores funcionales (fig. 1.26a,b). Causa la
sequedad de la cavidad bucal, con la consiguiente
reduccién de la accion detergente de la saliva, por lo
gue aumenta la acumulacién de placa bacteriana.

Los factores iatrogénicos son las restauraciones inade-
cuadas que aumentan la acumulacién de placa dental,
como los rellenos excesivos (fig. 1.27a,b) y las protesis
con imperfecciones en los margenes (fig. 1.28a-e). Los
dispositivos de ortodoncia también pueden causar una
mayor acumulacién de placa bacteriana (fig. 1.29).

fig. 1.27b
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fig. 1.28a

fig. 1.28¢ _ fig. 1.28d

Figura 1.28

Inflamacion gingival importante a nivel del pilar distal de un
puente metaloceramico, causada por la infiltracién cariosa
profunda del mundn (a,b). Pérdida de insercién con aumento de
la profundidad de sondaje y reabsorcion dsea con afectacion de la
furcacion en un primer molar superior con una corona antigua de
metal moldeado que presenta margenes inadecuados que no
sellan el muioén (c-e).

fig. 1.28e

Figura 1.29

Imagen clinica de un
paciente joven durante un
tratamiento de ortodoncia
fija. Se observa una
importante inflamacién de
los tejidos gingivales
causada por la acumulacion fig. 1.29
de placa bacteriana.
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Diagnostico

El diagndstico en periodoncia es esencialmente clinico, y
se realiza combinando una cuidadosa evaluacién visual
de los tejidos blandos con la medicién calibrada de cier-
tos parametros, realizada con la ayuda de una sonda
periodontal (fig. 1.30a-c). Esta evaluacion, basada en el
conocimiento de la anatomia periodontal, permite esen-
cialmente realizar un diagnostico diferencial entre un
estado sano y un estado patoldgico. Para lograr un diag-

fig. 1.30a

fig. 1.30c
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nostico diferencial més preciso, la evaluacién clinica suele
ir asociada a la consideracién de los antecedentes clini-
cos generales, a una investigacion radioldgica rigurosa vy,
eventualmente, a pruebas microbiolégicas y genéticas. La
primera evaluacion intraoral también tiene como objetivo
evaluar la acumulacién de placa y célculo, directamente
correlacionada con las patologias periodontales, y por lo
tanto el nivel de higiene oral del paciente en su hogar.

fig. 1.30b

Figura 1.30

Bolsa periodontal de 12 mm
de profundidad en un canino
inferior, con inflamacién de
los tejidos marginales y
sangrado al sondaje (a).

La radiograffa intraoral
muestra reabsorcion 6sea
profunda, y el defecto afecta
a la zona periapical (b).
Laimagen intraoral con
colgajo abierto muestra la
presencia de un importante
defecto dseo, lo que
confirma el diagnostico
clinico realizado mediante el
sondaje y la evaluacion
radiografica (c).
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fig. 1.31

Anatomia periodontal

En condiciones fisiolégicas, el borde gingival libre se
localiza por definiciéon en la linea amelocementaria
(LAC), vy los tejidos blandos aparecen de un color rosa
coral y sin signos clinicos de inflamacion. La encia que-
ratinizada se extiende desde el borde gingival libre hasta
la linea mucogingival, y contintia en sentido apical en la
mucosa libre. La encia queratinizada esta formada por la
encia libre o marginal, perteneciente al surco gingival, y
la encia fija o adherida, que, por definicion, esta unida a
los niveles subyacentes y no es extensible. La mucosa
alveolar, por definicion, es mévil sobre los niveles subya-
centes (fig. 1.31). Desde el punto de vista histoldgico, el
surco esta cubierto por el epitelio sulcular, que es abierto
y no esta adherido, y se contintia con el epitelio de union,
que, por el contrario, se adhiere a la superficie dental. La
insercién conectiva se extiende apicalmente desde el
epitelio de unién y termina en la cresta dsea (fig. 1.32).
La adherencia del epitelio de unién a la superficie dental
se produce esencialmente por la presencia de hemides-
mosomas. El tejido conectivo supracrestal, por su parte,
esta formado por una sustancia fundamental que con-
tiene en su interior fibras gingivales, células, vasos linfa-
ticos y vasos sanguineos, lo que le permite desempenar
una funcién mecanica, tréfica y de defensa, tanto activa
como pasiva. Las fibras gingivales estan formadas prin-
cipalmente por haces de fibras de colageno, que conec-

Figura1.31

Anatomia de los tejidos
gingivales superficiales

La encfa queratinizada esta
incluida entre el borde
gingival libre (linea sdlida) y
la linea mucogingival (linea
discontinua). La mucosa
alveolar se encuentra en
posicién apical con respecto
ala linea mucogingival.

Figura1.32

Imagen histoldgica de un
modelo animal que muestra
el epitelio sulcular (ES), el
epitelio de unién (EU), el
tejido conectivo supracrestal
(SC) y el periodonto
profundo con el ligamento
periodontal (LPD) entre el
cemento radiculary el hueso
fasciculado.
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tan de diversas maneras el tejido conectivo supracrestal
con el cemento radicular, el periostio y la cresta alveolar.
Los diferentes tipos de fibras son los siguientes: dento-
gingivales, dentoperiosticas, alveologingivales, circula-
res, semicirculares, transgingivales, intergingivales y
transeptales (fig. 1.33). Lainsercion conectivay el epite-
lio de union (también llamado insercion epitelial) consti-
tuyen en su conjunto el ancho biolégico, que es una enti-
dad inalterable y genéticamente predeterminada
(Gargiulo y cols., 1961), que se extiende desde el surco
hasta la cresta 6sea, y no es solamente una entidad ana-
tdmica sino también funcional, con una accion de
barreray de proteccion mecanica contra factores exdge-
nos como, por ejemplo, el biofilm bacteriano (fig. 1.34).
En sentido apical con respecto al ancho bioldgico,
recientemente renombrado insercién tisular supracres-
tal (Jepsen vy cols., 2018), se encuentra el periodonto
profundo, formado por el cemento radicular, el liga-
mento periodontal y el hueso alveolar. El ligamento
periodontal estd conectado al cemento radicular y al
hueso alveolar mediante las fibras de Sharpey. La parte
del hueso alveolar que esta en contacto directo con el
ligamento periodontal se denomina hueso fasciculado
(bundle bone en la terminologia anglosajona) y consiste
en una fina l[Amina de hueso cortical que es suminis-
trada directamente desde el ligamento periodontal y

fig. 1.33

Figura1.33
Dibujo esquemaético que A
muestra la disposicion de las SURCO
fibras de coldgeno del tejido 0,69 mm
conectivo supracrestal. v
A A
INSERCION EPITELIAL
0,97 mm
ANCHO
BIOLOGICO | 1NSERCION DEL TEIIDO
’ CONECTIVO
SUPRACRESTAL
1,07 mm
}
Figura1.34
El ancho bioldgico, o
insercion tisular
supracrestal, esta formado
conjuntamente por la
insercion epitelial y la
insercién conectiva, con una
altura media de
aproximadamente 2 mm
(modificado de Gargijulo fig. 1.34 I
ycols., 1961).
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Figura 1.35

El hueso alveolar
propiamente dicho es una
fina lamina de hueso cortical
en contacto con el ligamento
periodontal que sigue el
patrén de la superficie
radicular (a). Es visible
radiologicamente gracias a
su alta radiopacidad debida
al componente tisular
fuertemente mineralizado
(ldmina dura dentaria) (b).

que pertenece funcionalmente a la unidad dental méas
que al proceso alveolar propiamente dicho (Cardaropoli
y cols., 2003) (fig. 1.35a,b). Desde el punto de vista
radiolégico, corresponde a la ldmina dura dentaria. Tras
la extraccién del diente, el hueso fasciculado se reab-
sorbe de forma inevitable, lo que da lugar a una remode-
lacién del proceso alveolar.

A nivel interproximal, el tejido gingival adopta una forma
piramidal méas o menos evidente y da lugar a la papila inter-
dental, que consta de un lado vestibular, un lado lingual y
unazonaintermedia denominada col gingjval (fig. 1.36a,h).

fig. 1.35b

fig. 1.36a fig. 1.36b

Figura 1.36
La papila interdental rellena el espacio interproximal, armonizado estéticamente seguin la arquitectura gingival sea plana (a)
o festoneada (b).
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] I N Figura 1.37
fig. 1.37 oy '-.,\ El col gingival, situado
s ™, 4 \ \ debajo del punto de
o “y ff ] . \ \ contacto interproximal, es

maés estrecho en las
regiones anteriores y mas
ancho en las posteriores.
(I =incisivos;

P = premolares;

M = molares).

fig. 1.38b

Figura1.38
Segun el morfotipo gingival, la papila interdental puede tener una forma mas alargada con una base estrecha (a, b) o una forma mas
aplanada con una base ancha (c,d).
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Los lados vestibulary lingual de las papilas estan siem-
pre recubiertos de epitelio queratinizado. En cambio, el
col gingival esta recubierto de epitelio no queratinizado
0 poco queratinizado, ya que se encuentra tedrica-
mente protegido del punto de contacto (fig. 1.37). En
las areas posteriores, en comparacién con las anterio-
res, el col gingival es mayor en sentido vestibulolingual,
y las papilas tienen una base mas ancha y son mas
bajas (fig. 1.38a-d).

Fenotipo periodontal

Los tejidos gingivales pueden tener un grosor diferente en
cada persona. A estas caracteristicas individuales y gené-
ticas se las ha denominado histéricamente biotipo gingi-
val. Se ha comprobado que existe una correlacion entre la
forma de los incisivos centrales superiores y el grosor del
tejido gingival (Olsonny Lindhe, 1991) (fig. 1.39). Cuando
larelacion entre laanchuray la longitud de la corona ana-
témica de los incisivos centrales es superior a 0,66, los
dientes tienen una forma especialmente cuadrada y el
tejido gingival es particularmente grueso. Ademas, la
arquitectura gingival es poco festoneada. En estos casos,
se habla de biotipo gingival grueso. Por el contrario,
cuando la relacién entre la anchura y la longitud de la
corona anatémica de los incisivos centrales es inferior o
igual a 0,66, los dientes tienen una forma mas bien trian-
gular y el tejido gingival es particularmente fino. En este
caso, la arquitectura gingival es muy festoneada. En estos
casos, se habla de biotipo gingival fino (fig. 1.40a-d).

Figura 1.39 Figura 1.40

Las caracteristicas de los tejidos gingivales superficiales son el Biotipo gingival fino, con dientes especialmente alargados y
resultado de la relacién entre el ancho coronario anatémico (AC) triangulares, y arquitectura gingival festoneada (a, b) . Biotipo
y la longitud coronaria anatémica (LC) (modificado de Olsson'y gingival grueso, con dientes especialmente cortos y cuadrados,
Lindhe, 1991). y arquitectura gingival plana (c,d).
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El biotipo gingival se corresponde también con las
caracteristicas periodontales profundas, ya que la cor-
teza dsea vestibular es también mas gruesa en el bio-
tipo grueso y mas fina, con la posible presencia de
dehiscencia 6sea, en el biotipo fino. Por lo tanto, se
puede hablar con mas propiedad de biotipo periodon-
tal fino y biotipo periodontal grueso (fig. 1.41a,b).
Durante el Taller Mundial de Enfermedades Periodon-
tales y Periimplantarias que se celebrd en Chicago del
7 al 11 de noviembre de 2017, se propuso adoptar la
definicion de fenotipo periodontal para describir la
combinacion del fenotipo gingival (el volumen tridi-
mensional del tejido gingival y el espesor del tejido
queratinizado) y el morfotipo ¢seo (el grosor del hueso
cortical vestibular). El fenotipo indica una dimension
que puede modificarse con el tiempo, en funcion de los
factores ambientales y los procedimientos clinicos, y
que puede ser especifica del lugar (el fenotipo puede
modificarse, mientras que el genotipo no) (Jepsen y
cols., 2018). La presencia de un fenotipo periodontal
fino aumenta el riesgo de aparicion de recesiones gin-
givales. Un método sencillo y clinico para evaluar el
fenotipo periodontal es la medicién del grosor gingival,
mediante la observacién de una sonda periodontal a
través del tejido gingival después de haberla introdu-
cido en el surco (fig. 1.42a,b):
1. Sonda visible: fenotipo fino (grosor gingival:

<1 mm).
2. Sonda no visible: fenotipo grueso (grosor gingival:

>1 mm).

fig. 1.42a

I Figura 1.42

Figura 1.41

Dibujo esquematico del biotipo periodontal. El biotipo fino
presenta una arquitectura festoneada, una encia finay un hueso
cortical vestibular fino (a). El biotipo grueso presenta una
arquitectura plana, un mayor grosor gingival y un hueso cortical
grueso (b).

fig. 1.41b I

fig. 1.42b

Fenotipo fino con sonda visible a través de los tejidos gingivales (a). Fenotipo grueso con sonda no visible (b).
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Sondaje periodontal

La profundidad del surco gingival en condiciones norma-
les no supera los 3 mm. Por lo tanto, un sondaje de entre
0y 3 mm es fisiolégico. Sin embargo, cuando en el son-
daje se obtiene una profundidad de 4 mm o mas, existe
unasituacion patoldgica, que debido a la pérdida de inser-
cion y el surco se denomina bolsa periodontal. Incluso
cuando existe gingivitis, con un cuadro inflamatorio, pero
sin pérdida de insercion, el sondaje no supera los 3 mm.
La profundidad de la bolsa se mide desde el borde gin-
gival libre. Existe un trastorno especifico en el que se
describe la formacién de pseudobolsas: en este caso,
la profundidad de sondaje supera los 4 mm, pero no
existe una pérdida de insercién, sino un cuadro de
hipertrofia gingival, con migracion del borde gingival
libre en sentido coronal respecto a la linea ameloce-
mentaria (fig. 1.43a-c).

fig. 1.43a

La sonda periodontal se utiliza también para medir la
profundidad de la recesién gingival. Cuando el borde
gingival libre se encuentra cerca del limite ameloce-
mentario, no existe recesion; sin embargo, cuando el
borde gingival libre ha migrado en sentido apical con
respecto a la linea amelocementaria, si que existe rece-
sién, que se expresa en milimetros. El nivel de insercion
clinica consiste en la suma de la profundidad de sondaje
y la extension de la recesion (fig. 1.44a,b). Si no existe
recesion, el nivel de insercién clinica se corresponde con
la profundidad de sondaje. El nivel de insercion clinica
es un parametro importante para hacer seguimiento del
grado de sostén periodontal y su uso es esencial en el
tratamiento regenerativo. El procedimiento de medicion
con lasonda, o sondaje, se realiza aplicando una presion
de 25 g en el fondo del surco o bolsa, utilizando una
sonda calibrada de 15 mm con codificacién de Universi-
dad de Carolina del Norte (UNC-15).

fig. 1.43b

fig. 1.43c

Figura 1.43

Cuadro de inflamacion gingival sin pérdida de insercién, con
sondaje de 2 mm: se trata de un surco fisiologico (a).

Cuadro clinico con pérdida de insercion y sondaje patoldgico de

5 mm de sondaje: se trata de una bolsa periodontal (b).

Cuadro clinico con hipertrofia gingival y sondaje de 5 mm, pero sin
pérdida de insercion: se trata de una pseudobolsa (c).

fig. 1.44a fig. 1.44b ||

Figura 1.44

Recesion gingival de 3 mm en un canino superior (a).

Con el colgajo abierto también se observa la dehiscencia ésea, y la
distancia entre la linea amelocementaria y el nivel del hueso
marginal es de 5 mm (b).
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En las furcas se utiliza una sonda curva, denominada
sonda Nabers (fig. 1.45a,b). Mediante el procedimiento
de sondaje, se pueden recoger todos los datos relativos
a los parametros (profundidad de sondaje, recesion y
nivel de insercion clinica) v a los indices de estado
periodontal (sangrado al sondaje e indice de placa).

\ﬁ Y = ___'_'_'_'_,_,-o-'—'——-—..-,_..--'"
fig. 1.45a fig. 1.45b
Figura 1.45

Sonda periodontal con calibracion de la Universidad de Carolina
del Norte (UNC) de 15 mm (UNC-15) (a). Sonda de Nabers (b).

Movilidad dental

Debido a la pérdida de insercién periodontal con la
consiguiente reabsorcién ésea, los dientes
pueden mostrar un aumento de la movilidad, hasta
superar el rango fisioldgico de la raiz dentro del espacio
periodontal. La medicién se realiza preferentemente
con el mango de dos espejos, para ejercer una presion
alterna en las direcciones vestibular-lingual y coro-
nal-apical. Se utiliza la siguiente clasificacién, pro-
puesta por Miller (1950):
Clase 0 (movilidad fisioldgica): 0,1-0,2 mm en direc-
cién horizontal y 0,2 mm en direccién vertical.
Clase 1 (movilidad ligeramente aumentada): <1 mm
en direccién horizontal.
Clase 2 (movilidad aumentada sin deterioro funcio-
nal): >1 mm en direccién horizontal.
Clase 3 (movilidad significativamente aumentada
con deterioro funcional): existe movilidad también
en direccion vertical.

La movilidad dental es un signo clinico que se utiliza
tanto en la fase diagndstica como en la pronostica de la
periodontitis, y puede ser objeto de un diagndstico
diferencial entre la etiologia puramente periodontal y
la etiologia por traumatismo oclusal, movimiento orto-
ddncico o infeccion de origen endoddntico. La movili-
dad puede revertirse completamente (movilidad rever-
sible) o permanecer parcialmente en forma de
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movilidad irreversible, generalmente asociada al com-
ponente de reabsorcion 6sea periodontal supracrestal.
La movilidad irreversible también puede subdividirse
en estabilizada o progresiva. La movilidad estabilizada
puede mantenerse dentro de una estabilidad oclusal
renovada y posiblemente revertirse mediante una
férula. La movilidad progresiva suele estar asociada a
un traumatismo oclusal secundario.

Antecedentes clinicos generales

La recogida del perfil anamnésico del paciente es una
parte importante del proceso de diagnostico, ya que
proporciona informacion fundamental para el diagnds-
tico diferencial y la clasificacion de la enfermedad. En
esta fase se recoge informacién sobre el paciente,
como la edad, el estado de salud general, la situacién
psicoldgica, los estilos de vida y los malos habitos.
También deben subrayarse los antecedentes familia-
res, con el fin de buscar una historia de enfermedad
periodontal o de pérdida precoz de dientes en el seno
de la familia, que podria explicar la presencia de un
cuadro de predisposicion genética a la aparicion de la
periodontitis. La historia clinica general debe revelar la
presencia de enfermedades o la ingesta de productos
farmacéuticos que puedan estar relacionados con la
periodontitis (diabetes, sindrome metabdlico, enfer-
medades cardiovasculares) y la gingivitis (embarazo,
ingesta de productos farmacéuticos) o condicionar su
tratamiento (hipertension, bisfosfonatos, anticoagu-
lantes y antiagregantes). Algunos medicamentos estan
relacionados con la aparicién de la gingivitis hipertro-
fica, como ocurre con los antiepilépticos (fenitoina y
valproato sédico), los antihipertensivos antagonistas
del calcio (nifedipino y verapamilo) y los farmacos
inmunomoduladores (ciclosporina). Ademas del estilo
de vida, se registra el nimero de cigarrillos fumados
diariamente.

Estudio radiologico

La evaluacién radioldgica permite recoger informacion
sobre el hueso fasciculado, el sostén residual, el grado
de mineralizacion éseay la presencia de la ldmina dura
dentaria. En periodoncia, al tratarse en todo caso de un
examen invasivo, el examen radiografico debe reali-
zarse Unicamente cuando se constata la existencia de
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un aumento de la profundidad de sondaje y, por tanto,
no esta justificado en caso de gingivitis sin pérdida de
insercion. La ortopantomografia no es la prueba de
eleccion en periodoncia, ya que es poco especifica. El
método de eleccién lo constituye la radiografia intrao-
ral realizada con la técnica del paralelismo. Una radio-
grafia bien realizada permite evaluar la presencia de
reabsorciones éseas y su anatomia (reabsorciones
horizontales o verticales) en relacién con la anatomia
radicular (Papelassi y cols., 2000). Para realizar una
evaluacion completa de ambas arcadas, se realiza un
examen radiografico intraoral sistematico, que con-
siste en un conjunto de 16 radiografias intraorales
(fig. 1.46). Por definicion, el diagndstico periodontal
radioldgico tiene una alta predictibilidad positiva y una
baja predictibilidad negativa. Esto se debe a que la
interpretacién de la imagen radiografica del tabique
dentario es complicada, ya que la radiografia propor-
ciona una ilustracién bidimensional de una anatomia
tridimensional, con la superposiciéon de diferentes
estructuras, como el hueso alveolar, las estructuras
dentales mineralizadas y los tejidos blandos. Esta com-
plejidad de las estructuras visualizadas hace que deba
producirse una cierta destruccion tisular antes de que
sea posible la visualizacion radiografica. Por ello, las
lesiones iniciales suelen quedar ocultas, pero incluso
las mas avanzadas pueden quedar enmascaradas por
la presencia de otras estructuras superpuestas (Papa-
panou y Tonetti, 2000). Sin embargo, una adecuada
investigacion radioldgica sirve de apoyo en periodoncia

fig. 1.46

para realizar un diagndstico exacto, y se hace impres-
cindible para realizar una planificacion terapéutica no
quirdrgica y quirlrgica, para elaborar un prondstico,
para evaluar los resultados de los tratamientos y para
hacer un seguimiento del estado de la enfermedad con
el tiempo (Corrente y cols., 2003). El &ngulo radiogra-
fico de los defectos intradseos, por ejemplo, es un indi-
cador prondstico en la terapia regenerativa (Tsitoura y
cols., 2004). La era digital ha cambiado la ejecucién de
los estudios radiogréaficos en odontologia en cuanto ala
calidad de la imagen vy las dosis absorbidas por el
paciente (Fortuna y cols., 2008), y ha introducido la
opcién de visualizar la anatomfa de los maxilares de
forma tridimensional.

A pesar de determinadas limitaciones, la tomografia
computarizada de haz cénico (CBCT, por sus siglas en
inglés) es hoy en dia una alternativa valida a la radio-
grafia intraoral convencional, ya que proporciona deta-
lles anatdmicos mas precisos en las tres dimensiones
del espacio (Mischy cols., 2006; Vandenberghe y cols.,
2007) (fig. 1.47a-d).

Figura 1.46

Imagen de un examen radiogréafico intraoral de la cavidad bucal
completa, también llamado sistematico o estado radiografico, en
su version clasica con 16 radiografias intraorales tomadas con la
técnica del paralelismo: 8 por cada arcada individual, donde las
cuatro placas de 3 x 4 cm muestran las regiones laterales
posteriores, y las cuatro placas de 2 x 3 cm las regiones frontales.
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fig. 1.47a
' fig. 1.47c

Figura 1.47
Examen radiografico con tomografia computarizada de haz cénico
(CBCT) de una paciente con diagnostico de periodontitis
y reabsorcion 6sea de grado avanzado. Las imagenes obtenidas
del renderizado tridimensional muestran con gran precision el
nivel 6seo marginal, y permiten visualizar la anatomia real de los
defectos dseos sin los limites que supone la visualizacion
bidimensional (a-c). Es posible comparar la informacién
obtenida con la tomografia computarizada de haz cénico (CBCT)

fig. 1.47b 5 con las imagenes de la cavidad bucal completa del mismo

| caso (d).
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Pruebas microbiologicas y genéticas

Un proceso diagndstico completo incluye también la
realizacion de investigaciones destinadas a evaluar el
componente microbiano del biofilm encontrado en la
bolsay la predisposicién individual a la enfermedad.

Las pruebas microbioldgicas tienen por objeto com-
probar la presencia de las principales bacterias perio-
dontopatogenas, que pertenecen esencialmente a los
complejos rojo, naranja o verde de la figura 1.9. Aque-
llas de Ultima generacién implican el uso de pruebas
de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). La toma
de muestras se realiza introduciendo un cono de papel
estéril en el interior de la bolsa, tras eliminar la placa
supragingival, para recoger Unicamente la microbiota
subgingival. La toma de muestras puede realizarse en
una sola localizacién o en varias, y se envia al laborato-
rio en un tubo de ensayo estéril, donde se procesa
mediante la amplificacién del ADN bacteriano. El resul-

tado de las pruebas puede poner de manifiesto de
forma cualitativa y cuantitativa las caracteristicas de la
flora bacteriana subgingival, lo que ayuda en la fase de
diagndstico y en la motivacién del paciente.

Las pruebas genéticas tienen como objetivo identificar
el polimorfismo genético que predispone a la aparicion
de enfermedades periodontales. La presencia del poli-
morfismo genético para la IL-1 predispone individual-
mente a la periodontitis debido a una mayor produc-
cién de mediadores inflamatorios y a la modificacién
de los mecanismos de destruccion de los tejidos de
sostén. La prueba se lleva a cabo mediante la recogida
de células epiteliales por exfoliacién de la mucosa oral
de la mejilla, que posteriormente se procesan en el
laboratorio mediante la técnica de PCR para poner de
manifiesto los grupos de IL-1A, IL-1B e IL-1RN
(fig. 1.48a-1).
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MODALITA Eﬁ!tlﬁ

' {
- Numero de prueba

- : Paciente

Al -

L, W\ Fecha de nacimiento

! . Sexo
E — i _fi“g-.":_l.-.ng Fecha de recogida de la muestra

Consulta del dentista

Nombre de la bacteria Cantidad | Porcentaje de ADN frente al ADN | Significacion
bacteriano total

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 4,66E+05 4,66E-02 ++

Tannerella forsythia 3,13E+05 3,13E-02 +

Porphyromonas gingivalis 4,94E+05 4,94E-02 +

Prevotella intermedia 5,85E+05 5,85E-02 =

Treponema denticola 3,81E+06 3,81E-01 +

Patogeno

Significacion clinica

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
COMPLEJO VERDE

Fuerte asociacién con la periodontitis Invasivo Patégeno con carga bacteriana relativamente baja
Asociado a formas agresivas de la enfermedad, incluso en pacientes jévenes o cuadros localizados

Tannerella forsythia
COMPLEJO ROJO

Fuerte asociacion con la periodontitis Patégeno con actividad proteolitica Frecuentemente
asociado a periodontitis refractaria

Porphyromonas gingivalis
COMPLEJO ROJO

Fuerte asociacion con la periodontitis Invasivo Patégeno con carga bacteriana relativamente baja
Asociado con formas agresivas de la enfermedad

Prevotella intermedia
COMPLEJO NARANJA

Fuerte asociacion con la periodontitis Detectado en caso de enfermedad refractaria
Puede ir asociado a gingivitis ulcerativa necrotizante

Treponema denticola
COMPLEJO ROJO

Fuerte asociacion con la periodontitis Invasivo Si se sospecha, podria ser una fuente endégena
de reinfeccion

En el grafico, se ha asignado un color a cada especie bacteriana:
la altura de las barras indica los limites umbral. Las cantidades de

Analisis cuantitativo de las bacterias de la placa

bacterias que superan estos limites se muestran en rojo. 1,E+09
l 1,E+08
Valor
. A 1,E+07
Compl. |Nombre de la bacteria limite 2
umbral & LE+06
£ 1,E+05
- Aggregatibacter actinomycetemcomitans | 1,E+04 o 1E+04
o )
- Tannerella forsythia 1,E+05 5 LE+03
© 1,E+02
- Porphyromonas gingivalis 1,E+05 1,E+01
) ) 1,E+00
- Prevotella intermedia 1,E+06 Aa Tf Pg Pi
. Especie bacteriana
- Treponema denticola 1,E+05
RESULTADO POSITIVO
Cuatro especies patdgenas detectadas por encima de los valores limite umbral Evidencia de infeccion o reinfeccién en curso
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BJUE AT by

R e e e ]

Ndmero de prueba Sexo
Paciente Fecha de recogida de la muestra
Fecha de nacimiento Consulta del dentista
Locus Interleuquina 18 +3954
Resultado POSITIVO
Locus Interleuquina 1B =511
Resultado HETEROCIGOTO POSITIVO
Locus Interleuquina 1 -889
Resultado NEGATIVO
Locus Interleuquina 1 RN
Resultado HETEROCIGOTO POSITIVO
RIESGO GENETICO INDIVIDUAL
RIESGO 3
DE PERIODONTITIS

Riesgo 3: En los loci sometidos al analisis se encontraron multiples variaciones en el ADN, significativamente asociadas a la respuesta
inflamatoria alterada por la sobreproduccién de citoquinas proinflamatorias y al deficiente control de la intensidad de la inflamacién. El
componente genético individual indica una ALTA probabilidad de predisposicion genética a la enfermedad periodontal.

IL-RN: El marcador relativo a la actividad de los receptores antagonistas de la interleuquina, cuya positividad se asocia con mayor
frecuencia en la literatura a la pérdida de implantes, es positivo, circunstancia que no es una contraindicacion para el tratamiento, pero
si un factor de riesgo que se debe valorar.

fig. 1.48f
Figura 1.48
El examen microbioldgico periodontal se realiza recogiendo una muestra de placa bacteriana subgingival mediante la introduccion de un
cono de papel estéril dentro de la bolsa (a). Ademaés de los conos de papel, el kit para realizar esta prueba contiene el tubo de ensayo estéril
que debe enviarse al laboratorio junto con el informe de la historia clinica (b). Elinforme (se muestra un ejemplo) incluye los patégenos
periodontales y su andlisis cuantitativo (c). La prueba genética se realiza frotando un escobillén de algoddn estéril sobre el epitelio interno
de la mejilla durante 2 minutos para recoger las células desprendidas (d). EL kit contiene los escobillones y la bolsa para enviarlos al
laboratorio (e). Elinforme (se muestra un ejemplo en laimagen) indica el nivel de riesgo periodontal del paciente (f).
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CLASIFICACION DE LAS
ENFERMEDADES PERIODONTALES

Durante el Congreso EuroPerio 9, celebrado en Amster-
dam en junio de 2018, la Federacién Europea de Perio-
doncia (EFP) y la Academia Americana de Periodoncia
(AAP) presentaron una nueva clasificacion de las enfer-
medades periodontales. La creacidon de una nueva clasifi-
cacion era necesaria para responder a la necesidad, por
parte de la comunidad cientifica internacional, de dispo-
ner de una estructura inequivoca para la definicion de
casos, basada en el conocimiento disponible en la actua-
lidad y que ademas pudiera adaptarse a la aparicion de
nueva evidencia. Se creé un sistema de definicion de
casos que puede implementarse en la practica clinica, en
la investigacion y en la vigilancia epidemioldgica (Caton'y
cols., 2018).
La nueva clasificacién permite diferenciar entre la salud
periodontal en un periodonto intacto y la salud periodontal
en un periodonto reducido, y pone de manifiesto como un
paciente periodontal sigue siéndolo de por vida, incluso
tras una respuesta positiva al tratamiento, por lo que
requiere un tratamiento de mantenimiento indefinido.
La inflamacidn gingival, caracterizada por la presencia de
sangrado al sondaje, se divide en gingivitis inducida por
placa y enfermedad gingival no inducida por placa (Cha-
ppley cols., 2018; Trombelliy cols., 2018).
La periodontitis, por su parte, puede dividirse en tres for-
mas: enfermedades periodontales necrotizantes, perio-
dontitis como manifestacién de enfermedades sistémi-
cas y periodontitis propiamente dicha, que corresponde a
las formas de enfermedades previamente clasificadas
como crénicas o agresivas (Papapanou y cols., 2018). La
nueva clasificacién se basa en la estadificacion y la gra-
duacion, inspirada en un sistema que individualiza el
diagnostico y la definicion del caso, alinedndolos con los
principios de la medicina personalizada, y teniendo en
cuenta la etiologia multifactorial de la enfermedad, el
nivel de complejidad del manejo y el riesgo de recaida o
progresion de la enfermedad, para facilitar una terapia
optima y mejorar el prondstico (Tonetti y cols., 2018)
(tabla1.1a,b).
Un paciente se define como periodontal si cumple los
siguientes criterios:

una pérdida de insercion a nivel interdental que puede

observarse en dos o més dientes no adyacentes, o bien
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una pérdida de insercién vestibular igual o superior a
3 mm, con un sondaje mas profundo de 3 mm, que
puede observarse en dos o mas dientes.

Ademas, la pérdida de insercion medida no debe ser atri-
buible a causas distintas de la periodontitis, como las
siguientes:
recesiones gingivales de origen traumatico,
caries dentarias que se extienden al area cervical del
diente,
lesiones endoddnticas que drenan a través del perio-
donto marginal,
pérdida de insercién distal de un segundo molar aso-
ciada a malposicion o extraccion de un tercer molar,
presencia de fractura radicular vertical.
Los elementos que se tienen en cuenta en la clasificacion
de las enfermedades periodontales son los que siguen:
gravedad (grado de destruccion periodontal),
complejidad (pérdida ésea horizontal o vertical, pro-
fundidad de sondaje, afectacién de la furcacion, movi-
lidad dental, niUmero de dientes ausentes, aspectos
oclusales y funcionales),
extensién (nimero vy distribucion de los dientes con
pérdida de fijacién detectable),
velocidad de progresion (pruebas directas e indirectas
de la rapidez de la destruccion del tejido periodontal),
factores de riesgo (tabaquismo, diabetes, salud gene-
ral, cumplimiento terapéutico).
El estadio evalua los siguientes factores:
extensién y gravedad de la enfermedad (incluida la
pérdida de dientes),
complejidad del manejo funcional y estético.
El grado se define a partir de lo siguiente:
reconstruccion histdrica de la velocidad de progresion
de la periodontitis,
riesgo de una mayor progresion de la periodontitis,
resultados del tratamiento inferiores a lo esperado,
riesgo de que la enfermedad o su tratamiento puedan
tener una influencia negativa en la salud general del
paciente,
presencia de factores de riesgo, como tabaquismo o
diabetes.

En resumen, el estadio evalla la gravedad de la enferme-
dad, sucomplejidad y su extension. Existen los siguientes
cuatro niveles:
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. Estadio I: periodontitis incipiente (leve).

. Estadio II: periodontitis moderada.

. Estadio III: periodontitis grave (con posibilidad de
mayor pérdida de dientes).

4. Estadio IV: periodontitis avanzada (con extensa pérdida

de dientesy posibilidad de perder la denticidon completa).
Por otro lado, el grado subraya el riesgo de progresion, la
respuesta esperada al tratamiento y los efectos sobre la

N

Tabla 1.1a,b

Esquema de la nueva clasificacion de las enfermedades periodontales, basada en el estadio (a) y el grado (b).

Estadio de la periodontitis

Estadio I

Estadio IT

Estadio III

Estadio IV

Nivel de insercion
clinica (NIC) proximal
(enellugar con la
mayor pérdida)

1-2 mm

3-4mm

>5mm

>5mm

Gravedad Pérdida de hueso

Tercio coronal

Tercio coronal

Se extiende hasta el

Se extiende hasta el tercio

Complejidad

., Ahadir al estadio como
Extension

horizontal

horizontal

Reabsorcion dsea
principalmente
vertical: >3 mm.
Furcaciones II o III.
Defectos moderados
de lacresta

(en radiografia) (<15 %) (15-33 %) tercio medio de la raiz | medio de la raiz o méas alla
o mas alla

Pérdida de dientes

por problemas Ausencia <4 >5

periodontales
Profundidad de Profundidad de Ademas Ademas
sondaje maxima: sondaje maxima: del estadio II: del estadio III:
<4 mm. <5 mm. Profundidad de Necesidad de rehabilitacion
Reabsorcion dsea Reabsorcién dsea sondaje maxima: compleja por disfuncién
principalmente principalmente >6 mm. masticatoria, traumatismo

oclusal secundario (grado de
movilidad dental: >2), defectos
graves de la cresta, colapso de
la mordida, desplazamiento,
ensanchamiento, <20 dientes
restantes (10 pares opuestos)

Para cada estadio, describir la extension como localizada (<30 % de los dientes afectados), generalizada

descriptor 0 patrén molar-incisivo
Tabla1.1a
Grado B:
. - Grado A: 2 Grado C:
Grados de periodontitis . Velocidad . 2o
Velocidad lenta moderada Velocidad rapida
Evidencia directa Pérdida de hueso Sin pérdidaen 5anos | <2 mm en 5 anos >2 mm en 5 anos
de progresion (en radiograffa) o NIC
Evidencia indirecta Porcentaje de pérdida | <0,25 De0,25a1 >1
de progresion osea/edad
La destruccion supera lo
esperable teniendo en cuenta
o los depdsitos de biofilm;
Criterios patrones clinicos especificos
primarios que sugieren periodos de

Grandes depositos de

Destruccion acorde

rapida progresion o aparicion

Fenotipo biofilm con bajo nivel con los depdsitos de
2 . temprana de la enfermedad
de destruccion biofilm. . g

(por ejemplo, patron de
molares-incisivos, falta de
respuesta esperada a los
tratamientos estandar de
control bacteriano)

Tabaguismo No fumador <10 cigarrillos/dia >10 cigarrillos/dia

Modificadores Diabetes Normoglucémico/ HbA1C: <7 % HbA1C: >7 %

de grado Factores de riesgo

ausencia de diagndstico
de diabetes

en pacientes con
diabetes

en pacientes con diabetes

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 39

Tabla 1.1b




CAPITULO 1 ETIOPATOGENIA, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

salud sistémica basandose en criterios primarios, con
pruebas directas o indirectas de progresion. A esto se
anaden modificadores del grado, como el tabaquismo
y la diabetes. Existen tres niveles:

1. Grado A: progresién lenta.

2. Grado B: progresion moderada.

3. Grado C: progresion rapida.

Esta clasificacion incluye un sistema de revision periédico.
El grado puede modificarse tras evaluar la respuesta ante
el tratamiento etioldgico, el cumplimiento terapéutico por
parte del paciente y el control de los factores de riesgo.

A continuacién, se describen dos casos clinicos en los
cuales se aplicaron los criterios diagnosticos de la
nueva clasificacién.

Factores de riesgo ambientales y adquiridos

v

Anticuerpos

Citoquinas y prostanoides

v

<<
<

Leucocitos polimorfonucleares

Antigenos

\]

»

Lipopolisacaridos

>
»

Respuesta inmunitaria del
hospedador

Otros factores de virulencia

—>

Metaloproteinasas de la
matriz extracelular

\/
Signos clinicos de inicio y
progresion de la enfermedad

Metabolismo del tejido dseo
y conectivo

—»

Factores de riesgo genéticos

Patogenicidad bacteriana

Los factores de riesgo
etiolégicos, genéticos y
ambientales influyen en la
respuesta inflamatoria del
hospedador, y modulan el
inicioy la progresion de la
enfermedad (modificado de
Page y Kornman, 1997) (a).
Por término medio, la
periodontitis aparece en los
pacientes en torno a los 30
anos de edad y la agresividad,
con el consiguiente riesgo de
pérdida de insercion que
acompana a la enfermedad,
se mantiene alta durante
unos 25 anos, para disminuir
alrededor de los 55-60 afos
de edad del paciente, y tiende

aaplanarse después de los
70 anos de edad (b).

Edad 30

40 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

55 65



CAPITULO 1 ETIOPATOGENIA, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

| ‘
- f T
- !

fig. 1.49b ® }

#

Figura 1.49

Imagen clinica de un paciente de 42 afos con periodontitis en
estadio ITI-1V, que se encuentra en un momento de su vida con un
alto riesgo de pérdida de insercion. Ademas, teniendo en cuenta
su escasa motivacion para la higiene oral, es muy dificil que este
paciente pueda estabilizar la enfermedad y conservar sus

dientes (a). La imagen radiogréafica confirma el grave nivel de
reabsorcion 6sea (b). Imagen clinica de un paciente de 73 afos
con periodontitis en estadio I-II, por ahora en fase de baja
agresividad de la enfermedad. La pérdida de insercion se producira
muy lentamente. Si la respuesta del paciente al tratamiento causal
es buena, la probabilidad de que conserve sus dientes es muy
alta (c). La radiograffa muestra que el grado de reabsorcion dsea
horizontal es de leve a moderado (d).

fig. 1.49d
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CASO CLINICO 1
PERIODONTITIS EN ESTADIO I-II

Paciente varén de 62 afos, con deriva de los incisivos superiores, diastemas abiertos entre los centrales y los laterales,
y extrusion considerable del lateral izquierdo. El paciente referia sangrados esporadicos durante el cepillado (fig. 1).

Las imagenes intraorales laterales y oclusales mostraban la presencia de elementos protésicos antiguos e inadecua-
dos en ambas arcadas. El sondaje periodontal indicaba multiples bolsas de 4-6 mm de profundidad, con sangrado

en el sondaje y un indice de placa inferiores al 50 % (figs. 2-5).
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Las primeras radiografias
mostraban una reabsor-
cion osea horizontal, de
leve amoderada, en ambas
arcadas (figs. 6 y 7).

\u . !J
-

i

fig. 7 I

La telerradiografia latero-
lateral mostraba la posi-
cién de los incisivos supe-
riores (fig. 8).
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4

En el grupo frontal superior, el traumatismo oclusal
secundario habia creado una deriva con movilidad pro-
gresiva de grado 1, mientras que en el incisivo lateral
izquierdo la movilidad era de grado 2 con extrusion, pro-
fundidad de sondaje de 6 mm en la cara mesial y una
recesion mesial de 3 mm (figs. 9 y 10).

El diagndstico de partida fue periodontitis crénica gene-
ralizada de grado moderado, estadio 11, grado A. Se rea-
lizb un tratamiento causal mediante detartraje y alisado
radicular con abordaje por cuadrantes. Ademas, se reti-
raron los puentes antiguos y se colocaron nuevas res-
tauraciones provisionales. En la revision realizada 6
semanas después, el sondaje volvié a los parametros
fisiologicos y el sangrado en el sondaje y el indice de
placa fueron inferiores al 20 % (figs. 12-14).

El componente infradseo
del defecto media menos
de 3 mm (fig. 11).
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fig. 15 |

El plan de tratamiento definitivo conllevaba un tratamiento de ortodoncia fija para realinear los dientes que presen-
taban desviacion patolégica, la colocacion de dos implantes en las zonas del 36 y el 47, y la aplicacion de tres nuevos
puentes de metal-ceramica en los cuadrantes I, IT y IV (fig. 15).

Con el desplazamiento ortoddncico, el diente 22 quedd
intruido y mesializado (fig. 16); la imagen radiografica
mostraba este cambio de posicién del diente dentro del
defecto dseo (fig. 17).
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Ocho meses mas tarde, el
tratamiento de ortodoncia
habia concluido y se habfan
conseguido los objetivos
preestablecidos. Al mismo
tiempo, el paciente habia
iniciado el protocolo de
mantenimiento periodontal,
con sesiones de revision
cada 4 meses. Los nuevos
elementos protésicos se
pusieron en las regiones
posteriores.  Los  grupos
frontales se ferulizaron con
un puente Maryland de
metal en la arcada superior
y de composite reforzado en
la inferior (figs. 18-22).
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Las radiografias finales mostraban la estabilidad
de los niveles 6seos marginales y la buena inte-
gracién de los implantes de titanio (figs. 23-25).
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Al centrarnos en la imagen del sector anterosuperior se observaba la salud y la estabilidad de los tejidos blandos,
junto con el excelente resultado estético conseguido, y el cierre del defecto éseo mesial en el 22 (figs. 26-28).

48 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA




CAPITULO 1 ETIOPATOGENIA, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

Seguimiento al ano Seguimiento a los 5 anos

Seguimiento a los 15 anos

3

Las revisiones al afo (fig. 29), a los 5 afios (fig. 30) y a los 7 afios (fig. 31) confirmaron la estabilidad de los resultados.
La enfermedad periodontal se habia mantenido bajo control y las imagenes de la revision a los 15 afios mostraban la
salud de los tejidos marginales (fig. 32). Los puentes del cuadrante Iy IV permanecian estables (fig. 33), mientras
que en el cuadrante II se colocaron tres implantes osteointegrados (fig. 34).

CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA 49



CAPITULO 1 ETIOPATOGENIA, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

'.37|

50 CIRUGIA PERIODONTAL PLASTICA Y REGENERATIVA

Las férulas de Maryland de
ambas arcadas se volvieron a
cementar, pero sobrevivieron
(figs. 35y 36).

La radiografia panoramica tam-
bién mostraban la estabilidad
de los niveles 6seos marginales,
incluidos los de los implantes
pasados 15 anos (fig. 37).

Revision a los 15 afos

r
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Los dientes que inicial-
mente mostraban desvia-
cion habian permanecido
estables en la posicion
alcanzada al final del
tratamiento  ortoddncico
(figs. 38y 39).

La comparacion entre la
sonrisa inicial y la final
muestra cémo, incluso en
pacientes adultos, el trata-
miento periodontal puede
requerir un sistema inter-
disciplinario que permita
obtener un buen resultado
no solo funcional, sino
también estético (figs. 40
y 41).

(Tratamiento ortoddncico
realizado por el Dr. S. Re,
Turin).
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CASO CLINICO 2
PERIODONTITIS EN ESTADIO III-IV

Paciente varén de 33 afos, que acudia a una visita por desviacion de los grupos frontales superior e inferior, con
extrusiones y apertura de los diastemas, aumento de la movilidad, sangrado durante el cepillado y molestias masti-
catorias (fig. 1).

El estudio intraoral de toda la boca (fig. 2) y la radiografia panoramica (fig. 3) mostraban una importante reabsorcion
6sea horizontal, con afectacién de la furcacion distal en el 16 y presencia de un profundo defecto infradseo en el 21.
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La radiografia laterolateral
(fig. 4) mostraba, en un
paciente con protrusion
bimaxilar, la vestibulariza-
cion de los incisivos supe-
riores debida a un trauma-
tismo oclusal secundario
en el grupo frontal.
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La anamnesis y los datos clinicos permitieron emitir un
diagnostico de periodontitis agresiva generalizada grave
al inicio, que ahora es una periodontitis en estadio IV de
grado C. La situacién mas grave se daba en el grupo

El componente de resorcién supradsea superaba el
componente infradseo del defecto. La prueba de vitali-
dad del diente era negativa. El plan de tratamiento impli-
caba la ejecucion de un tratamiento causal mediante
desinfeccién de toda la boca, con cobertura antibidtica
sistémica seglin el protocolo van Winkelhoff, durante un
periodo de 24 horas. El diente 21 fue sometido previa-
mente a un tratamiento del conducto radicular. Seis
semanas después del tratamiento causal, en la revision
periodontal se evidencié una disminucion de la profun-
didad del sondaje, con sangrado en el sondaje e indice

frontal superior. En particular, el diente 21 presentaba
un sondaje de 12 mm en la cara mesial, con una movili-
dad progresiva de grado 2 (fig. 6) y un defecto infradseo
que afectaba al periapice (fig. 7).

de placa inferiores al 20 %. El plan de tratamiento defi-
nitivo conllevaba una ortodoncia fija en ambas arcadas
para realinear los dientes, con cierre de los espacios,
intrusién y retroclinacion del grupo frontal, e insercion
de un implante en la zona del 36 (figs. 8 y 9).
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Desde el punto de vista radiogréafico, el defecto del 21
mejord considerablemente, puesto que se logré un
amplio relleno en la radiografia y remineralizacion en la
zona periapical (fig. 10).

El tratamiento ortoddncico termind después de
10 meses. Se habian conservado todos los dientes, no
se detectaba ninguna profundidad de sondaje patolé-

[ i
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gicay el paciente seguia un protocolo de tratamiento
de mantenimiento cada 3 meses (fig. 11a).

Con el fin de lograr una restriccion ortodéncica y
para reducir la movilidad, en los caninos de ambas
arcadas se aplicé una férula fija de tipo Maryland de
composite reforzado (fig. 11b,c).
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La evaluacion radiografica final mostraba la mineraliza-
cion de los niveles 6seos marginales (fig. 12).

La vista laterolateral mostraba, entre otras cosas, la
nueva posicion del grupo de incisivos, asi como la pre-
sencia de hueso cortical vestibular respecto a los incisi-
vos centrales superiores (fig. 13).

La radiograffa intraoral de control mostraba el relleno
del defecto éseo en el 21 (fig. 14).

fig. 13 I

El componente de pérdida de insercién supracrestal en
el 21 causo una recesion gingival del margen vestibular
mas profunda que en el 11, lo que creaba un problema
estético por la falta de simetria, en presencia, sin
embargo, de multiples recesiones de Miller de clase III
(fig. 15).
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Se decidi¢ tratar la recesion, aunque el recubrimiento  colocado bajo el tejido gingival vestibular abierto, con la
solo podia ser parcial, mediante un injerto conectivo  técnica de tunel (figs. 16-20).
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Seis meses después de la intervencion quirlrgica

El resultado obtenido, a los 6 meses de la cirugia, mos-  En la visita de seguimiento que se realizd 8 afios des-
traba que se habia conseguido una buena estética,yque  pués de la ortodoncia, el paciente seguia motivado y
se habia recuperado la armonia y la simetria de los per-  acudia a sesiones de mantenimiento cada 3 meses

files gingivales en el grupo frontal (fig. 21). (fig. 22).

P

Seguimiento a los 8 anos
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Seguimiento a los 10 anos

Diez afos después, se realizd un control radiografico tri-
dimensional con mediante tomografia computarizada
de haz cénico (CBCT), que mostraba la estabilidad de los
niveles éseos marginales con respecto al final del trata-
miento (figs. 23-25).

El corte sagital del 21 mostraba la pérdida ésea horizon-
tal, asi como la estabilidad de los niveles marginales y la
presencia de un canal lateral en el tercio apical, proba-
blemente causante de la afectacion endoddntica inicial
con origen periodontal (fig. 26).

(Tratamiento ortodoéncico realizado por el Dr. S. Re, Turin).
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