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Luis Antonio Aguirre Zorzano doktore irakasleari, dokto-
rego tesi honen zuzendariari, proiektu honi eskainitako
denboragatik eta ahaleginagatik, bere babesagatik eta,
batez ere, berarekin ikasten jarraitzen dudan guztiaga-
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haien profesionaltasunagatik eta urte hauetan eskaini
didaten laguntza handiagatik.
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Urteotan zuen babesak ez du hutsik egin, eta abentura
honetan orain murgiltzen zaretenok badakizue nire ba-
besa duzuela.

Nire lagun guztiei, beti hor egoteagatik, zuen maita-
sunagatik eta zuekin pasa ditudan une gozo guztien-
gatik.
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Periodontitis kronikoa eta periodontitis erasotzailea
dira hortza eusten duten ehunen gaixotasun suntsitzai-
le nagusiak gure ingurunean. Gaur egun, jakin badakigu
bakterio plaka hortzen gainazalean metatzearen aurrean
norbanakoak duen erantzun immunearen eta inflamato-
rioaren arabera agertzen direla gaixotasun horiek. Perio-
dontitisa gingibitisaren jarraipentzat jotzen da, eta hura
garatzeko joera duten gizabanakoengan agertzen dal*2.

Periodontitis kronikoa helduengan hautematen da ba-
tik bat, eta ehun periodontalen suntsiketaren munta
zuzenean lotuta dago gizabanakoaren aho higieneare-
kin eta aurrez hartara bultzatzen duten zenbait faktore-
rekin, faktore lokalekin zein sistemikoekin. Progresioa
motela eta neurrizkoa izaten den arren, gerta daiteke
ehunen suntsiketa bizkorreko aldiak ere gertatzea**.

Periodontitis erasotzailea ez da hain ohiko gaixotasuna eta,
askotan, larriagoa da. Adin goiztiarrean agertzen da, historia
kliniko ez espezifikoarekin, lotune periodontalaren galera
azkarrarekin, hezur suntsiketa azkarrarekin eta familia agre-
gaziorako joerarekin. Suntsiketa periodontala hala gerta-
tzeak iradokitzen du oso mikroflora birulentoa dagoela eta/
edo ostalari bereziki infektaberal”: periodontitis kroni-
koan baino askoz ere progresio tasa azkarragoa dal“#9.

Gaixotasun periodontal horien tratamenduaren lehen
fasean, terapia periodontal aktiboa egingo da, ehun pe-
riodontalen osasuna lortzeko helburua izango duena.
Horretarako, nahikoa izan daiteke tratamendu ez-kirur-
gikoa egitea —hala nola sustraiak karrakatzea eta ber-
dintzea- edo tratamendu kirurgiko gehigarria egitea.
Edonola ere, egonkortasun periodontala lortu ostean,
mantentze programa bat edo euskarriko terapia perio-
dontal bat ezarri beharko da (ETP)l.

Euskarriko terapia periodontala tratamendu periodon-
talaren parte da, eta horren helburua da prebenitzea
tratamenduaren fase aktiboaren ondoren hortza berriro
infekta dadin eta gaixotasuna berriro ager dadin**. Ho-
rretarako, talde terapeutikoari bisita erregularrak egitea
ezarriko da, pazienteak hortzen eta inplanteen osasuna
epe luzera manten dezan!*2,

Ameriketako Periodontzia Akademiaren (APA)*! arabe-
ra, euskarriko terapia periodontalaren helburu nagu-
siak dira: jada tratatutako gizabanakoengan gaixotasun
periodontala berriro agertzeko aukerak minimizatzea,
hortzen eta inplanteen galera murriztea eta aho barrun-
beko beste gaixotasun edo baldintza batzuen diagnos-
tiko eta tratamendu goiztiarra egiteko aukera gehitzea.

Frogatuta geratu da, batetik, euskarriko terapia perio-
dontala eraginkorra dela fase aktiboaren ondorioz lor-

tutako egonkortasun periodontala epe luzera manten-
tzekol*4 eta, bestetik, mantentze fase hori egiten ez
bada, gaixotasuna berriz gertatzen delal182436424546]

Tratatu diren baina mantentzea egin ez duten paziente
periodontalen artean, hortz galera 0,22 eta 0,29 hortz
artekoa da, pazienteko eta urteko!“6, eta tratatu diren
eta mantentze egokia egin duten paziente periodonta-
len artean 0,001 eta 0,09 hortz artekoa da, pazienteko
eta urteko!*6:37.49:51-66]

Gaur egun, hortz inplanteen erabilera aurrerapen han-
dia izan da paziente guztiz edo zati batean edentatuen
tratamenduant®”; horrek azken hamarkadetan aldaketa
eragin du tratamendu odontologikoaren filosofian, ets,
askotan, beste garai batean aho barrunbean manten-
tzen saiatuko ziren hortzak kentzea ekarri du.

Nolanahi ere, inplanteek ere konplikazioak izan di-
tzakete, eta horien artean nabarmentzen da periinplan-
titisa, hots, ehun bigunetan zein inplantea eusten duen
hezurrean eragina duen etiologia infekziosoko lesio
inflamatorioa, inplantea galtzea eragin dezakeena!®®.
Periinplantitisa prozesu atzeraezina da, eta inplanteen
% 22an, gutxi gorabehera, du eragina®. Patologia hori
tratatzea 050 zaila da, eta, gaur egun, ezin dira aurreiku-
si tratamenduaren emaitzakis&7071],

Jakinik periinplantitisaren prebalentzia handia dela
-baita paziente periodontalek tratamendua jaso du-
tenean eta mantentze hitzorduetara erregulartasunez
joaten direnean erel’>85- eta periinplatitisaren trata-
mendua, gaur egun, aurreikusi ezin delal®®7971, garran-
tzi handikoa da jakitea zein den hortzen biziraupena
eta zein arrazoi dagoen pazienteek hortzak galtzeko
(zehazki, periodontitis kronikoa eta erasotzailea duten
eta euskarriko terapia periodontala jasotzen duten pa-
zienteek); izatez, gerta daiteke hortzak ateratzea justifi-
katuta ez egotea, ebidentzia zientifikoaren ikuspuntu-
tik, baldin eta frogatzen bada hortz horiek mantentzea
prozedura aurreesangarria dela ingurune kliniko es-
tandar batean. Nabarmendu behar da arlo horretako
argitalpen kopuru handia dagoen arren, ez dagoela
euskarriko terapia periodontalak gure eskualdeko pa-
zienteengan epe luzerako zer ondorio izan ditzakeen
aztertzen duen azterketa klinikorik.

Hori dela eta, doktorego tesi honetan, 175 pazienteko
laginean oinarritutako atzera begirako, behaketa bi-
dezko eta jarraipeneko azterketa baten emaitzak aur-
keztuko dira. Paziente horiek periodontitis kronikoa
edo periodontitis erasotzailea dutela diagnostikatu da,
haien gaixotasuna tratatu da eta euskarriko terapia pe-
riodontalera joaten dira, gutxienez 5 urtez.



La periodontitis cronica y la periodontitis agresiva son
las enfermedades destructivas de los tejidos de sopor-
te del diente que mas frecuentemente se observan en
nuestro medio. Actualmente conocemos que su apari-
cion depende de la respuesta inmune e inflamatoria in-
dividual ante el acimulo de placa bacteriana sobre las
superficies dentales. La periodontitis se considera una
continuacion de la gingivitis, que aparece en aquellos
individuos susceptibles a desarrollarlal®?.

La periodontitis cronica se observa fundamentalmente
en adultos y la magnitud de la destruccion de los tejidos
periodontales guarda relacion con la higiene bucal del
individuo, asi como con una serie de factores predispo-
nentes tanto locales como sistémicos. Su tasa de progre-
sion suele ser entre lenta y moderada, aunque pueden
darse periodos de destruccion rapida de los tejidost“L

La periodontitis agresiva es una enfermedad menos
frecuente y @ menudo mas grave que aparece a una
edad temprana, con una historia clinica inespecifica,
una rapida pérdida de insercion y destruccion 6sea
y una tendencia a la agregacion familiar. EL hecho de
que la destruccién periodontal ocurra de este modo
sugiere la existencia de una microflora muy virulenta
y/o un huésped particularmente susceptiblel*”, siendo
su tasa de progresion mucho mas rapida que la de las
periodontitis cronicast“89.

El tratamiento de estas enfermedades periodontales
consiste en una primera fase de terapia periodontal
activa cuyo objetivo es conseguir la salud de los teji-
dos periodontales, para lo que puede ser suficiente un
tratamiento no quirdrgico, como es el raspado y alisa-
do radicular, o un tratamiento quirdrgico adicional. En
cualquier caso, una vez conseguida la estabilidad pe-
riodontal, deberfa instaurarse un programa de mante-
nimiento o de terapia periodontal de soporte (TPS)=°.

La TPS es una parte integral del tratamiento periodontal
y su objetivo es prevenir la reinfeccion y la recurrencia
de la enfermedad tras la fase activa del tratamiento!**.
estableciendo una serie de visitas regulares al equipo
terapéutico que le faciliten al paciente el mantener la
salud de sus dientes e implantes a largo plazo!*?.

Los objetivos principales de la TPS segun la Academia
Americana de Periodoncia (AAP)*! son: minimizar la re-
currencia de la enfermedad periodontal en individuos
ya tratados, reducir la pérdida dental y de implantes e
incrementar la probabilidad de realizar un diagnostico
y tratamiento precoz de otras enfermedades o condi-
ciones de la cavidad oral.

La TPS ha demostrado ser eficaz a la hora de mante-
ner a largo plazo la estabilidad periodontal conseguida
tras la fase actival**“4, mientras que la ausencia de esta
fase de mantenimiento tiene como consecuencia la re-
cidiva de la enfermedad!'82436.42.45.46]

La pérdida dental en pacientes periodontales tratados
pero no mantenidos oscilaria entre 0,22 y 0,29 dientes
por paciente y aiol“>°, mientras que en los pacientes
periodontales tratados y bien mantenidos, ésta variaria
entre 0,001 y 0,09 dientes/paciente/afiol1637:4951-66]

En la actualidad, la utilizacion de los implantes dentales
ha supuesto un gran adelanto en el tratamiento de los
pacientes total o parcialmente edéntulos®”, tanto que
ha llegado a suponer un cambio en la filosofia del trata-
miento odontolégico en las Ultimas décadas, lo que ha
llevado en muchos casos a la extraccion de dientes que
en épocas anteriores probablemente se habrian inten-
tado mantener en la cavidad oral.

Sin embargo, los implantes no estan exentos de compli-
caciones, entre las que destaca la periimplantitis, una
lesion inflamatoria de etiologia infecciosa, que afecta
tanto a los tejidos blandos como al hueso de soporte
del implante, pudiendo llevar a su pérdidal®®. La peri-
implantitis se considera un proceso irreversible, que
afectaria aproximadamente al 22% de los implantest®.
Esta patologia es muy dificil de tratary a dia de hoy, los
resultados de su tratamiento no son predecibles&7071,

Conociendo que la prevalencia de la periimplantitis es
significativa incluso cuando los pacientes periodonta-
les han recibido tratamiento y acuden regularmente
a citas de mantenimientol’2#) y que su tratamiento a
dia de hoy no es predeciblel®®7°7] resulta importante
conocer cual es la supervivencia dental y cuales son
las razones de pérdida dental en los pacientes con pe-
riodontitis cronica y agresiva que reciben TPS, ya que
quizas, desde el punto de vista de la evidencia cien-
tifica, no estaria justificada la extracciéon de dientes si
se demuestra que el mantenerlos es un procedimiento
predecible en un medio clinico estandar. Cabe destacar
que, a pesar de la amplia literatura publicada al respec-
to, no hay estudios clinicos centrados en el efecto a lar-
go plazo de la TPS en pacientes en nuestra region.

Por ello, en esta tesis doctoral se presentan los resulta-
dos de un estudio retrospectivo, observacional y de se-
guimiento, con un tamano muestral de 175 pacientes
diagnosticados de periodontitis cronica o periodontitis
agresiva, que habian sido tratados de su enfermedad y
llevaban acudiendo a TPS al menos 5 anos.
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1.1. HIPOGESIA

Gure azterketaren abiapuntuko hipotesia da euskarriko
terapia periodontala eraginkorra dela gaixotasun perio-
dontalaren ondoriozko hortz galera saihesteko, betiere
periodontitis kronikoa edo erasotzailea dutela diagnos-
tikatutako pazienteengan.

1.2. HELBURUAK

Doktorego tesi honen helburu nagusia da ezagutzea
gure inguruko gaixotasun periodontalean euskarriko
terapia periodontalaren arrakasta.

Bigarren mailako helburuak dira:

1. Hortz galera aztertzea periodontitis kronikoa
edo erasotzailea dutela diagnostikatu zaien,
tratatuta dauden eta gutxienez 5 urtez euskarri-
ko terapia periodontaleko mantentzea egin du-
ten pazienteengan.

2. Paziente horien hortz galeran eragina duten
arrisku faktoreak ezagutzea.



11 HIPOGESIS

La hipdtesis de partida de nuestro estudio es que la
TPS es eficaz para evitar la pérdida dental por enferme-
dad periodontal en pacientes diagnosticados de perio-
dontitis crénica o agresiva.

1.2 0BJEGIVOS

El objetivo principal de esta tesis doctoral es conocer el
nivel de éxito de la TPS en la enfermedad periodontal
en nuestro medio.

Los objetivos secundarios son:

1. Analizar la pérdida dental en los pacientes diag-
nosticados de periodontitis cronica o agresiva,
tratados y mantenidos durante un minimo de 5
anos.

2. Reconocer los factores de riesgo involucrados
en la pérdida dental en estos pacientes.

17
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2.1 ENFERMEDAD PERIODONGAL

211 CLASIFICACION

Tabla 1. Closificacion de las enfermedades periodontalest®l.

El término enfermedad periodontal engloba un amplio
espectro de enfermedades inflamatorias que afectan a
los tejidos periodontales.

A lo largo del tiempo se han realizado varios in-




tentos de clasificacién de las diferentes entida-
des, siendo la clasificacién de la AAP realizada en

Tabla 1. Clasificacién de las enfermedades periodontales'®!.

19998¢, l3 que permanece vigente en la actualidad

(Tabla 1).

I1. Periodontitis cronica (puede clasificarse
ademas en base a su extension como localizada si
< 30% sitios o generalizada si > 30% sitios y en
base a su severidad como leve si 1-2 mm de
pérdida de insercion, moderada si 3-4 mm de
pérdida de insercion y severa si > 5 mm de
pérdida de insercion)

II.A. Localizada
IT.B. Generalizada

II1. Periodontitis agresiva (igual que la anterior)

IIT.A. Localizada
ITT.B. Generalizada

IV. Periodontitis como manifestacion de
enfermedades sistémicas

IV.A. Asociada con desordenes hematologicos

IV.A.1. Neutropenia adquirida
IV.A.2. Leucemias
IV.A.3. Otras

I'V.B. Asociada con desordenes genéticos
IV.B.1. Neutropenia ciclica y familiar

IV.B.2. Sindrome de Down

IV.B.3. Sindromes de deficiencia de adhesion de
leucocitos

IV.B.4. Sindrome de Papillon-1Lefévre

IV.B.5. Sindrome de Chediak-Higashi

IV.B.6. Sindromes de histiocitosis

IV.B.7. Enfermedad de almacenamiento de
glucogeno

IV.B.8. Agranulocitosis genética infantil

IV.B.9. Sindrome de Cohen

IV.B.10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos IV y
Vi)

IV.B.11. Hipofosfatasia

IV.B.12. Otros

IV.C. Otros no especificados

V. Enfermedades periodontales necrosantes

V.A. Gingivitis ulcerosa necrosante (GUN)

V.B. Periodontitis ulcerosa necrosante (PUN)

VI. Abscesos del periodonto

VI.A. Absceso gingival
VI.B. Absceso periodontal
VI.C. Absceso pericoronario

VII. Periodontitis asociada con lesiones
endodonticas

VII.A. Combinada con lesiones endo-perio

VIII. Condiciones y deformidades adquiridas o
del desarrollo

VI A. Factores locales relacionados con el
diente que modifican o predisponen a
enfermedades gingivales inducidas por placa o a
periodontitis

1. Factores anatémicos del diente

2. Restauraciones o aplicaciones dentales

3. Fracturas radiculares

4. Reabsorcion radicular cervical y roturas del

cemento

VIII.B. Deformidades mucogingivales y
condiciones alrededor de los dientes
VIILB. 1. Recesion gingival o del tejido blando

a. superficies bucal o lingual

b. interproximal (papila)
VIILB.2. Falta de encia queratinizada
VIILB.3. Profundidad de vestibulo disminuida
VIIL.B.4. Frenillo aberrante/posicion del miisculo
VIILB.5. Exceso gingival

a. pseudobolsa

b. margen gingival inconsistente

¢. muestra excesiva de encia

d. agrandamiento gingival (ver LA3y

1.B.4)
VIIL.B.6. Anomalias del color

VIII.C. Deformidades mucogingivales y
condiciones en crestas edentulas

VIIL.C.1. Deficiencia de cresta vertical u
horizontal

VIIL.C.2. Falta de encia o tejido queratinizado
VIII.C.3. Agrandamiento de encia o tejido blando
VIII.C.4. Frenillo aberrante/posicion del misculo
VIIL.C.5. Profundidad de vestibulo disminuida
VIIL.C.6. Anomalias del color

VIII.D. Trauma oclusal

VIILD. 1. Trauma oclusal primario
VII.D.2. Trauma oclusal secundario
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De entre todas las entidades de esta clasificacion, la
periodontitis cronica y la periodontitis agresiva son las
enfermedades destructivas de los tejidos de soporte
del diente que més frecuentemente se observan en la
practica clinica odontoldgica.

El primer paso en el establecimiento de una periodon-
titis es el desarrollo de inflamacién en los tejidos blan-
dos que rodean al diente, como consecuencia de una
respuesta del huésped al acumulo de placa bacteriang,
es decir, el establecimiento de una gingivitis inducida
por placa bacteriana. La periodontitis conlleva ademas
la destruccion de los tejidos de soporte del diente (li-
gamento periodontal, hueso y tejidos blandos), pudien-
do llegar a causar la pérdida del diente. La aparicion
de la periodontitis dependerd de la respuesta inmune
e inflamatoria individual ante ese acimulo de placa,
por lo tanto, se considera a la periodontitis como una
continuacion de la gingivitis, que aparecera en aque-
llos individuos susceptibles a desarrollarlal*?. En otras
palabras, aunque previamente se creia que todas las
gingivitis evolucionaban a periodontitis, actualmente
se sabe que la gingivitis debe preceder a la periodon-
titis, pero que no todas las gingivitis evolucionaran a
periodontitis, sino que se trata de un proceso variable,
que muestra predileccion por determinados sujetos y
localizaciones788],

La periodontitis cronica se observa fundamentalmente
en adultos y la magnitud de la destruccion de los teji-
dos periodontales guarda relacion con la higiene bucal
del individuo, asi como con una serie de factores pre-
disponentes tanto locales como sistémicos. Pese a que
esta enfermedad es iniciada y mantenida por la placa
microbiana, son los factores del huésped los que de-
terminan su patogenia y progresion. Aunque su tasa de
progresion suele ser entre lenta y moderada, pueden
darse periodos de destruccién rapida de los tejidost®.

La periodontitis agresiva comprende un grupo de casos
menos frecuentes y @ menudo graves de periodontitis,
gue muestran una serie de rasgos comunes como son
una edad de comienzo temprana, una historia clinica
inespecifica, una pérdida de insercion y destruccion
0sea rapidas y una tendencia a la agregacion familiar
de los casos. El hecho de que la destruccidn periodon-
tal ocurra temprano en la vida de un individuo sugiere
una microflora muy virulenta y/o un huésped particu-
larmente susceptiblel>7,

Tanto las periodontitis cronicas como las agresivas se
clasifican del mismo modo: como localizadas cuando
esta afectado menos del 30% de las localizaciones y

como generalizadas si se excede este limite. Su gra-
vedad a nivel de las localizaciones se puede clasificar
segun el grado de pérdida de insercion clinica como
leve (1-2  mm), moderada (3-4 mm) y avanzada (= 5
mm )],

2.2 EPIDEMIOLOGIA

Los estudios epidemiolégicos en Periodoncia presen-
tan varias limitaciones como son la falta de unos cri-
terios homogéneos en cuanto a la definiciéon de caso,
los parametros diagnoésticos a evaluar o los valores
umbral que diferencian la salud de la enfermedad®.
Estas circunstancias afectan a las cifras de prevalencia
y distribucion de la enfermedad, asi como a la identifi-
cacién de sus posibles factores de riesgol®®9t, Ademas,
por razones practicas, en lugar de un examen completo
de todos los dientes, se suelen usar registros parciales
(dientes indice), con lo que puede haber discrepancias
entre la prevalencia obtenida de la enfermedad vy la
reall®>9¢l. Por otra parte, se debe sefalar que la clasifi-
cacion actual de las enfermedades periodontales esta
en vigor desde 1999, por lo que gran parte de la biblio-
grafia existente se basa en sistemas de clasificacion
anteriorest®’.

A pesar de estas limitaciones, en general, los resultados
de los estudios clinicos y en animales, han observado
que tanto las formas cronicas como las agresivas de la
enfermedad periodontal presentan diferentes tasas
de incidencia segin la susceptibilidad individual®®,
no afectan en la misma medida a todas las partes de
la denticién®y suelen ser de caracter progresivo, pu-
diendo conducir a la pérdida del diente si no se tra-
tani®8), aunque se pueden detener con un tratamiento
apropiadol®s,

Lée y cols®® estudiaron una poblacion de Sri Lanka
sin tratamiento oral previo, siguiéndoles entre 1970y
1985, tratando de obtener informacion sobre la evolu-
cién natural de la enfermedad. Aunque practicamente
toda la muestra presentaba un control de placa defi-
ciente e inflamacion gingival, se observaban tres pa-
trones distintos de progresion de la periodontitis: un
grupo de progresion rapida de la enfermedad (8% del
total), otro grupo sin progresién mas alla de la gingivitis
(11% del total) y un tercer grupo de progresién mode-
rada (81% del total). Estos resultados les permitieron
concluir que, incluso en una poblacion aparentemente
homogénea, existia variabilidad en la progresion de la
enfermedad.



Entre las enfermedades periodontales destructivas, la
periodontitis crénica es la forma mas comin*®. Tanto
su extension (porcentaje de sitios dentales comprome-
tidos) como su gravedad (magnitud de la pérdida de
tejidos de sostén causada por la enfermedad) aumen-
tan con la edad. Asi, se puede observar una pérdida de
insercion clinica de 1-2 mm en uno o varios sitios en la
mayoria de los adultos, pero con la edad va aumentan-
do la prevalencia de individuos con al menos una loca-
lizacién con pérdida de insercién = 3 mmBl. Las formas
leve y moderada de periodontitis cronica afectarian a
un 13-57% de los individuos en distintas poblaciones,
en funcion del nivel de higiene oral y de las caracteris-
ticas socioeconémicas. Sin embargo, las formas graves
solo afectarfan a una minoria de la poblacion, general-
mente sin superar el 10-25%!9101197] Estos resulta-
dos se repiten en estudios de prevalencia realizados
en personas de edad avanzada (> 65 afos) en los que
a pesar de que la pérdida de insercién moderada era
un hallazgo frecuente, la enfermedad grave afectaba
a proporciones reducidas de la muestra y se limitaba
generalmente a unos pocos dientes por pacientel0&-116]

En cuanto a la periodontitis agresiva, cabe destacar que
puede afectar tanto a la denticion primaria como a la
denticion definitiva. Aunque no se conoce mucho acer-
ca de su prevalencia en la denticion temporal, se han
descrito frecuencias entre el 0,9 y el 4,5%!*171191 | 3 pe-
riodontitis agresiva en la denticion primaria suele ser
una manifestacion local de alguna alteracion sistémi-
ca, como por ejemplo la deficiencia de adhesién de los
leucocitos, y suele cursar con la exfoliacion temprana
de todos los dientes!*?l Por otro lado, la periodontitis
agresiva localizada en denticién permanente es menos
prevalente en la raza blanca, donde afecta sobre todo
a mujeres, con una prevalencia del 0,1 al 0,2%, que en
otras razas como la negra donde afecta mas a los varo-
nes, con una prevalencia del 2,6%(104105121 También se
ha observado una mayor prevalencia de periodontitis
agresiva en adolescentes procedentes del Africa me-
diterrdnea y occidental, del 5,9 al 38%*2224], En estos
casos estaria relacionada con la infeccion por el clon
JP2 de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, que es
especialmente patogenol*?’l En varios estudios!!26-128l
se ha encontrado relacion entre el habito de fumary
un bajo nivel socioeconémico y presentar periodontitis
agresiva.

Actualmente desconocemos el estatus periodontal de
la poblacion global en la primera década del siglo XXI.
Existen menos de 10 encuestas de salud oral, nacio-
nales o regionales, que incluyan parametros periodon-

tales y ademas, la mayoria se han llevado a cabo en
paises desarrollados, con sélo 5 estudios usando una
metodologia comparable que permita la evaluacion de
tendencias generales!!?>133 Se estan intentando ho-
mogeneizar los parametros clinicos diagnosticos para
describir la periodontitis (profundidad de sondaje y
pérdida de insercién) y se estd promoviendo la crea-
cién y el uso de “definiciones de caso estandarizadas”
(standardized case definitions)i**,, con lo que se espera
poder monitorizar el estatus global de la enfermedad
periodontall***L AUn asi, la Federacion Europea de Pe-
riodoncia estima que la periodontitis hoy en dia afecta
amas del 50% de la poblacion adulta y que sus formas
avanzadas afectan a un 11% de los adultos, lo que si-
tua a la periodontitis avanzada como la sexta enferme-
dad mas prevalente en humanost*.

2.1.3 EGIOPAGOGENIA

La enfermedad periodontal es una enfermedad de etio-
logia infecciosa y de naturaleza inflamatoria que de-
pende de la existencia simultanea de varios factores,
tanto locales como sistémicos, que hagan al huésped
susceptible!*3¢138 De hecho, el 20% de la variabilidad
de la enfermedad se puede atribuir a las bacterias y el
80% restante a factores del huésped!39!,

Se ha estudiado al detalle el papel del biofilm de placa
bacteriana en la etiologia de las enfermedades perio-
dontales, sin embargo, es la respuesta inflamatoria del
huésped la que desencadena la destruccion de los teji-
dos periodontales!*4°.

Los cdlculos mas recientes sugieren que existen unas
700 especies bacterianas diferentes capaces de colo-
nizar la cavidad oral, de las cuales 400 podrian colo-
nizar la region subgingival, aunque se estima que cada
individuo albergaria entre 100 y 200 especies!**t. Los
factores de virulencia presentes en estas bacterias les
permiten colonizar la superficie dental y el surco gingi-
val, ademas de estimular la respuesta inflamatoria del
huésped, causando dafio tisulart*42.

2.3 EGIOLOGIA INFECCIOSA

Los microorganismos que colonizan la superficie den-
tal en la zona del margen gingival o en el area subgin-
gival son los agentes etiologicos de las enfermedades
periodontales. Dichos microorganismos se organizan
formando una biopelicula que se conoce como placa
dental o placa bacterianal*43.
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Las enfermedades periodontales se pueden considerar
como infecciones oportunistas, al estar causadas por
microorganismos que en condiciones de salud también
se encuentran en la placa dental, aunque en propor-
ciones menores. Sin embargo, existen una serie de ca-
racteristicas que las diferencian de otras infecciones
del organismo, debidas por un lado a la presencia del
dientey, por otro, a la organizacion de las bacterias for-
mando biopeliculasi*+3!.

El diente ofrece una superficie estable, sin posibilidad
de descamacion, lo que favorece la acumulacion de
bacterias y su permanencia en las proximidades de los
tejidos periodontales. Ademas, mantiene a la mayoria
de los microorganismos fuera del cuerpo, de modo que
en las enfermedades asociadas a la placa bacteriana no
se produce una invasion masiva de los tejidos. Asi mis-
mo, los mantiene alejados de los sistemas de defen-
sa mas potentes del huésped y ofrece diversos nichos
ecolégicos (tubulos dentinarios, surcos, hoyos, grietas
y defectos del diente...) que pueden actuar como reser-
vorios de microorganismos!t43-143,

Por su parte, las biopeliculas ofrecen a los microor-
ganismos un medio protector y una serie de ventajas
metabolicas: les protegen frente a microorganismos
competidores, sistemas de defensa del huésped y sus-
tancias potencialmente toxicas (productos quimicos,
antibiéticos...) y favorecen la ingesta y digestiéon de nu-
trientes, la nutricion cruzada entre especies, la elimi-
nacion de metabolitos y el desarrollo de un ambiente
fisicoguimico adecuadol*43-46]

La placa bacteriana comienza a formarse inmediata-
mente tras la limpieza de una superficie s6lida en la
boca, con la adhesion de una serie de macromolécu-
las procedentes de la saliva (albimina, glucoproteinas,
proteinas ricas en proling, mucinas, restos celulares
y exoproductos tales como la a-amilasa y lisozimas)
que forman la pelicula adquirida, ofreciendo una serie
de receptores indispensables para la adhesion de un
primer grupo de bacterias, las denominadas bacterias
colonizadoras (cocos Gram (+) anaerobios facultativos,
fundamentalmente estreptococos, entre los que desta-
ca Streptococcus sanguis) #6147,

La masa bacteriana ird aumentando debido a la pro-
liferacién continua de las bacterias colonizadoras, al
fenémeno de coadhesién, es decir, a la adhesién de
nuevas bacterias (bacilos Gram (+) como Actinomycesyy,
posteriormente, microorganismos Gram (=), como Vei-
llonella, fusobacterias y otras bacterias Gram (-) anae-
robias) y a la sintesis de polimeros extracelulares(*4!

Como consecuencia de este aumento de espesor, se
genera un gradiente decreciente de nutrientes y de
oxigeno, hasta llegar a la anaerobiosis total en las ca-
pas mas profundasi*4?! Las bacterias situadas en dichas
capas profundas obtienen los nutrientes de la sangre
y los tejidos periodontales, y muchas de ellas produ-
cen enzimas con las que degradan las macromoléculas
complejas del huésped produciendo péptidos y ami-
nodacidos simples. Estas enzimas representan un factor
importante en el proceso destructivo de los tejidos pe-
riOdOntales[144’146’147'150].

En el proceso de formacion de la placa bacteriana se
pueden extraer tres conclusiones importantes. En pri-
mer lugar, que para el establecimiento de bacterias con
un mayor potencial periodontopatégeno es necesario
que previamente se adhieran bacterias menos patoge-
nas pero con mayor capacidad de adherenciay capaces
de suministrar energfa y nutrientes a las primeras (su-
cesién y sinergismo bacteriano). En segundo lugar, que
la composicion de la placa bacteriana supragingival
(acumulada en la corona clinica del diente) es diferente
de la de la placa subgingival (acumulada por debajo del
margen gingival, en el drea subgingival del surco o de
la bolsa). Por ultimo, que la placa bacteriana tarda un
tiempo en madurar y convertirse en periodontopato-
gena, aproximadamente entre 9 y 11 semanas, aunque
varia entre los diferentes individuost*s.

La placa bacteriana, cuando se mineraliza, se denomina
cdlculo dental y se forma a partir de las sales minera-
les de la saliva en el caso del calculo supragingival o a
partir de los productos del fluido crevicular en el caso
del calculo subgingival. Aunque se discutio si el clcu-
lo podia perjudicar a los tejidos blandos debido a su
superficie rugosa, varios estudiost**3*%4 [0 han exclui-
do como causa primaria de la enfermedad periodontal.
El papel del calculo en la enfermedad periodontal se
debe a que alberga continuamente una capa de pla-
ca bacteriana viablel**>%5¢! De hecho, el calculo es el
factor retenedor de placa mas importante y, ademds,
mantiene dicha placa en intimo contacto con los teji-
dos periodontales, por ello debe ser eliminado durante
el tratamiento de la enfermedad periodontall*7.

A lo largo de la historia de la Periodoncia se ha inten-
tado dilucidar si los efectos perjudiciales sobre los te-
jidos periodontales se debian Unicamente al aumento
de volumen de la placa dental hasta sobrepasar los me-
canismos de defensa del huésped ("hipotesis de placa
inespecifica”)816% Estudios clasicos como los de Loe
y cols1%8159y de Theilade y cols.[***! apoyaban esta hi-



potesis al demostrar que la acumulacion de placa pre-
cedia directamente a la gingivitis y que su eliminacién
llevaba a la desaparicion de los signos clinicos de infla-
macion de la encia.

Sin embargo, con esta "hipotesis de placa inespecifica”
no se podian explicar ciertos hallazgos como que exis-
tiera destruccion periodontal localizada adyacente a un
diente y no a otro, 0 que existieran sujetos con grandes
niveles de placay gingivitis pero sin signos de destruc-
cion de los tejidos de soporte a lo largo de los afos o, al
contrario, que individuos con bajos niveles de placa o
pocos signos de inflamacidn sufrieran una destruccion
periodontal rapida. Se llevaron a cabo estudios micro-
bioldgicos exhaustivos en los que se reconocieron dife-
rencias en la composicion de la placa bacteriana entre
individuos, e incluso entre distintos sitios de un mismo
individuol*6*165] Diferentes estudios!*®*1651 demostra-
ron en pacientes con diversos tipos de periodontitis
que la composicién microbiana de la placa subgingival
en sitios enfermos diferia sustancialmente de la placa
subgingival en sitios sanos en el mismo paciente. Sur-
gi6 asi la "hipotesis de la placa especifica”*®®, que su-
geria que en la etiologia de la enfermedad periodontal
habria una serie de bacterias que tendrian un papel
mas importante.

Hoy en dia existen 3 microorganismos con evidencia
suficiente para avalar su papel como patdgenos perio-
dontales: A. actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalisy Tannerella forsythia, que son las denomina-

das “"bacterias fuertemente asociadas a la periodonti-
tis"1167]

A. actinomycetemcomitans, antes llamado Actinobacillus
actinomycetemcomitans, es un pequefio bacilo Gram (-)
de extremos redondeados, capnéfilo, sacarolitico e in-
movil, que forma colonias convexas pequefas con un
centro en forma de estrella cuando se cultiva en agar
sangre. Aparece en mayor concentracion en lesiones de
periodontitis agresiva localizada que en otras lesiones
0 en sitios sanos!!61163168170] ‘induciendo una elevada
respuesta inmune humoral en estos pacientes(*7+1751 A,
actinomycetemcomitans también aparece en lesiones
de periodontitis cronica, aunque con menor frecuencia
y en menor concentracion!69.176177]

El éxito o el fracaso del tratamiento se relacionaban
con la disminucién o no de la concentracion de este
microorganismo en los sitios tratados!!78-182,

Entre sus factores de virulencia se encuentran: una leu-
cotoxina especialmente activa frente a los neutrofilos,

lo que le ayuda a evadir la respuesta inmune del hués-
ped!*83-185] yna toxina que provoca distension y muerte
celular(*®87 sy capacidad de invadir células epite-
liales y endoteliales!*8&19] de penetrar en los tejidos
conectivos subyacentest**ty de inducir muerte celular
por apoptosisit92193]

Existen 5 serotipos reconocidos de A. actinomycetem-
comitans (serotipo 3, b, ¢, d y e), cuya distribuciéon va-
ria en funcién de la geografia y el grupo étnicot9+197!
y que se relacionan con diferentes estados periodon-
tales!98199 siendo el serotipo by, en concreto, el clon
JP2, de los mas virulentosl200-202k

P. gingivalis es un bacilo anaerobio Gram (-) asacaro-
litico e inmévil, que reside en la placa subgingival*>°.
Forma parte del grupo de bacteroides de pigmentacion
negray cuenta con un gran ndmero de factores de viru-
lencia (colagenasa, gingipaina, una serie de proteasas,
incluidas las que destruyen inmunoglobulinas, hemo-
lisinas, endotoxinas, acidos grasos, amoniaco, sulfu-
ro de hidrégeno, indol...J2%32% ademas de afectar al
sistema inmune del huésped inhibiendo la migracidn
de los polimorfonucleares a través de la barrera epi-
telial?*7, afectando la producciéon o la degradacién de
citocinasi?8219 y produciendo vesiculas extracelulares
que causan la pérdida de los receptores CD14 de los
macréfagost?iil.

Al igual que A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis

puede invadir las células epiteliales y endoteliales!*o*
212-216]

Esta especie es infrecuente en bocas sanas o con gin-
givitis, siendo mas frecuente en las formas destructivas
de la enfermedad periodontall203217-221] especialmente
en bolsas periodontales profundasit*8222 en localiza-
ciones con enfermedad periodontal en progresiont223!
y en aquellos donde se produce recidiva de la enfer-
medad o donde se mantienen bolsas profundas tras el
tratamientol222.224-228]

T. forsythia es un bacilo Gram (-) anaerobio fusiforme
muy pleomorfo, cuyo crecimiento mejora si se cultiva
junto a Fusobacteriun nucleatum con el que, de hecho,
convive en sitios subgingivales!?29.

T. forsythia es mucho mas abundante en la placa sub-
gingival que en la supragingivallz*?y en individuos con
diversos tipos de periodontitis que en individuos sa-
nosf219221231] spbre todo en sitios transformados de sa-
nos a enfermost?322*5ly en lesiones en progresion acti-
val652362371 Adem3s, es la especie mas frecuentemente
asociada a pacientes refractarios al tratamientol?38-241],
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Esta especie es capaz de inducir la muerte celular por
apoptosisit92242ly de conducir a la expresion de molé-
culas inflamatorias como citocinas proinflamatorias,
quimiocinas, prostaglandina E2 y metaloproteinasas
de la matriz 92431,

Ademas de estos tres microorganismos claramente re-
conocidos como patdgenos periodontales, existen otra
serie de bacterias implicadas en la etiologia de la enfer-
medad periodontal, a pesar de que, para ellas, el nivel
de evidencia cientifica es menor. Serian las denomina-
das "bacterias asociadas discretamente a la periodonti-
tis" y comprenden especies como Campylobacter rectus,
Eubacterium nodatum, F. nucleatum, Peptostreptococ-
cus micros, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens,
Streptococcus intermedius, Treponema denticola, Eikene-
lla corrodens, especies de Selenomonas...203

Ademas, también se ha sugerido que ciertos virus (ci-
tomegalovirus, virus de Epstein-Barr, papilomavirus y
virus herpes simple) podrian desempefiar un papel en
la etiologia o la progresion de la enfermedad, posible-
mente modificando la respuesta del huésped a la mi-
crobiota subgingival locall244-246]

Aunque hasta ahora se ha descrito el papel de cada es-
pecie individual en la enfermedad periodontal destruc-
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tiva, no se debe olvidar que los microorganismos en el
area subgingival se relacionan entre si, lo que podria
no tener ningun efecto, disminuir el potencial patogé-
nico de alguna de las especies, o tener una accion si-
nérgical?+7.

Socransky y cols.!229) clasificaron en 6 los grupos de
especies bacterianas intimamente asociadas (Figura
1): complejo azul (especies de Actinomyces), complejo
amarillo (miembros del género Streptococcus), comple-
jo verde (especies de Capnocytophaga, A. actinomyce-
temcomitans serotipo a, E. corrodens y Campylobacter
concisus), complejo violeta (Veillonella parvula 'y Acti-
nomyces odontolyticus), complejo naranja (Campylobac-
ter gracilis, C. rectus, Campylobacter showae, E. nodatum,
subespecies de F. nucleatum, Fusobacterium periodonti-
cum, P. micros, P. intermedia, P. nigrescens y Streptococ-
cus constellatum) y complejo rojo (T. forsythia, P. gingi-
valis y T. denticola). Los cuatro primeros grupos serian
colonizadores iniciales de la superficie dentaria cuyo
crecimiento suele preceder a la multiplicacién predo-
minante de los complejos naranja y rojo. Estos dos Ul-
timos complejos estan formados por especies que se
consideran los agentes etiolégicos mas importantes de
las enfermedades periodontales?29248]
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Figura 1. Complejos microbianos.



2.1.3.2 NAGURALEZA INFLAMAGORIA
DE LA ENFERMEDAD

El acdmulo de placa bacteriana provoca la reaccion
inflamatoria e inmunitaria caracteristica de las enfer-
medades periodontales. Aunque, en principio, el pro-
posito de estas reacciones sea protector, en un intento
de evitar la propagacion de los microorganismos y sus
productos nocivos a otros tejidos, estos procesos de-
fensivos son los responsables en Ultima instancia del
desarrollo de las lesiones observadas en la gingivitis y
en la periodontitis. Asi, las bacterias podrian causar di-
rectamente destruccion tisular, a través de sus factores
de virulencia (enzimas, endotoxinas...), pero también
indirectamente, activando la respuesta inflamatoria
(respuesta inmune innata) y la respuesta inmune celu-
lar y humoral (respuesta inmune adaptativa) del hués-
ped[zz.9,2so]_

El primer contacto entre los microorganismos y el pe-
riodonto tiene lugar en el surco gingival. Entre los me-
canismos defensivos innatos para mantener la encia
sana se encuentran el efecto de barrera que ofrece el
epitelio de union, la descamacion regular de células
epiteliales en la cavidad oral, el efecto de barrido me-
canico de la saliva y del fluido crevicular, la presencia
de anticuerpos en dichos fluidos, la capacidad de fa-
gocitosis de los neutréfilos (que migran permanente a
través del epitelio de unién hacia el surco gingival) y de
los macrofagos y el efecto nocivo del sistema del com-
plemento sobre los microorganismos, destruyéndolos
directamente o con ayuda de los anticuerpos, ade-
mas de atraer quimiotacticamente a mas neutréfilos
a la zona afectada. Incluso en una “encia clinicamen-
te sana”, en un paciente con un buen nivel de higiene
oral, existe un pequenio infiltrado de células inflamato-
rias (linfocitos y macréfagos) en el epitelio de uniény
el tejido conectivo subyacente, debido a la presencia
de productos bacterianos en el surco gingival?>*. Se
crea asi un equilibrio huésped-parasito que si se altera,
favorecerd la aparicion de la gingivitis!2252]

Cuando la acumulacion de placa y de productos bacte-
rianos es mayor, se genera una respuesta inflamatoria
que, aunque clinicamente puede ser todavia sutil, a ni-
vel histopatolégico es mucho mas marcada, con vaso-
dilatacion (rubor), con aumento del exudado de fluido
crevicular y de proteinas (edema y tumefaccién), con
un mayor infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo
subyacente (todavia dominado por macréfagos y lin-
focitos, aunque ird aumentando el nimero de células

plasmaticas) y una mayor pérdida de colageno!2*323],
Por otra parte, la porcién mas coronal del epitelio de
unién se ira perdiendo, favoreciendo la formacion de
una biopelicula subgingival y a medida que la inflama-
cion se va cronificando y la biopelicula migra hacia api-
cal, el epitelio de unién serd sustituido por el denomi-
nado “epitelio de la bolsa". Estas lesiones de gingivitis
pueden permanecer sin provocar la destruccion de los
tejidos periodontales de soporte durante muchos afnos,
sin embargo, en algunas localizaciones o algunos indi-
viduos, a partir de estas lesiones se puede desarrollar
una periodontitis!26.257]

En la periodontitis, a medida que la bolsa se profundi-
z3, la biopelicula va madurando en un nicho cada vez
mas anaerobio. El infiltrado inflamatorio se va exten-
diendo hacia apical en el tejido conectivo y hay pérdi-
da de insercion, con un dafio mas extenso de las fibras
coldgenas. El epitelio de la bolsa migra en direccién
apical con respecto a la unién amelocementaria y las
células predominantes en el infiltrado inflamatorio son
las células plasmaticasi2°8259),

Las principales moléculas y células que intervienen en
los procesos de destruccion del tejido conectivo y del
hueso alveolar, caracteristicos de la periodontitis, son
denominadas "moléculas y células pro-inflamatorias”.
Dentro de las primeras podemos incluir a las protea-
sas, las metaloproteinasas de la matriz, las citoquinas
y las prostaglandinas. Entre las segundas destacan los
fagocitos (leucocitos polimorfonucleares y macr6fagos)
y los linfocitos!?6°L

Las proteasas (colagenasa, elastasa-simil, tripsina-si-
mil, serina, cisteina...) son unas enzimas claves en es-
tos procesos patologicos. Tanto las procedentes de las
bacterias como las derivadas del huésped, degradan
proteinas hidrolizando sus enlaces peptidicos, y da-
fian el tejido conectivo a través de diferentes vias. Sin
embargo, también existen moléculas inhibidoras de las
proteasas (alfa 2-macroglobuling, alfa 1-antitripsina...)
que pueden disminuir el proceso inflamatorio. Otras
moléculas importantes son las metaloproteinasas de la
matriz, que remodelan y degradan la matriz extracelu-
lar y cuya presencia aumenta en situaciones de gingi-
vitisf262262ly periodontitis!?6326%), 3 la vez que disminuye
tras el tratamiento periodontal(266267]

Otro grupo de moléculas implicadas son las citoquinas,
que actlan como mensajeras transmitiendo sefiales de
una célula a otra, iniciando y manteniendo las respues-
tas inflamatoria e inmune. Se trata de una gran familia
de moléculas, con acciones muchas veces superpues-
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tas, y que estan interconectadas entre si para contro-
lar la respuesta del huésped. Por ejemplo, existen mas
de 20 citoquinas quimiotacticas, que participan en el
reclutamiento de células de defensa como polimorfo-
nucleares, macréfagos y linfocitos, hacia las dreas en
donde se les necesita. También merecen una especial
atencion las interleuquinas (IL), citoquinas que inter-
vienen en la comunicacion entre los leucocitos y otras
células asociadas a la inflamacion como células epite-
liales, células endoteliales y fibroblastos. En concreto,
se sabe que la IL-1 alfa, IL-1 betay el factor de necrosis
tumoral alfa (TNFa) tienen un papel en la destruccién
periodontal estimulando la reabsorcién 6sea e inhi-
biendo la formacion de huesol250268],

Por ultimo, las prostaglandinas (PG) son unos media-
dores de la inflamacion muy importantes producidos
por varias células, especialmente por los macréfagos.
En concreto, la PGE2 es un potente vasodilatador, un
potente inductor de la produccidn de otras citoquinas
y de la liberacion de metaloproteinasas de la matriz por
parte de fibroblastos y osteoclastos, que como ya se ha
mencionado, juegan un papelimportante en la destruc-
cién tisularf250268]

En cuanto a las células que intervienen en el proceso
inflamatorio, uno de los tipos celulares mas importan-
tes serfan los fagocitos (leucocitos polimorfonucleares
neutréfilos y macréfagos), encargados de la fagocito-
sis y de la digestion de microorganismos y sustancias
extrafias?®?. Tanto los neutréfilos como los macréfagos
son atraidos al lugar de la infeccion por estimulos qui-
miotacticos producidos por los microorganismos de la
placa o por el propio huésped. Los leucocitos polimor-
fonucleares, que predominan en el surco y en la bol-
sa tanto en salud como en enfermedad, constituyen la
primera linea de defensa del huésped, intentando evi-
tar que se active la respuesta inmune adaptativa, mas
agresiva para el huésped. A pesar de su papel protector,
los polimorfonucleares pueden liberar varios factores
capaces de producir destruccion tisular, como especies
de oxigeno reactivo, colagenasas y otras proteasasi*?°.
Del mismo modo, como ya se ha comentado, los macré-
fagos también producen importantes mediadores de
la inflamacion, como las prostaglandinas. Ademds, los
macrofagos se comportan también como células pre-
sentadoras de antigenos, estimulando asi la respuesta
inmune adaptatival?>°268,

Los linfocitos son leucocitos involucrados fundamen-
talmente en el desarrollo de la respuesta inmune
adaptativa, siendo los linfocitos B los encargados de la

respuesta inmune humoraly los linfocitos T los respon-
sables de la respuesta inmune celulart?’0271, Sus malti-
ples funciones se comentaran mas detalladamente al
describir la respuesta inmune adaptativa.

Por otra parte, los osteoclastos son las células respon-
sables de la destruccion del hueso alveolar e inician
este proceso en respuesta a sefales que reciben de
las células inflamatorias, con el objetivo de mantener
alejado al hueso alveolar del infiltrado inflamatorio5°!,
Entre las moléculas activadoras de los osteoclastos
destacan IL-1 beta, IL-6, IL-11, IL-17, PGE2 y TNFa, aun-
que el sistema de activacién mas importante es el del
activador del receptor del factor nuclear kappa-beta
(RANK), con el ligando de RANK (RANKL) como activa-
dor de los osteoclastos y la osteoprotegerina como fac-
tor inhibidorl250.260.268]

Hasta el momento se han descrito la patocronia y pa-
togenia de la enfermedad periodontal y las principa-
les moléculas y células implicadas. A continuacion se
describiran las interacciones entre ellas, conformando
la respuesta inmune innata y adaptativa que es la que
tiene como consecuencia la destruccion tisular caracte-
ristica de la periodontitis.

Como ya se ha comentado, el surco gingival es el pri-
mer lugar de contacto entre los microorganismos y los
tejidos periodontales. Aqui tiene lugar la respuesta in-
mune innata, caracterizada por su rapidez e inespecifi-
cidad. Ya se ha expuesto previamente que los mecanis-
mos que ayudan a mantener la encia sana incluyen el
efecto de barrera del epitelio de union, la descamacion
de células epiteliales, los efectos protectores de la sali-
vay el fluido crevicular, la presencia de fagocitos como
neutréfilos y macrofagos, etc...l272

Entre las células que darian inicio a la respuesta infla-
matoria se encontrarian las células epiteliales, capaces
de liberar interleuquinas ante la presencia de bacterias,
como la IL-1 beta que aumentaria la respuesta inflama-
torialocal, o la IL-8, responsable de reclutar a los neutro-
filos y macréfagost?72274, Ademds, estas células pueden
aumentar la expresion de moléculas de adhesion en su
superficie que interactien con otras citoquinas proin-
flamatorias para contribuir a la llegada de leucocitos al
surco. En estas células, al igual que en las endoteliales,
se pueden observar unos receptores denominados "de
peaje” (toll-like receptors), capaces de reconocer molé-
culas comunes a una gran mayoria de microorganismos
pero distinguibles de las moléculas del huésped, dife-
renciando asf a los microorganismos del huésped!7>.
Esta hipdtesis del "codigo de barras” sugiere que inclu-



so la respuesta innata se adaptaria en cierta manera a
bacterias particulares, produciendo una mayor respues-
ta inflamatoria frente a los patdgenos y tolerando por lo
general a las bacterias comensales!250268]

En a respuesta inflamatoria ante la placa bacteriana
aumenta la permeabilidad vascular, los leucocitos poli-
morfonucleares, monocitos y linfocitos migran a los te-
jidos afectados y se activan ciertas células que produ-
cen mediadores de la inflamacidn, lo que desencadena
toda una cascada de eventos bioquimicos y celulares.
En realidad se trata de un proceso relativamente espe-
cifico, en el que existe un amplio repertorio de recepto-
res y sus correspondientes ligandos que permiten una
rapida identificacion de la agresion y una mejor adap-
tacion de la respuesta. Por ejemplo, un Unico antigeno
como el lipopolisacarido bacteriano, comun a todas
las bacterias Gram (-), puede ser reconocido por varios
receptores del huésped (proteina soluble de unién a
los lipopolisacaridos, receptor de membrana CD14 y
receptores “de peaje”), desencadenando una cascada
de eventos intracelulares que llevaran a la secrecién
de mediadores inflamatorios especificos?’®. Asi, me-
diante la inflamacion, el huésped puede dar respuesta
a diferentes tipos de agresiones, aunque como ya se
ha comentado, en el proceso inflamatorio existen varia-
ciones en funcion del receptor activado, de las vias de
transduccion de senales y de as proteinas y citoquinas

producidas por las células y los tejidos como respues-
tal2so],

La respuesta inmune adaptativa, por su parte, utiliza
estrategias de reconocimiento, de memoria y de unién
para ayudar a eliminar a los microorganismos. Es mas
especifica que la respuesta innata a la hora de recono-
cer a los patogenos v se activa cuando esta primera li-
nea de defensa resulta insuficiente, involucrando a los
linfocitos. En una lesidn de periodontitis, ya sea cronica
0 agresiva, el 50% del total de las células serian células
plasmaticas, el 18% serfan linfocitos T (con una mayor
proporcion de linfocitos T helper que linfocitos T cito-
toxicos) y menos del 5% del total estaria constituido
por neutréfilos y macréfagosts9L

Sin embargo, para que comience esta respuesta es ne-
cesaria la accion de las células presentadoras de anti-
genos como las células de Langerhans, los macrofagos,
las células dendriticas..., que internalizan dichos anti-
genos y los procesan para facilitar su reconocimiento
en estadios tempranos de la respuesta del huésped!?77.
De este tipo de células, en la periodontitis son impor-
tantes los linfocitos B, que procesan el antigeno y lo

unen a una molécula transportadora (molécula de cla-
se Il del complejo mayor de histocompatibilidad) para
transportarlo hasta su superficie, volviéndolo identifi-
cable para los linfocitos T, encargados de la inmunidad
celulart?50.268],

Los linfocitos T presentan dos grupos principales, los
linfocitos T helper (Th) y los linfocitos T citotoxicos (Tc).
Los linfocitos Th se dividen a su vez en Thly Th2 vy,
aunque todos expresan el marcador de superficie CD4,
producen diferentes citoquinas para regular la mayo-
ria de funciones del sistema inmune adaptativo en los
tejidos periodontales?¢?. Asi, los linfocitos Th1 liberan
interferén-gamma, IL-2 y TNF alfa para activar a otros
linfocitos T, como los linfocitos Tc!278279L Los linfocitos
Tc, que expresan el marcador de superficie CD8, prote-
gen a las células del huésped frente a microorganismos
como virus y bacterias invasoras. Para poder reconocer-
los, es necesario que los antigenos se unan a moléculas
del complejo mayor de histocompatibilidad de clase |,
para que los linfocitos Tc destruyan la membrana de la
célula infectada, activando sus nucleasas, y ademas,
activando a los macréfagos26l. Este tipo celular es me-
nos frecuente en las lesiones de gingivitis o periodon-
titis que los linfocitos Th2>9280281] |9 que sugiere que
los virus y otros microorganismos invasores tendrian
un papel menos importante en la periodontitis250268,

Ademas de la respuesta inmune celular, en la enfer-
medad periodontal existe una respuesta humoral me-
diada por los linfocitos B que, en presencia de ciertas
citoquinas como Il-4, IL-5 e IL-6, liberadas basicamente
por los linfocitos Th2[282], se activan y se diferencian a
células plasmaticas, que son capaces de producir inmu-
noglobulinas o anticuerpos especificos para unirse a
los antigenos. Esta union activa el sistema del comple-
mento, contribuyendo a la migracién de neutr6filos y
macrofagos, y mejorando el proceso de fagocitosis (op-
sonizacion)2502681 Existe evidencia de que la subclase
de inmunoglobulina producida en cada situacion tiene
incidencia sobre su funcién, de tal modo que, por ejem-
plo, en la periodontitis agresiva existe una preponde-
rancia de 1gG2 (una inmunoglobulina menos efectiva)
sobre la IgG1, lo que podria explicar en parte que estos
pacientes sean mas susceptibles a la destruccién pe-
riodontall#3!,

Aunque las lesiones de periodontitis agresiva no han
sido tan estudiadas como las de periodontitis créni-
ca, se han observado ciertas diferencias entre ambas,
como por ejemplo que los linfocitos T forman parte
importante del infiltrado inflamatorio, aunque la pro-
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porcion entre los linfocitos Thy los linfocitos Tc es mas
reducida que en la encia sana o en sangre periférica,
lo que sugiere una regulacion alterada de la respuesta
inmune locall**?8428] Ademgs, se han observado altos
niveles de PGE, IL-1a e IL-1B en el liquido gingivaly en
los tejidos, siendo especialmente destacable la eleva-
da produccion de PGE2 en comparacion con individuos
con periodonto sano y pacientes con periodontitis cré-
nical2862871 En el fluido crevicular de los pacientes con
periodontitis agresiva también se han detectado anti-
cuerpos especificos frente a los microorganismos mas
frecuentemente asociados con esta entidad!t74175288.289]
y fragmentos de complemento escindidosf290291,

21.3.3 SUSCEPGIBILIDAD DEL HUESPED

Hoy en dia se sabe que el acimulo de placa bacteriana
producira una gingivitis manifiesta en unos dias o se-
manasit*® y que ésta es una condicién necesaria para
la periodontitisf*4°292] sin embargo, no todas las loca-
lizaciones con inflamacién gingival progresaran a una
periodontitisi®®, de hecho, la reaccién del huésped (su
susceptibilidad) serd lo que determine si la gingivitis se
transformara en periodontitis o not226°, Aunque se des-
conoce qué proporcion de lesiones de gingivitis sin tra-
tar se convertiran en lesiones de periodontitis o cuales
son los factores que causan esta conversion®, se ha
sugerido que podria existir una respuesta inflamatoria
diferencial, independiente de la cantidad o velocidad
de acumulacion de la placa, que iniciaria la destruccidn
del tejido conectivo de insercioni293),

Existen numerosos factores ambientales o del hués-
ped que favorecen el inicio (factores de riesgo) o la
progresion de la enfermedad periodontal (factores
prondsticos)®”.. Entre ellos estarian las alteraciones
de la respuesta inmune, el tabaquismo, la dieta, cier-
tas alteraciones hormonales como las que ocurren
en el embarazo y diversas enfermedades sistémicas
como la diabetes!?5>29429%8] Ademas, as variaciones en
la susceptibilidad entre individuos también pueden
ser genéticas, existiendo cada vez mas pruebas de una
posible vinculacion con algunos polimorfismos gené-
ticos!299. También se ha estudiado si el estrés puede
tener influencia en el desarrollo de la enfermedad pe-
riodontal298300],

21.3.3.0) ALGERACIONES DEL SISGEMA INMUNE

Dentro de as alteraciones del sistema inmune que pue-
den favorecer la aparicién de periodontitis destacan

los defectos en la cantidad o funcion de los leucocitos
polimorfonucleares y los estados de inmunosupresion
como el que se produce en la infeccién por VIH255.

Como se ha sefalado, los neutrofilos representan la
primera linea de defensa del organismo frente a la in-
vasion microbiana, por lo que las alteraciones en su nu-
mero (neutropenia ciclica, leucemia...) 0 en su funcién
(deficiencias en su funcién fagocitica como en el sin-
drome de Chédiak-Higashi o alteraciones quimiotacti-
cas como en el sindrome de Down) se relacionan con
una mayor susceptibilidad para el desarrollo de perio-
dontitis, en concreto de periodontitis agresivas!2>530t,
Estos pacientes presentan una gran destruccion de los
tejidos periodontales, que suele ser generalizada en el
caso de las alteraciones cuantitativas de neutrofilos y
localizada en el caso de defectos cualitativost202.,

En el caso de la infeccion por el VIH, la idea de que
las enfermedades periodontales eran mas prevalen-
tes y graves en estos pacientes se desprendi6 de los
primeros estudios realizadosi*3%), 3 pesar de que
practicamente no existian diferencias en cuanto a la
composicion de la microbiota subgingival en sitios con
periodontitis de estos individuos en comparacion con
los controles, con la excepcion de la existencia de cier-
tos microorganismos inusualest°¢-311 Sin embargo, el
éxito de los tratamientos antirretrovirales ha contribui-
do a que estos pacientes presenten unos procesos pe-
riodontales menos gravesi**312ly que respondan mejor
al tratamiento periodontal convenciona|f304305311313]

21.3.3.8) TABAQUISMO

En el humo del cigarrillo existen mas de 4000 compo-
nentes conocidos, muchos de los cuales podrian modi-
ficar la respuesta del huésped frente a la periodontitis.
Entre ellos se encuentran la nicoting, el mono6xido de
carbono, el cianuro de hidrégeno y especies reactivas
de oxigeno, ademas de una gran cantidad de carcindge-
nosk4L,

Existe una relacion significativa entre el habito de fu-
mar y padecer diversas enfermedades periodontales
como la GUNB53171 |3 periodontitis agresiva y la perio-
dontitis crénical296318320 En el caso de la periodontitis
cronica, el riesgo atribuible al tabaco se hallaria entre
2,5 y 7’0[321].

Los fumadores presentan un menor grado de gingivitis
y sangrado al sondajel*??32%! peores parametros clini-
cos periodontales*#>331)y mayor nivel de pérdida den-
tal332334 que los pacientes no fumadores.



La mayor destruccion periodontal podria deberse a que
los periodontopatégenos colonizan mas sitios, incluso
poco profundos, en los pacientes fumadoresf325335339]
aunque existen autoresB4-34Ique no han podido confir-
mar estos hallazgos. Por otra parte, el consumo de taba-
co altera la respuesta inmune del huésped en varios ni-
veles, haciendo que se desarrolle una menor respuesta
inflamatorial®?4, alterando la migracién de leucocitos al
surco o bolsa desde el torrente sanguineol296346349] inhj-
biendo la funcién de neutréfilos, monocitos y macréfa-
gost*>?y/o provocando una fagocitosis anormal por par-
te de los neutrofilosi2¢. Ademas, alteran los niveles de
las moléculas inflamatorias!296353%31 y |3 funcién de los
linfocitos vy a produccién de anticuerpos!296354358l Por
ultimo, el habito de fumar tabaco, ademas de aumentar
el riesgo de desarrollar la enfermedad periodontal, tam-
bién altera la cicatrizacion de los tejidos periodontales,
siendo el responsable de una peor respuesta ante todas
las modalidades de tratamiento periodontall321:359-367]

En cuanto al cese del habito de fumar tabaco, la evi-
dencia, aunque limitada, sugiere que existe una dismi-
nucion del riesgo de incidencia y de la progresion de
la periodontitis, asi como una mejoria en la respuesta
al tratamiento periodontal en los exfumadores, equipa-
randose con los no fumadores!*¢e.

21.3.3.C) DIEGA

Aunque el papel fundamental de la dieta sobre la salud
oral tiene que ver con el desarrollo de la caries dental,
una buena nutricion es importante para mantener inte-
gros los sistemas de defensa del huésped que, como ya
se ha comentado, juegan un papel fundamental en el
desarrollo de la enfermedad periodontal®¢?!.

Por otra parte, algunos deso6rdenes dietéticos como la
obesidad podrian estar relacionados con una mayor
destruccion periodontal, ya que favorecen un estado
de inflamacién sistémica cronica y de resistencia a la
insulinal®73731 Algunos estudios®74378 han demostrado
que existe una relacién entre la obesidad (indice de
masa corporal 230) y la periodontitis. Aunque se ne-
cesitan mas estudios que confirmen estos datos, una
revision sistematica reciente confirmaba que el sobre-
peso y la obesidad podrian ser factores de riesgo para
el desarrollo de la periodontitis o el empeoramiento de
los parametros periodontales?7.

21.3.3.0) ALGERACIONES HORMONALES

La encia es un tejido diana para las hormonas sexua-

les y sufre modificaciones clinicas en situaciones en
las que éstas se alteran. En las situaciones fisiolégicas
como la pubertad, menstruacion y embarazo, las alte-
raciones hormonales contribuyen fundamentalmente
a exacerbar la gingivitis, sobre todo si previamente ya
existe inflamacién gingival inducida por placaf*7o383],

Esto resulta particularmente llamativo durante el em-
barazo, para el que se ha descrito una entidad, la gin-
givitis del embarazo, iniciada por la placa dental y exa-
cerbada por los cambios hormonales que se producen
en el segundo y tercer trimestrel29>3843871 | 3 mayor in-
tensidad de la gingivitis se atribuye a los efectos del
aumento de progesterona circulante que estimula la
sintesis de prostaglandinas*®!, lo que conlleva el au-
mento de la permeabilidad y la dilatacion de los capila-
rest89l Asimismo, los altos niveles de hormonas gesta-
cionales (estrogenos y progesterona) se correlacionan
con un aumento de P. intermedia®9°3t que puede usar
estas hormonas como nutrientes®®2. Ademas produci-
rian una disminucién de la queratinizacion de la encia,
lo que reduciria la eficacia de la barrera epitelial®®3!
y una ligera inmunosupresién*9+3%1 A pesar de todo,
esta inflamacion puede reducirse si se lleva a cabo un
buen control de la placal*®”,

También se observaron efectos similares a los del em-
barazo en la encia de mujeres que tomaban anticon-
ceptivos orales, aunque de menor intensidad®?®. Sin
embargo, a pesar de que algunos autores¥73%! han
observado mayores signos de destruccion periodontal
en estas mujeres que en controles de edad e higiene
bucal similares, hoy en dia, con el uso de nuevas for-
mulaciones de anticonceptivos con dosis mas bajas de
estrogenos y progesting, no existe un riesgo mayor de
desarrollar gingivitis o periodontitisi*.

Por ultimo, los efectos del descenso de los niveles hor-
monales relacionados con la menopausia se traducen
en cambios tisulares con descamacion del epitelio gin-
gival y osteoporosis, que afectan sobre todo al maxilar
inferior, y se deben a una absorcion deficiente del cal-
cio de la dietay al aumento de su excreciont“®l. Todavia
sigue sin estar demostrada la relacion causa-efecto en-
tre la osteoporosis y la enfermedad periodontall“01-406]
aunque se sigue estudiando su papel como factor de
riesgo de la periodontitis.

21.3.3.E) DIABELES MELLIGUS

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica que
se clasifica en tipo 1, diagnosticada en gente joveny
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caracterizada por la produccién deficiente de insulina
como consecuencia de la destruccion de las células
beta del pancreas y en tipo 2, diagnosticada general-
mente a partir de los 40 afnos y que ocurre por una re-
sistencia a la insuling, lo que contribuye a otros tras-
tornos metabdlicos y cardiovascularest“®”. La diabetes
mellitus tipo 1 se trata controlando la dieta y adminis-
trando insulina por via parenteral y la tipo 2 mediante
el control de la dieta, el ejercicio fisico, la administra-
cion de hipoglucemiantes orales y, en algunos casos, la
administracion de insulinal“°g!,

Hoy en dia existe consenso en que los diabéticos no
tratados presentan un mayor riesgo para padecer en-
fermedad periodontal y que ésta es mas grave en es-
tos pacientes que en los controles sanos, sobre todo
cuanto peor sea el control metabdlico de la enferme-
dad, cuanto mayor sea la duracion de la diabetes o si
ya presentan complicaciones sistémicas avanzadas!??.
Por el contrario, los diabéticos controlados presentan
unas condiciones periodontales similares a las de la
poblacion generall??4, Los estudios microbiolégicos
realizados no han observado diferencias en la micro-
biota periodontal entre pacientes diabéticos tratados
y controles sanosf“%411l Sin embargo, en los diabéticos
no controlados, el estado de hiperglucemia repercute
sobre la respuesta del huésped, observandose una dis-
minucion en (a funcion de los neutréfilos, una quimio-
taxis deficiente, niveles mas altos de IL-1 beta, PgE2 y
TNF alfa, y una disminucién del crecimiento, prolifera-
cion y sintesis de la matriz por parte de fibroblastos y
osteoblastos del ligamento periodontall“12-415]

Por otra parte, la respuesta al tratamiento de la perio-
dontitis también va a ser peor si existe un control me-
tabolico deficiente, pudiéndose producir una recidiva
periodontal mas rapidamentel“¢. Sin embargo, en el
caso de pacientes diabéticos bien controlados, la res-
puesta a corto plazo tras el tratamiento periodontal es
similar a la obtenida en controles sanos*7418 Ademas,
conocemos que el tratamiento periodontal también
contribuye a un mejor control metabélico, resultando
en una relacion reciprocal419-423,

21.3.3.F) FACGORES GENEGICOS

La periodontitis, al igual que otros procesos como la
enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Crohn o
ciertas enfermedades cardiovasculares, se considera
una enfermedad compleja, caracterizada por presen-
tarse la mayoria de las veces con un fenotipo relativa-
mente leve, progresar lentamente, tener un caracter

crénico, aparecer relativamente tarde (inicidndose en
la edad adulta) y ser bastante cominl“?4. Todas estas
enfermedades son consideradas poligénicas, respon-
diendo a varios genes, cada uno de los cuales tiene un
papel limitado (genes de baja penetrancia), y que son
considerados como genes modificadores de la enfer-
medad“?l. Se calcula que en la periodontitis podrian
intervenir de 10 a 20 genes modificadores, aunque es-
tos pueden diferir en funcion del tipo de periodontitis,
la etnia y algunos factores ambientales!“26.,

La investigacion genética en la periodontitis se ha cen-
trado en la identificacién de polimorfismos genéticos
particulares relacionados con diversos aspectos de la
inmunidad del huésped, entre los que destacan los
polimorfismos de los genes que codifican la IL-1 y el
TNF, que, como se ha mencionado, tienen un rol fun-
damental merced a sus propiedades proinflamatorias,
la estimulacion de la reabsorcidn 6sea y la regulacion
de la proliferaciéon de los fibroblastos gingivales y del
ligamento periodontall+27-4331,

También se han estudiado los polimorfismos del gen
que codifica los receptores para la fraccion constante
gamma (FcyR), que se encuentran en diversas células
inmunitarias y funcionan como puentes entre el siste-
ma inmunolégico celular y humoral*3444t Otros poli-
morfismos investigados son los de los receptores de
la inmunidad innata, como los de los genes que codi-
fican el receptor CD14, los receptores de peaje y en
el gen CARD15442447], Se han realizado estudios sobre
polimorfismos genéticos del receptor de la vitamina D,
que tiene un importante papel en el metabolismo 6seo
y en la fagocitosis de los monocitos, afectando a su
diferenciaciénl#4&4531 Por Gltimo, se han analizado los
polimorfismos del gen de la IL-10, citoquina antiinfla-
matoria con acciones inhibidoras sobre los monocitos/
macréfagos y estimuladoras sobre la produccion de an-
ticuerpos protectores y que también podria estimular
[a produccién de autoanticuerpos4s6-459,

A pesar de los multiples estudios realizados, a dia de
hoy todavia no existe evidencia cientifica concluyente
sobre el papel especifico de ninguno de estos polimor-
fismos a la hora de promover o modificar la enferme-
dad periodontal, por lo que es necesario seguir investi-
gando en este campol299:460461]

21.3.3.G) ESGRES

El estrés podria afectar a la salud periodontal a través
de varias vias, por un lado favoreciendo cambios de



conducta que conducirian al tabaquismo y a una mala
higiene orall624631 o alterando varios sistemas fisiolo-
gicos, como el endocrino y el inmunitariol408464-468l En
diversos estudiosl3°0469473] se ha relacionado al estrés
con la periodontitis crénica, con la GUN“%4761y con
la gingivitis crénica y experimental®’7-4791 Adn asi, no
existe suficiente evidencia cientifica que justifique el
considerar a los factores psicosociales como verdade-
ros factores de riesgol470471.480481]

214 cLinica

La periodontitis cronica se diagnostica generalmente
en individuos adultos y sus caracteristicas clinicas in-
cluyen signos inflamatorios en la encia (rubor, edema'y
sangrado al sondaje) asociados a dep6sitos de placa'y
célculo, de moderados a abundantes, asi como pérdida
del nivel de insercion, retraccion del margen gingival,
pérdida del hueso alveolar horizontal o vertical (angu-
lar), exposicién de la furcacion radicular, aumento de la
movilidad dentaria, migracion dental e incluso pérdida
dentall®4.

En la periodontitis cronica, como en otras formas de
enfermedad periodontal, la destruccién tisular puede
mostrar predileccion por determinadas localizaciones,
sin afectar a todos los dientes por iguall>4.

Generalmente, esta enfermedad suele progresar de
forma lenta pero continua, aunque puede exacerbarse
en cualquier estadio generando pérdida adicional de
insercioni®4,

La periodontitis agresiva aparece en etapas tempranas
de la vida del individuo, lo que implica que, o bien los
microorganismos son especialmente virulentos, o bien
el sujeto presenta un alto nivel de susceptibilidad a la
enfermedad!“®l,

Para diagnosticar una periodontitis agresiva se debe
excluir la presencia de enfermedades sistémicas que
deterioren las defensas del huésped y puedan llevar a
la pérdida prematura de los dientes“8l,

La periodontitis agresiva se clasifica en localizada o ge-
neralizada, aunque todavia sigue sin existir evidencia
sobre si se trata de dos entidades independientes o si
se trata de variaciones fenotipicas de una misma enfer-
medad. En cualquier caso, la tasa de progresion de las
periodontitis agresivas es mucho mas rapida que la de
las periodontitis cronicast“89L

La periodontitis agresiva localizada suele presentar-
se alrededor de la pubertad, afectando a los primeros

molares e incisivos y se caracteriza por la presencia de
pérdida de insercion interproximal en al menos dos
dientes permanentes, uno de los cuales es un primer
molar, sin afectar a3 mas de dos dientes que no sean
primeros molares o incisivosi>#82l, En estos pacientes se
observa una potente respuesta de anticuerpos séricos
frente a los patégenos y ademas, existen caracteristi-
cas secundarias como la presencia de una cantidad de
placa bacteriana que no concuerda con la magnitud de
la destruccion periodontal, una proporcion elevada de
A. actinomycetemcomitans y también de P. gingivalis en
algunas poblaciones, algunas alteraciones del sistema
inmune como anomalias en los fagocitos e hiperreacti-
vidad de los macrofagos, lo que implica altos niveles de
PgE2 y de IL-1 betay, por ultimo, la posibilidad de que
las pérdidas de insercion y 6sea sean autolimitantesl.

La periodontitis agresiva generalizada suele afectar a
individuos menores de 30 afos, aunque podrian ser ma-
yores. En este caso, la pérdida de insercion interproximal
es mas generalizada, afectando al menos a tres dientes
permanentes que no sean primeros molares ni incisivos,
y existe una escasa respuesta de anticuerpos Séricos
frente a los patégenos. Esta enfermedad comprende
un grupo muy heterogéneo de entidades en cuanto a
su presentacion clinica y a su respuesta al tratamiento,
englobando las formas mas graves de periodontitis>482.

2.5 DIAGNOSEICO

El diagnostico de la enfermedad periodontal, como el
de cualquier otra patologia, comprende la realizacion
de una correcta anamnesis, el examen de los signos y
sintomas presentes en el paciente, el diagndstico de
sus lesiones periodontales, la evaluacion de su esta-
do de higiene bucal y la realizacidn de otros examenes
dentales y generales!“®l,

2151 ANAMNESIS: Este es un requisito indispensable a la
hora de realizar el diagndstico y de planificar el tra-
tamiento e incluye siete aspectos: sintoma principal,
antecedentes sociales y familiares, antecedentes
dentales, habitos de higiene bucal, antecedentes de
tabaquismo, antecedentes médicos y farmacologi-
cos y expectativas del pacientel“83],

2152 SIGNOS Y SiNGOMAS DE ENFERMEDADES PERIODONGALES:
Se debe realizar una exploracién clinica completa
gue nos permita observar cambios inflamatorios en
los tejidos periodontales tales como alteraciones
del color (enrojecimiento) y de la textura de la encia
(tumefaccion). Ademas, se llevara a cabo un examen
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periodontal completo, usando una sonda periodon-
tal graduada, para detectar la presencia o ausencia
de lesiones, registrando los pardmetros asociados a
estas enfermedades!“&3,

Pardmetros a analizar: A) La profundidad de sondaje
es la distancia en milimetros entre el margen gin-
gival y el fondo del surco gingival o la bolsa perio-
dontal y se mide en 6 puntos por diente. Un surco
gingival de hasta 3 mm de profundidad se conside-
ra compatible con salud periodontal, sin embargo, a
partir de 4 mm de profundidad, el surco pasa a ser
considerado como una bolsa periodontal, incompa-
tible con la salud. Sin embargo, una limitacion de
este parametro es que usa un punto de referencia
que no es estatico, como es el margen gingival,
que puede estar mas coronal en casos con edema
gingival o mas apical en casos con recesion gingi-
vall«3484 B) EL nivel de insercion, que es la distancia
en milimetros entre la union amelocementaria y el
fondo del surco o la bolsa. Esta es una medida mas
constante. Para calcularlo se debe medir la distancia
entre el margen gingival y la unién amelocementa-
ria y, posteriormente, restar o sumar esta distancia a
la profundidad de sondaje en el caso de sobrecreci-
miento gingival o recesién, respectivamentel48484]
C) El sangrado al sondaje y la supuracién son otros
signos importantes de la enfermedad y estan aso-
ciados a la presencia de actividad de la enfermedad.
El sangrado al sondaje es un signo de inflamacion
gingival y, para evaluarlo, la presion durante el son-
daje debe ser ligera (0,25 N), para no traumatizar la
encia y que el sangrado sea so6lo consecuencia de
los cambios inflamatorios!“®>48l Por otra parte, la
supuracion indica que existe inflamacion y una in-
feccion activa en la zona y aparece en un 3-5% de
los sitios periodontales sin tratar. Para detectar su
presencia se debe aplicar una suave presion digital
sobre la encia en direccién coronal. D) Las lesiones
de furcacion se producen cuando la destruccion pe-
riodontal alcanza la zona de la furcacion en dientes
multirradiculares y se clasifican como lesion de fur-
ca de grado | (pérdida horizontal < 3 mm), de grado
Il (pérdida horizontal > 3 mm, pero sin atravesar la
furca en su totalidad) y de grado Il (pérdida horizon-
tal de “lado a lado” de la furca)“®”. E) La movilidad
dentaria y la migracion o vestibulizacion de los
dientes son otros datos que se deben explorar. La
movilidad dental se clasifica en grado 0 o movilidad
fisiolégica (la corona del diente se mueve 0,1-0,2
mm en sentido horizontal), grado 1 (aumento de la

movilidad hasta 1 mm en sentido horizontal), grado
2 (movilidad superior a 1 mm en sentido horizontal)
y grado 3 (movilidad intensa de la corona del diente
tanto en sentido horizontal como vertical, con im-
potencia funcional)“®8. Una vez diagnosticada, se
debe distinguir si la movilidad se debe a la pérdida
de los tejidos de soporte (progresién de la enferme-
dad periodontal), a un ensanchamiento del ligamen-
to periodontal (trauma oclusal) 0 a una combinacién
de ambos“83l. F) El andlisis radiografico ("serie ra-
diografica periodontal”) nos va a permitir valorar la
morfologia del hueso alveolar. La pérdida 6sea en la
periodontitis puede ser horizontal, cuando ha pro-
gresado de forma homogénea en toda la denticidn,
o vertical (angular), cuando es mayor en unas zonas
que en otras. Para que la técnica radiografica sea re-
producible se recomienda una técnica paralela de
cono largo!“89490],

21.5.3 DIRGNOSEICO DE LAS LESIONES PERIODONGALES: Con toda
la informacion recogida en la anamnesis y la explo-
racion se realiza el diagnostico de la enfermedad
periodontal, clasificandola dentro de alguna de las
entidades recogidas en la clasificacion de la AAP (Ta-
bla 1)ee.

2.54 ESGADO DE HIGIENE BUCAL: También se deben evaluar
los habitos de higiene bucal del paciente, tinendo
los depositos bacterianos con una sustancia revela-
doray registrando la presencia o ausencia de placa
bacteriana en cada diente para calcular el indice de
placa como el porcentaje de superficies con placa
del total de la dentadura“*l Este registro deberd
repetirse a lo largo del tratamiento y del manteni-
miento periodontal para ayudar al paciente a mejo-
rar el autocontrol de placa bacteriana.

2155 OGROS EHAMENES: Ademas de todo lo anterior, se
debe evaluar la presencia de factores retentivos de
placa, como el calculo supra y subgingival o mar-
genes defectuosos de restauraciones, de hipersen-
sibilidad dentinaria, de caries, de trastornos de la
articulacién temporomandibular, de anomalias mor-
folégicas de la denticidn, etc...l481

21.6 ASIGNACION DE UN PRONGSEICO
INICIAL INDIVIDUAL

Concluida la historia clinica y la exploracion del pacien-
te y obtenido un diagndstico, se debe disefiar un plan
de tratamiento inicial. El plan de tratamiento definitivo
dependerd del grado de éxito de esta terapia inicial, de



la cooperacion del paciente y de sus necesidades sub-
jetivas de terapia adicional.

Para comenzar a disefar el plan de tratamiento se
debe asignar un pronostico a cada diente. Los crite-
rios que se han propuesto en la literatura para esta-
blecer este pronostico estan resumidos en la Tabla
2. Los dientes con buen prondstico necesitaran un
tratamiento relativamente simple, mientras que los
dientes con un pronéstico cuestionable deberian re-
cibir un tratamiento integral para intentar incluirlos
en la categoria de dientes con buen prondstico. En el

Tabla 2. Pronéstico dental indlividual inicial segin la literatura.

caso de los dientes que se consideren perdidos 0 no
mantenibles (“irrational to treat”), el Gnico tratamiento
indicado seria la extraccién en esta primera fase de
tratamiento, si bien pueden mantenerse en la cavidad
oral, asumiendo el clinico y el paciente la condicién
de dientes desahuciados y siempre que no originen
infecciones recurrentes!“%l,

2.1.7 TRAGAMIENGO

Segun la AAP, los objetivos de la terapia periodontal son
preservar, mejorar y mantener la denticion natural, los

35



36

Tabla 2. Pronéstico dental individual inicial segin la literatura.

* Clasificacién segun Kwok y Catonl, que combinaban las categorias infermedias de pronéstico (regular y pobre), al obser
var que ambas fenian gran tendencia a cambiar a ofras categorias, por lo que sugerian que fanta estratificacién no seria necesaria.

implantes dentales, el periodonto y los tejidos periim-
plantarios, con el fin de conseguir salud, confort, estéti-
cay funcion. Un periodonto sano se caracterizara por la
ausencia de signos clinicos de inflamacion tales como
rubor, hinchazén, supuracién y sangrado al sondajel“%.

El tratamiento periodontal se puede dividir en cuatro
fases: fase sistémica, fase inicial o higiénica, que seria el
tratamiento etiologico, fase correctora, que comprende-
ra medidas adicionales como cirugia periodontal, ciru-
gia implantologica, tratamiento restaurador, tratamien-



Figura 2. Representacion esquemdtica de la secuencia del plan de fratamiento en un paciente periodontal.

tos de ortodoncia o protésicos y fase de mantenimiento
o terapia periodontal de soporte (TPS) (Figura 2)°L

21.71 FASE SISGEMICA

En esta fase se llevaran a cabo las interconsultas mé-
dicas que se consideren necesarias para minimizar
los posibles efectos adversos de las enfermedades
sistémicas presentes o de la medicacion que tome el
paciente a la hora de llevar a cabo el tratamiento pe-
riodontal (prevencién de endocarditis bacteriana, de
hemorragias, de reacciones alérgicas o de interaccio-
nes medicamentosas)498499]

Ademads, se debera asesorar a los fumadores en el cese
del habito, lo que tendrd un efecto beneficioso tan-
to sobre el estado de salud periodontal del paciente
como sobre la respuesta al tratamientot*¢8,

2.).72 FASE INICIAL DEL GRAGAMIENGO
PERIODONGAL

En esta fase, también conocida como fase “higiéni-
3", de "terapia periodontal basica” o de “tratamiento
periodontal no quirdrgico”, se lleva a cabo la terapia
etiologica, cuyo objetivo es conseguir una cavidad oral
limpia y sin infecciones, motivando al paciente para
que realice un 6ptimo control de la placa bacteriana
y eliminando todos los depésitos blandos y duros, asi

como sus factores retentivos(10499],

Al final de esta fase se lleva a cabo una reevaluacion
del estado periodontal, para decidir la necesidad de
terapias adicionales o de incluir al paciente en un pro-
grama de mantenimiento periodontal(*®4,

Los diferentes aspectos de la terapia periodontal basi-
ca se detallan a continuacion.

21.72.A) MOGIVACION E INSGRUCCIONES DE HIGIENE ORAL

Como ya se ha comentado, una parte fundamental
del tratamiento periodontal serd el autocontrol de
placa bacteriana por parte del paciente. Por ello,
el paciente debe recibir recomendaciones sobre
como utilizar correctamente el cepillo dental, ya
sea manual o eléctrico, sobre la frecuencia y el
tiempo que debe dedicar al cepillado y sobre como
llevar a cabo una correcta higiene interdentall2°8.
No se debe olvidar reforzar estas instrucciones en
cada visita, ya que por lo general, el cumplimiento

del paciente con este aspecto tiende a ser esca-
50l500.501]

Existen multitud de técnicas de cepillado entre las
que destacan la técnica de cepillado del surcol*0?y
(a técnica vibratorial®®3, aunque también se suelen
recomendar modificaciones de estas técnicas, agre-
gandoles un movimiento circular®®4, No hay una
técnica que sea adecuada para todos los pacientes,
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siendo la técnica ideal aquella que permita lograr
una eliminacién completa de la placa en el menor
tiempo posible sin causar dafo en los tejidosi>®s.
Para aconsejar a cada paciente sobre las técnicas
de cepillado (manual o eléctrico) y de higiene inter-
dental (hilo dental, cepillos interdentales) se debe-
ran valorar diferentes aspectos como la morfologia
de la denticion (apifiamientos, diastemas, biotipo
gingival...), el tipo y gravedad de la destruccién pe-
riodontal y la destreza manual del pacientel2%8,

El dentifrico también juega un papel importante,
mejorando la capacidad del cepillo de eliminar la
placa de forma mecanical*®! y liberando farmacos
como el fldor o el triclosén, éste ultimo con efec-
tos positivos sobre la reduccion de las bacterias de
la placa y la inflamacién gingival>®”. Otros agentes
quimicos como la clorhexidina, tanto en forma de
dentifrico como de enjuague oral, han demostrado
su eficacia a la hora de controlar la inflamacion gin-
gival y de evitar el acimulo de placa bacterianal?l,

Las instrucciones de higiene oral deben ser el pri-
mer paso en el tratamiento de cualquier forma de
periodontitis ya que la evidencia cientifica sugiere
que la eliminacion de la placa supragingival afecta
tanto a la cantidad como a la composicion de la pla-
ca subgingival y que, aunque estas alteraciones no
parecen ser suficientes para detener la progresion
de la enfermedad en casos severos con bolsas pro-
fundas, un control de placa éptimo diario es el fac-
tor determinante mas importante del éxito a largo
plazo de la terapia periodontall*499:508]

21.72.8) RASPADO Y ALISADO RADICULAR (RAR)

Los objetivos del RAR son, por un lado, eliminar la
placa bacteriana y el célculo de las superficies den-
tales y los tejidos blandos adyacentes, buscando la
consecucion de superficies compatibles con salud
y, por otro, crear unas condiciones que faciliten el
control de la placa por parte del paciente para con-
seguir mantener la salud periodontal. La instrumen-
tacion supra y subgingival puede llevarse a cabo
mediante diversas técnicas: instrumentos de mano
(fundamentalmente curetas), raspadores sonicos y
ultrasénicost® e, incluso, mediante diferentes tipos
de ldser, aunque no han demostrado ser mas efica-
ces que los métodos tradicionales!®10-513]

Entre los factores que pueden dificultar la elimina-
cion del calculo se encuentran una profundidad de
sondaje mayor de 5 mm, factores anatémicos como

la presencia de furcaciones en los dientes multirra-
diculares, la destreza del operador y el instrumental
empleado!*s7.,

A pesar de que en un principio se propuso eliminar
también el cemento contaminado de lipopolisacéri-
dos bacterianos, se demostrd que éstos no son ca-
paces de penetrar la superficie del cementol514-516),
por lo que no estd justificada la eliminacidn agresiva
de la superficie radicular, sino sélo lo necesario para
la eliminacion del calculo®7L

Por Ultimo, los efectos terapéuticos que se pueden
lograr tras el RAR son una reduccion del sangrado al
sondaje y de las profundidades de sondaje (entre
1y 3 mm en funcion de la profundidad inicial de la
bolsa periodontal)l**®, asi como la disminucién de la
cantidad total de microorganismos y la modificacion
de las proporciones relativas de diferentes bacte-
rias en la biopelicula subgingival, favoreciendo la
recolonizacidn por parte de especies aerobias y la
disminucion de los periodontopatogenos!®9.

La reevaluacion de la respuesta a este tratamiento
inicial se llevara a cabo, de acuerdo a la evidencia
cientifica, de 4 a 8 semanas después de realizarlo y
en ella se deben registrar los mismos parametros de
la fase de diagnostico20.

En este momento pueden darse dos situaciones:
a) que los resultados sean negativos, es decir, que
no se haya conseguido resolver la inflamacién, en
CUYO €aso seria necesaria una terapia adicional para
conseguir llevar al paciente a una situacion de salud
periodontal, o b) que los resultados sean positivos
y que no sea necesaria una terapia adicional. En
ambas situaciones siempre se debera instaurar un
programa profesional de mantenimiento, para reti-
rar la placa residual que el paciente no ha podido
eliminar con el cepillado dental, lo que conllevaria
el restablecimiento de los niveles de flora previos
al tratamientol?*522), con el consiguiente empeora-
miento clinicol®#3525]

Este programa de mantenimiento se hace necesario
aunque el paciente sea cumplidor con el autocon-
trol de placa, pues incluso asi se puede dar la reco-
lonizacion subgingival por parte de patogenos vy el
empeoramiento de los parametros clinicos, aunque
en este caso afectaria sélo a sitios localizados!>2¢,

21.72.C) USO DE ANGIBIOGICOS

La capacidad de algunos microorganismos de inva-
dir los tejidos del huésped unida a la incapacidad



de los instrumentos periodontales de acceder a los
sitios mas profundos hacen que aunque el RAR sea
capaz de reducir la masa bacteriana total, supra y
subgingival, algunos patégenos importantes re-
sistan este tratamientol®27-529. De hecho, se ha de-
mostrado que esta terapia por si sola no elimina A.
actinomycetemcomitanst>*®>34, T. denticold®?, P. gin-
givalis, P. intermedia?26227533534] Fnucleatum>** ni T.
forsythia®33l. Por otra parte, el hecho de que exista
una pequena proporciéon de pacientes que no res-
ponden bien a la terapia inicial podria justificar el
uso de antibidticos como auxiliares del tratamien-
to mecanico, para ayudar a reducir el nivel de pe-
riodontopatégenos>?. De cualquier forma, la evi-
dencia actual sugiere limitar el uso de antibidticos
sistémicos para condiciones especificas como pe-
riodontitis agresivas o formas severas o progresivas
de periodontitis, valorando cada caso individual-
mente y administrandolos siempre como coadyu-
vantes del desbridamiento mecanico (RAR), ya que
los antibioticos sistémicos han demostrado ser mas

eficaces cuando la placa bacteriana estd desorgani-
Zada[518’536'537].

2.1.7.3 FASE CORRECGIVA

En esta fase se llevan a cabo medidas adicionales como
cirugia periodontal e implantologica, tratamiento res-
taurador, protésico, endodontico, ortodontico.., para
controlar las localizaciones donde la terapia periodon-
tal basica no ha sido efectiva e intentar subsanar las
secuelas de la periodontitis.

Como se ha comentado, se debe esperar a la reevalua-
cion tras la fase inicial para determinar las necesida-
des de cada paciente. Sin embargo, cabe esperar una
destruccion periodontal adicional en lugares con pro-
fundidades de sondaje residuales de 6 mm o mast>38!
y en localizaciones que sangren al sondaje, por lo que
estos sitios probablemente requeriran terapia perio-
dontal adicional. En cualquier caso, se debera valorar
la cooperacion y motivacion del paciente ya que, si
son insuficientes, no se conseguird mantener la salud,
funcién y estética a largo plazo, por lo que estos pro-
cedimientos no estarian indicados. Por ejemplo, la ci-
rugia periodontal generalmente resultaba en ganancia
de insercion adicional en pacientes con buen control
de placa, mientras que podria provocar una mayor des-
truccion periodontal en pacientes con un mal control
de placa[15,17,18,539-541]-

De todas las medidas correctoras mencionadas, hay

dos que involucran al profesional periodoncista, como
son el tratamiento periodontal quirdrgico y la cirugia
implantologica.

21.73.0) TRAGAMIENG0 PERIODONGAL QUIRUAGICO

Dentro de las técnicas quirdrgicas periodontales, se
puede distinguir entre las técnicas resectivas, que
pretenden facilitar la eliminacién de depdsitos bac-
terianos subgingivales residuales y crear una mor-
fologia gingival que facilite el control de placa por
parte del paciente y del equipo dental y las técnicas
regenerativas, cuyo objetivo es recuperar la inser-
cioén periodontal perdida a causa de la enferme-
dad[542]_

Las primeras técnicas en la historia de la periodon-
cia pretendian acceder a las superficies radiculares
enfermas para su descontaminacion. Posteriormen-
te se desarrollaron técnicas que resecaban la "encia
enferma” (técnicas de gingivectomia) y finalmente
se desarrollaron técnicas de colgajo que permitian
acceder al hueso alveolar para su reseccion. Asi, el
objetivo de la cirugia 6sea resectiva es obtener bol-
sas poco profundas y un contorno gingival éptimo
tras la cirugia, que es lo que inicialmente se deno-
minaba un "patron fisiolégico 42,

Por su parte, el objetivo principal de las técnicas
regenerativas es restaurar el soporte periodontal
perdido a causa de la enfermedad, aumentando la
insercion periodontal en dientes con lesiones avan-
zadas, disminuyendo las profundidades de sondaje
y reduciendo los componentes horizontal y vertical
de las lesiones de furcacion, para mejorar la funcion
0 el prondstico a largo plazo de los dientes tratados.

Alo largo de la historia de la Periodoncia se han des-
crito diversas técnicas regenerativas como las técni-
Cas quirdrgicas de acceso para desbridar el defecto
y promover una regeneracion espontaneal>+*4l g el
uso de injertos 6seos!>49551o de biomateriales!>52-556]
para rellenar el defecto. No obstante, el procedi-
miento que demostrd histoldégicamente ser capaz
de promover una verdadera regeneracion periodon-
tal ha sido la regeneracion tisular guiada (RTG)P57,

La RTG se basa en la utilizacion de una membrana
como barrera fisica para aislar el defecto periodon-
tal del epitelio y el tejido conectivo gingival y dar
oportunidad a las células del ligamento periodontal
de repoblar la superficie radicular afectadal®>8562, A
pesar de que existen estudios®¢3-¢71que muestran
resultados favorables de la RTG durante un segui-

39



miento de al menos 5 anos, el problema fundamen-
tal de todas las técnicas es que son muy sensibles
al operadort®s7,

Mas recientemente se ha propuesto el uso de fac-
tores de crecimiento como agentes bioactivos en
la regeneracién periodontall®¢8l. Entre ellos, los mas
estudiados son las proteinas derivadas de la matriz
del esmalte, que han demostrado su capacidad para
aumentar la proliferaciéon de varios tipos celulares,
influyendo de manera positiva en la cicatrizacion y
formacion de nuevos tejidos periodontales, tanto
duros como blandos!*6762570,

Por Gltimo, cabe destacar la existencia de técnicas
de cirugia mucogingival, que surgieron para respon-
der a la necesidad de obtener una banda ancha de
encia queratinizada, en la creencia de que era ne-
cesaria para la salud gingivall’*. Sin embargo, se ha
demostrado que ésta es independiente de las di-
mensiones de la encia, por lo que, hoy en dia, las in-
dicaciones de un aumento gingival serian: a) por ra-
zones estéticas; b) para mejorar el control de placa
por parte del paciente (la ausencia de encia querati-
nizada puede provocar molestias durante el cepilla-
do); ) para la prevencion de recesiones gingivales
cuando se proyecten movimientos ortoddnticos de
riesgo (movimientos hacia vestibular en pacientes
con un biotipo gingival fino) y d) cuando haya que
realizar restauraciones subgingivales en pacientes
con un periodonto finot72.

21.7.3.8) TERAPIA IMPLANGOLOGICA

La utilizaciéon de implantes dentales para reempla-
zar los dientes perdidos, ya sea por caries, enfer-
medad periodontal o traumatismos, ha supuesto
un gran adelanto en el tratamiento de los pacientes
total o parcialmente edéntulos!®’.. Sin embargo, los
implantes no estan exentos de complicaciones, en-
tre las que destacan las enfermedades periimplan-
tarias. Los factores de riesgo para estas enfermeda-
des son el mal control de placa, el tabaquismo y los
antecedentes de periodontitist*”], por lo que resulta
fundamental tratar la enfermedad periodontal pre-
viamente a la colocacion de implantes y establecer
después un programa riguroso de mantenimiento
para intentar prevenir su aparicion!ee.

2).74 TERAPIA PERIODONGAL DE SOPORGE (TPS)

Esta fase, también denominada "mantenimiento pe-
riodontal"®74, es una parte integral del tratamiento
periodontal y su objetivo es prevenir la reinfeccion

y la recurrencia de la enfermedad tras la fase activa
del tratamiento, estableciendo una serie de visitas
regulares al equipo terapéutico que le faciliten al
paciente el mantener la salud de sus dientes e im-
plantes a largo plazof*?.

Los objetivos principales de la TPS segln la AAP!t
son: a) minimizar la recurrencia de la enfermedad
periodontal en individuos ya tratados, b) reducir la
pérdida dental y de implantes y c) incrementar la
probabilidad de realizar un diagndstico y tratamien-
to precoz de otras enfermedades o condiciones de
la cavidad oral.

Como ya se ha comentado previamente, es funda-
mental el control de la placa bacteriana por parte
del paciente si se quiere prevenir tanto la iniciacion
como la recidiva de la enfermedad periodontall638),
Cabe recordar que el proceso de maduracién de
la placa bacteriana tarda aproximadamente de 9 a
11 semanasi*>Y, por lo tanto, si el paciente no con-
sigue un buen control de placa, en unos meses se
restablecerd la flora subgingival periodontopato-
genal5235755781 Por ello, es necesario establecer un
programa profesional periddico que compense, en
cierta parte, las carencias del paciente a la hora de
eliminar la placa bacteriana con eficacial®’®!

La TPS ha demostrado ser eficaz a la hora de mante-
nera largo plazo la estabilidad periodontal consegui-
da tras la fase actival***4, mientras que la ausencia
de esta fase de mantenimiento tiene como conse-
cuencia la recidiva de la enfermedad!!82436424546] De
todas formas se debe tener en cuenta que incluso
con el mantenimiento, un 20-25% de los pacientes
pueden sufrir una recidiva de la enfermedad en al-
gunas localizaciones!*¢*%], por lo que se debe reali-
zar una evaluacion diagndstica continua para poder
ofrecer al paciente el tratamiento mas adecuado en
cada momento.

En general, una sesion de mantenimiento dura alre-
dedor de una horal*88iy consta de cuatro partes
diferentes: 1) el examen periodontal (10-15 minu-
tos), 2) refuerzo de instrucciones de higiene oral e
instrumentacion (30-40 minutos), 3) tratamiento de
sitios reinfectados (10-15 minutos) y 4) el pulido
dental, la administracion de fluoruros y la determi-
naciéon de la siguiente cita (5-10 minutos).

En la primera parte de la cita de mantenimiento
se debe actualizar la historia clinica del paciente y
examinar los tejidos blandos extra e intrabucales.



Ademas, se realizara un examen dental completo,
evaluando la existencia de caries, el estado de las
restauraciones, la existencia de hipersensibilidad
dentinaria, el estado de vitalidad pulpar (sobre todo
en dientes pilares de prétesis), etc. Finalmente se
reevaluard el estado periodontal y periimplantario,
registrando el nivel de higiene oral del paciente (tin-
cién mediante sustancias reveladoras de placa), los
lugares que sangran al sondaje, las profundidades
de sondaje y los niveles de insercidn clinica, si exis-
te supuracion, etc..[+%8

Con los resultados del diagndstico se debe infor-
mar al paciente, motivarle con refuerzos positivos
y se deben repetir las instrucciones de higiene oral
si es necesariol“®>82 En la fase de instrumentacion
se prestara especial atencion a os sitios con signos
de inflamacion o de progresiéon de la enfermedad
(sitios que sangren al sondaje o con una profundi-
dad de sondaje superior a 5 mm). Las localizaciones
sanas no se deben instrumentar subgingivalmente,
ya que el raspado repetido conlleva un trauma me-

cdnico que acabard produciendo pérdida de inser-
Cién[25,583]_

Si en el examen periodontal se detectasen sitios
reinfectados deberia planificarse su retratamiento
(administracion de antibidticos, instrumentacion
con anestesia, cirugia periodontal, etc), en un in-
tento de evitar una pérdida continuada de la inser-
ciénl“®8l Hay veces que sera necesario citar al pa-
ciente para otra sesion para poder llevar a cabo este
tratamiento. Se debe analizar si la reinfeccion es
localizada, lo que podria deberse a un control insu-
ficiente de placa en ese sitio concreto (por ejemplo,
en lesiones de furcacién) o si es generalizada, lo que
podria deberse a un mal control de placa por parte
del paciente o0 a un mantenimiento inadecuado por
parte del profesionall*&.

Para finalizar la sesién de mantenimiento se puliran
todas las superficies dentales, para eliminar los de-
positos blandos y las posibles tinciones residuales,
y se aplicaran fluoruros concentrados, para prevenir

las caries radiculares y la hipersensibilidad dentina-
riglo4l

Para determinar la frecuencia de las citas de TPS
se debe evaluar el riesgo del pacientel#244585586] E|
dato mas relevante a la hora de tomar esta decision
es el cumplimiento del paciente con la higiene bu-
cal, pudiéndose aceptar un indice de placa entre
el 20-40% como tolerable para la mayoria de los

pacientes. Otros datos a tener en cuenta serfan: el
indice de sangrado al sondaje, en el que un indice
225% se relaciona con un riesgo mayor de recidi-
val3288415:587.588-590] |3 prevalencia de bolsas residua-
les de mas de 4 mm (méas de 8 bolsas indicaria un
riesgo alto de recidiva)i*®”>8, |a pérdida dental (mas
de 8 dientes se consideraria alto riesgo)*9+92, (3
pérdida de soporte periodontal en relacion con la
edad del paciente, la existencia de trastornos sisté-
micos y genéticos y de factores ambientales como
el consumo de tabaco (mayor riesgo cuanto mayor
sea el consumo) vy, por ultimo, el cumplimiento del

paciente con el régimen de visitas de mantenimien-
tol84l

Es dificil establecer una regla sobre la frecuencia
de las citas de mantenimiento. En general, la EFP re-
comienda de 2 a 4 sesiones por afo, que siempre
deben adaptarse al perfil de riesgo del pacientel*8?,
de tal forma que, habiendo valorado los factores co-
mentados, los intervalos entre las visitas deberian
ser mas cortos en pacientes considerados de alto
riesgo o con formas avanzadas de la enfermedad
(cada 3-4 meses), mientras que en los pacientes
con menor riesgo o con formas leves o moderadas
podria ser suficiente con una visita cada 6 meses o
incluso con una visita anual#!.

2.8 PRONOSEICO

Aligual que existe una serie de factores de riesgo, rela-
cionados con el inicio de la enfermedad periodontal y
que ya se han descrito con anterioridad, también existe
una serie de factores prondstico o predictores de la en-
fermedad, que son aquellas caracteristicas que pueden
predecir la progresion una vez que la enfermedad esta
presente, pero que realmente no causan dicha enfer-
medad®*.

Se ha intentado desarrollar herramientas para calcular
el riesgo de progresion de la enfermedad periodon-
tall58>5945971 que basicamente consisten en un progra-
ma informatico que combina matematicamente, me-
diante algoritmos, diversas caracteristicas del paciente
y los factores considerados de riesgo, para valorar el
nivel de riesgo del paciente o, en algunos casos, del
diente. Sin embargo, a dia de hoy, su utilidad para pre-
venir la progresion de la enfermedad o para pronosti-
car cudles serdn los resultados del tratamiento en cada
paciente, sigue siendo muy limitada®®®. Ademas, se
debe recordar que, por definicion, el prondstico es una
probabilidad, por lo que, por mucho que progresen es-
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tas herramientas no se puede conseguir una certeza
clinical599],

Los factores prondstico se pueden dividir en tres ni-
veles: factores del paciente, del diente o del sitio. Los
factores relacionados con el paciente son los mismos
que se valoran a la hora de asignar la siguiente cita de
mantenimiento y que ya se han explicado>®!,

Entre los factores del diente se incluyen su posicion
en el arco dental (las malposiciones dentales podrian
favorecer el acimulo de placa), la presencia de lesio-
nes de furcacién (peor pronéstico por la dificultad del
acceso a la higiene) y de factores iatrogénicos como
restauraciones desbordantes o coronas mal adapta-
das, ya que se sabe que si la localizacion es subgin-
gival se establecen unas condiciones mas favorables
para la colonizacion de bacterias anaerobias Gram (-),
lo que supone un mayor riesgo de destruccion perio-
dontall®®, Otros factores pronésticos serian el soporte
periodontal residual, aunque se sabe que los dientes
con un periodonto reducido pero sano pueden man-
tenerse durante muchos afos4€91602 y |3 movilidad
dental progresiva, que puede indicar una lesién trau-
matica progresiva que podria conducir a la avulsion
del dientel603!,

Los factores prondstico relacionados con el sitio se-
rian: a) el sangrado al sondaje, cuya ausencia es un in-
dicador muy Util de estabilidad periodontall®® y cuya
presencia repetida se asocia con una probabilidad del
30% de pérdida de insercion futurals87.588605-608] ) |3
profundidad de sondaje, ) la pérdida de insercién y d)
la supuracion, cuya presencia en combinacion con el
sangrado al sondaje y el aumento de la profundidad de
sondaje se asocia con un mayor riesgo de progresion
de la enfermedadLs87:588,605],

2.2 PERDIDA DENGARIA

El objetivo final del tratamiento dental en nuestros pa-
cientes, cualquiera que éste sea, es el mantenimiento
de la denticion en salud, cumpliendo con los requisi-
tos de funcion y estética que los pacientes demandan
y evitando la pérdida dentaria, que puede ser la con-
secuencia final de la enfermedad periodontal. Los es-
tudios epidemiolégicos indican que la caries es la res-
ponsable de la mayoria de las extracciones dentales,
si bien en pacientes a partir de 45 afos, el 30-35% de
los dientes se extraerian por periodontitis y un 50%
por cariesl609-621]

La eficacia del tratamiento periodontal puede medirse
por la disminucion de la pérdida dental. Asi, la pérdida
dental en pacientes periodontales sin tratamiento osci-
laria entre 0,25y 0,54 dientes por paciente y afio!®?2627),
mientras que en los pacientes periodontales tratados y
bien mantenidos, ésta variaria entre 0,001 y 0,09 dien-
tes/paciente/anolt637:4951-66]

Entre los factores de riesgo de pérdida dental en los
pacientes periodontales, se ha sefialado al tabaquismo,
la mala higiene oral, algunos rasgos sociales y de con-
ducta, un estado periodontal deficiente y la presencia
de algunos polimorfismos genéticost®?1628-636]

2.3 ENFERMEDAD
PERIIMPLANGARIA

Como ya se ha comentado, los implantes dentales re-
presentan una modalidad de tratamiento muy predeci-
blel®”), tanto que han llegado a suponer un cambio en (a
filosofia de tratamiento en las Ultimas décadas, lo que
ha llevado en muchos casos a la extraccion de dientes
que, en épocas anteriores probablemente se habrian
intentado mantener en la cavidad oral.

Sin embargo, a pesar de su predictibilidad, no se debe
olvidar que los implantes ofrecen una nueva superfi-
cie en la cavidad oral que puede ser colonizada por
microorganismos de forma bastante similar a lo que
ocurre en los dientes naturales, siendo susceptibles de
padecer lo que conocemos como enfermedades peri-
implantarias. EL 6° Workshop Europeo de Periodoncia!®®
confirmé la etiologia infecciosa de estas enfermeda-
des, definiendo la mucositis periimplantaria como una
lesion inflamatoria que afecta a los tejidos blandos al-
rededor del implante, mientras que la periimplantitis
también afecta al hueso de soporte, pudiendo llevar a
la pérdida del implante.

La mucositis es un proceso inflamatorio reversible de
los tejidos blandos que afectaria aproximadamente al
43% de los implantes!®*%37] Su diagnéstico debe incluir
siempre la presencia de sangrado al sondaje!®*€. Por otra
parte, en la periimplantitis, ademas de la inflamacién de
la mucosa, se suelen observar supuracion y aumento
de la profundidad de sondaje, aunque el signo princi-
pal es la pérdida del hueso de soporte marginall®8638l, | 3
periimplantitis es un proceso irreversible que afectaria
aproximadamente al 22% de los implantest®.

En el tratamiento de la periimplantitis se han propues-



to diferentes medidas, tanto quirdrgicas como no qui-
rdrgicas, para intentar controlar la infeccion, sin que
exista hasta el momento evidencia de la superioridad
de un protocolo de tratamiento frente al resto®39. Se
debe senalar que la periimplantitis es una patologia
muy dificil de tratar y que a dia de hoy, los resultados
de su tratamiento no son predecibles!¢&7071]

Se han identificado los siguientes factores de riesgo
para la enfermedad periimplantaria: los antecedentes
de periodontitis, el tabaquismo, el mal control de pla-
ca, la falta de TPS, la presencia de diabetes..”27¢) De
hecho, aunque los implantes se pueden usar con éxito
en pacientes periodontales bien mantenidost’’7?, las
tasas de complicaciones biolégicas (enfermedades pe-
riimplantarias) y de fracaso de los implantes son mayo-
res(®-84 En concreto, en una muestra de 239 pacientes
periodontales portadores de 786 implantes e incluidos
en un programa de mantenimiento en el mismo cen-
tro periodontal donde se ha llevado a cabo nuestro
estudio, se observo que la periimplantitis afectaba al
15,1% de los pacientes y al 9,8% de los implantes(®.
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2.). GRIROGASUN PERIODONGALA

Gaixotasun periodontal terminoaren barruan, ehun
periodontaletan eragina duten askotariko gaixotasun
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2.1). SAILKAPENA

1 taula. Gaixotasun periodontalen sailkapena (Armitage 1999Je¢!.

inflamatorioak sartzen dira.

I. Gaixotasun gingibalak

I.A. Plakek eragindako gaixotasun gingibalak
(periodontoan gerta daitezke, lotune galerarik
gabe edo aurrera egiten ez duen lotune
galerarekin):

1A 1. Hortz plakarekin soilik loizen den
gingibitisa

I.A.1.a. Parte hartzen duen bestelako faktore
lokalik gabe

I.A.1.b. Parte hartzen duten faktore lokalekin
(ikus VIII A)

1.A.2. Faktore sistemikoek aldatutako gaixotasun
gingibalak
I.A.2.a. Sistema endokrinoarekin lotzen direnak
1) Pubertaroarekin lotzen den gingibitisa
2) Ziklo menstrualarekin lotzen den
gingibitisa
3) Haurdunaldiarekin lotzen den
a) Gingibitisa
b) Granuloma piogenikoa
4) Diabetes mellitusarckin lotzen den
gingibitisa
I.A.2.b. Odoleko diskrasiarekin lotzen dena
1) Leuzemiarekin lotzen den gingibitisa
2) Beste batzuk

1.A.3. Medikazioak aldatutako gaixotasun
gingibalak
I.A.3.a. Drogen eraginpean dauden gaixotasun
gingibalak
1) Drogek eragindako handitze gingibalak
2) Drogek eragindako gingibitisa
a) Ahotiko antisorgailuekin lotzen den
gingibitisa
b) Beste batzuk

1.A.4. Malnutrizioak aldatutako gaixotasun
gingibalak

I.A.4.a. Azido askorbiko eskasiagatiko gingibitisa
I.A.4.b. Beste batzuk

[.B. Plakek eragin ez dituzten lesio gingibalak

1.B.1. Bakterio jatorri espezifikoko gaixotasun
gingibalak

1.B.1.a. Neisseria gonorrhearckin lotzen diren
lesioak

I.B.1.b. Treponema pallidumarekin lotzen diren
lesioak

I.B.1.c. Estreptokoko espezickin lotzen diren
lesioak

[.B.1.d. Beste batzuk

1.B.2. Jatorri birikoko gaixotasun gingibalak
1.B.2.a. Herpes birus ondoriozko infekzioa

1) Herpes birusagatiko gingiboestomatitis

primarioa

2) Ahoko herpes errepikaria

3) Barizela-zoster ondoriozko infekzioak
[.B.2.b. Beste batzuk

1.B.3. Jatorri fungikoko gaixotasun gingibalak

1.B.3.a. Kandida espezieen ondoriozko infekzioak
1) Kandidiasi gingibal orokortua

1.B.3.b. Eritema gingibal lincala

1.B.3.c. Histoplasmosia

[.B.3.d. Beste batzuk

1.B.4. Jatorri genetikoko lesio gingibalak
1.B.4.a. Fibromatosi gingibal hereditarioa
[.B.4.b. Beste batzuk

I.B.5. Baldiniza sistemikoko zeinu gingibalak
.B.5.a. Desorden mukokutancoak
1) Liken zapala
2) Penfigoidea
3) Penfigo arrunta
4) Eritema multiformea
5) Lupus eritematosoa
6) Drogek eragindakoa
7) Beste batzuk
I.B.5.b. Erreakzio alergikoak
1) Hortzak leheneratzeko materiala
a) Merkurioa
b) Nikela
¢) Akrilikoa
d) Beste batzuk
2) Hauei atxiki dakizkiekeen erreakzioak:
a) Dentifrikoei
b) Aho irakurzteei
¢) Txikleetako gehigarriei
d) Jakici cta gchigarrici
3) Beste batzuk

1.B.6. Lesio traumatikoak (fakiizioak,
iatrogenikoak, istripu ondoriozkoak)
1.B.6.a) Lesio kimikoa

1.B.6.b) Lesio fisikoa

1.B.6.¢) Lesio termikoa

I.B.7. Gorpuiz arrotzeko erreakzioak

1.B.8. Zehaziu gabeko beste batzuk




Gaixotasun horiek sailkatzeko hainbat saio egin da, eta
Ameriketako Periodontzia Akademiak (APA) 1999. ur-

1 taula. Gaixotasun periodontalen sailkapena (Armitage 1999JE¢!.

tean egindako sailkapena 8¢ dago indarrean gaur egun

(1. taula).

I1. Periodontitis kronikoa (hedadurari
dagokionez, sailka daiteke lokalizatu gisa —baldin
cta < % 30 Icku— cdo orokortu gisa —baldin cta

> % 30 leku—; eta larritasunaren arabera sailka
daiteke arin gisa —baldin eta 1-2 mm-ko lotune
galera—, neurrizko gisa —baldin eta 3-4 mm-ko
lotune galera— eta larri gisa —baldin eta = 5 mm-
ko lotune galera—)

IT.A. Lokalizatua

I1.B. Orokortua

I11. Periodontitis erasotzailea (aurrckoa
bezalaxe)

IIILA. Lokalizatua

I11.B. Orokortua

IV. Periodontitisa, gaixotasun sistemikoen
zeinu gisa

IV.A. Desorden hematologikockin lotua
IV.A. 1. Neutropenia hartua

IV.A.2. Leuzemiak

1V A.3. Beste balzuk

IV.B. Desorden genetikoekin lotua

IV_B.1. Neutropenia ziklikoa eta familiakoa
IV.B.2. Down sindromea

IV.B.3. Leukozitoen itsaskortasun eskasiako
sindromeak

IV.B.4. Papillon-Lefévre sindromea

IV.B.5. Chediak-Higashi sindromea

IV.B.6. Histiozilosi sindromeak

IV.B.7. Glukogenoa meiatzearen gaixotasuna
IV.B.8. Haurren agranulozitosi genetikoa

1V 1.9, Cohen sindromea

IV.B.10. Ehlers-Danlos sindromea (IV eta VIIT
moiak)

IV.B.11. Hipofosfatasia

IV.B.12. Beste batzuk

IV.C. Zehaztu gabeko beste batzuk

V. Gaixotasun periodontal nckrosatzaileak

V.A. Gingibitis ulizeroso nekrosatzailea (GUN)

V.B. Periodontitis ultzeroso nckrosatzailea (PUN)

VI. Periodontoaren abzesuak

VI.A. Abzesu gingibala

VI.B. Abzesu periodontala

VI.C. Abzesu perikoronarioa

VIII. Lesio endodontikoekin lotzen den
periodontitisa

VIIL.A. Endo-perio lesioekin batera

VIII. Baldintza eta deformazio hartuak edo
garapenckoak

VIII.A. Hortzarekin lotzen diren faktore lokalak,
plakak eragindako gaixotasun gingibaletara edo
periodontitisera bultzatzen dutenak cdo haick
aldatzen dituztenak

1. Hortzaren faktore anatomikoak

2. Hortz konponketak edo aplikazioak

3. Sustraien hausturak

4. Sustraien birxurgapen zerbikala cta

zementuaren hausturak

VIIIL.B. Deformazio mukogingibalak eta hortzen
inguruko baldintzak
VIILB.1. Atzerapen gingibala edo ehun
bigunarena
a. Masail aldcko cdo mihi aldcko gainazalak
b. Interproximala (papila)
VHI.B.2. Horizoi keratinizatuaren gabezia
VII.B.3. Bestibulu sakonera murriziua
VII.B.4. Frenulu aberrantea/muskuluaren
posizioa
VII.B.5. Gehiegizko gingibala
a. Pseudopoltsa
b. Sendotasunik gabeko marjina gingibala
c. Hortzoia gehiegi erakustea
d. Handitze gingibala (ikus I.LA.3 eta I.B.4)
VIILB.6. Kolorearen anomaliak

VIII.C. Deformazio mukogingibalak eta gandor
cdentatuen baldintzak

VIIL.C. 1. Gandor bertikaleko edo horizontaleko
eskasia

VIII.C.2. Hortzoi edo ehun keratinizatuaren
gabezia

VHI.C.3. Hortzoia edo ehun biguna handitzea

VIIL.C. 4. I'remulu aberrantea/muskuluaren
posizioa

VIIL.C.5. Bestibulu sakonera murriziua
VIIL.C.6. Kolorearen anomaliak

VIII.D. Oklusio trauma
VHI.D. 1. Oklusio trauma primarioa
VIILD.2. Oklusio trauma sekundarioa
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Sailkapen horren barruan, periodontitis kronikoa eta
periodontitis erasotzailea dira hortza eusten duten
ehunen gaixotasun suntsitzaile nagusiak, gutxienez
klinika odontologikoaren jardunean gehien ikusten di-
renak.

Periodontitisa ezartzeko lehen urratsa da bakterio
plaka metatzearen ondorioz ostalariak inflamazioa ga-
ratzea hortza inguratzen duten ehun bigunetan, hau da,
bakterio plakak eragindako gingibitisa ezartzea. Perio-
dontitisak, gainera, hortza eusten duten ehunen sun-
tsiketa eragiten du (lotailu periodontala, hezurra eta
ehun bigunak suntsitzea), eta hortza galtzea ere era-
gin dezake. Plaka metaketa horri gizabanakoak ematen
dion erantzun immunearen eta inflamatoriaren mende
egongo da periodontitisa agertzea; hortaz, periodonti-
tisa gingibitisaren jarraipentzat jotzen da, berau gara-
tzeko joera duten gizabanakoengan agertuko denat*2.
Beste hitzetan esanda, nahiz eta aurrez uste zen gingi-
bitis guztiak periodontitis bilakatzen zirela, gaur egun
badakigu gingibitisa periodontitisaren aurreko urratsa
dela, baina gingibitis guztiak ez direla periodontitis bi-
lakatzen, prozesu aldakorra dela, subjektu eta lokaliza-
zio jakin batzuetan gertatzen dela hori®7#8!,

Periodontitis kronikoa helduengan hautematen da ba-
tik bat, eta ehun periodontalen suntsiketaren munta
zuzenean lotuta dago gizabanakoaren aho-higienea-
rekin eta aurrez hartara bultzatzen duten zenbait fak-
torerekin, lokalekin zein sistemikoekin. Gaixotasuna
mikrobio plakak hasten eta mantentzen badu ere,
ostalariaren faktoreek zehazten dute haren patologia
eta bilakaera. Progresio motela eta neurrizkoa izan ohi
duen arren, gerta daiteke ehunen suntsiketa bizkorre-
ko aldiak ere gertatzeal®.

Periodontitis erasotzaileak hain ohikoak ez diren bes-
te kasu batzuk hartzen ditu barnean, eta askotan pe-
riodontitis kasu larriak; kasu horiek ezaugarri komun
batzuk dituzte, hala nola hasierako adin goiztiarra,
historia kliniko ez-espezifikoa, lotune galera azkarra,
hezur suntsiketa azkarra eta familia agregaziorako joe-
ra. Suntsiketa periodontala gizabanako baten bizitzako
adin goiztiarrean gertatzeak iradokitzen du mikroflora
050 birulentoa dela eta/edo ostalaria bereziki infekta-
beral>7l.

Periodontitis kronikoak zein erasotzaileak berdin sail-
katzen dira: lokalizatuak, lokalizazioen % 30 baino gu-
txiago eraginpean dagoenean; eta orokortuak, muga
horretatik gora eraginpean dagoenean. Lokalizazioen
mailako larritasuna honela sailka daiteke lotune galera
klinikoko mailaren arabera: arina (1-2 mm), neurrizkoa

(3-4 mm) eta aurreratua (> 5 mm)ee,
21.2. EPIDEMIOLOGIA

Periodontziako azterketa epidemiologikoek hain-
bat muga dituzte, hala nola irizpide homogeneorik
ez izatea kasuaren definizioari dagokionez, ebaluatu
beharreko diagnostiko parametroei dagokienez, edo
0sasuna eta gaixotasuna bereizten duten atalase ba-
lioei dagokienez!®?l. Inguruabar horiek eragin zuzena
dute gaixotasunaren prebalentziaren zenbatekoetan
eta banaketan, baita balizko arrisku faktoreen identi-
fikazioan erel®94, Gainera, arrazoi praktikoak tarteko,
hortz guztien azterketa osoa egin beharrean, erregistro
partzialak erabili ohi dira (hortz indizeak), eta, hortaz,
desadostasunak izan daitezke lortutako gaixotasuna-
ren prebalentziaren eta benetakoaren arteani92%6.
Bestalde, aditzera eman behar da gaixotasun perio-
dontalen gaur egungo sailkapena 1999. urteaz geroz-
tik dagoela indarrean, eta gaur egun dagoen bibliogra-
fia gehiena aurreko sailkapen sistemetan oinarritzen
delal”.

Muga horiez gain, oro har, azterketa klinikoen emaitzek
eta animaliekin egindako azterketen emaitzek eraku-
tsi dute gaixotasun periodontalaren aldaera kronikoek
zein erasotzaileek eragin maila desberdina dutela gi-
zabanakoaren suszeptibilitatearen araberal®®, ez du-
tela eragin berdina hortzeriaren leku guztietan®! eta
progresiboak izaten direla —hortza galtzea eragin de-
zakete tratatzen ez badiral®®, baina tratamendu egokia-
rekin galera eten daitekel>!.

Loe-k eta laguntzaileek®® aurrez aho tratamendurik
izan ez zuen Sri Lankako populazioa aztertu zuten, eta
1970. eta 1985. urteen arteko jarraipena egin zioten
populazio horri, gaixotasunaren bilakaera naturalari
buruzko informazioa lortzearren. Nahiz eta lagin osoak
plaka kontrol eskasa eta inflamazio gingibala azaltzen
zuen, hiru eredu bereizi ziren periodontitisaren pro-
gresioan: gaixotasunaren progresio azkarra azaltzen
zuen talde bat (laginaren % 8), gingibitisaz harantza-
goko progresiorik ez zuen beste talde bat (laginaren %
11) eta neurrizko progresioa zuen beste talde bat (lagi-
naren % 81). Emaitza horiei erreparatuta, ondorioztatu
zuten itxuraz homogeneoa zen populazio batean ere
gaixotasunaren progresioa desberdina zela.

Gaixotasun periodontal suntsitzaileen artean, perio-
dontitis kronikoa da arruntenal*®. Haren hedadura
(eraginpean diren hortz lokalizazioen ehunekoa) zein
larritasuna (gaixotasunak eragindako euskarri ehunen



galera maila) areagotu egiten dira adinarekin. Ho-
rrenbestez, heldu gehienen artean 1-2 mm-ko lotune
galera klinikoa ikus daiteke leku batean edo hainbat
lekutan, baina adinarekin gehitu egiten da = 3 mm-ko
lotune galera duen lokalizazio bat, gutxienez, duten
gizabanakoen prebalentzial*l. Periodontitis kroniko ari-
na eta neurrizkoa izango dute hainbat populaziotako
gizabanakoen % 13-57k, betiere aho higienearen eta
ezaugarri sozioekonomikoen arabera. Edonola ere, po-
pulazioaren gutxiengo batek izango du periodontitis
kroniko larria, normalean % 10-25 gainditu gabel®610%-
1071 Emaitza horiek errepikatzen dira adin handiko
pertsonekin (> 65 urte) egindako prebalentzia azter-
ketetan; horien artean neurrizko lotune galera ohikoa
zen arren, gaixotasun larriak laginaren oso ehuneko
txiki bat hartzen zuen eta, oro har, paziente bakoitzeko
hortz gutxi batzuetara mugatzen zenf108-116]

Periodontitis erasotzaileari dagokionez, nabarmendu
behar da, hortzeria primarioan ez ezik, behin betiko
hortzerian ere eragina izan dezakeela. Aldi baterako
hortzerian duen prebalentziari buruz asko ez badakigu
ere, % 0,9 eta % 4,5 arteko maiztasunak deskribatu
diral*171291 Periodontitis erasotzailea hortzeria prima-
rioan alterazio sistemiko baten agerraldi lokala izan
ohi da—esate baterako leukozitoen itsaskortasun eska-
siaren agerraldia—, eta hortzen esfoliazio goiztiarrare-
kin agertu ohi dal*?°!. Bestalde, behin betiko hortzerian
lokalizatutako periodontitis erasotzailea ez da hain
prebalentea arraza zurian, eta batez ere emakumeen-
gan du eragina, % 0,1 eta % 0,2 arteko prebalentzia-
rekin —beste arraza batzuetan, arraza beltzan adibidez,
eragina handiagoa du gizonen artean, % 2,6ko pre-
balentziarekin-{14195121 Halaber, periodontitis eraso-
tzailearen prebalentzia handiagoa hauteman da men-
debaldeko Afrika mediterraniarreko nerabeen artean,
% 5,9 eta % 38 artean(*22124], Kasu horietan Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitansen JP2 klonaren ondo-
riozko infekzioarekin lotuta dago, bereziki patogenoa
baital!?*l. Hainbat azterketatan!*26128! |otura aurkitu
dute periodontitis erasotzailea izatearen eta erretzeko
ohituraren eta maila sozioekonomiko txikiaren artean.

Gaur egun ez dugu ezagutzen zein den XXI. mendeko
lehen hamarkadako populazioaren, oro har, egoera pe-
riodontala. Parametro periodontalak barnean hartzen
dituzten aho osasunari buruzko nazioko edo eskual-
deko 10 inkesta baino gutxiago dago, eta gehienak
herrialde garatuetan egin dira. Azterketa horietatik 5
azterketek soilik erabili dute metodologia konpara-
garria, hau da, 5 azterketek soilik emango dute joera
orokorrak ebaluatzeko aukeral*?>133.  Periodontitisa

deskribatzeko parametro kliniko diagnostikoak homo-
geneizatzen saiatzen ari da (zundaketaren sakonera
eta lotune galera) eta "kasu definizio estandarizatuak”
(standardized case definitions) sortzea eta erabiltzea
sustatzen ari da***l —horren bidez, gaixotasun perio-
dontalaren estatus globala monitorizatu ahal izatea
espero da-1*3%! Hala ere, Europako Periodontzia Fede-
razioaren iritziz, gaur egun periodontitisak eragina du
helduen % 50ean baino gehiago, eta maila aurrera-
tuak eragina du helduen % 11n; hartara, periodontitis
aurreratua da gizakien artean prebalentzia handiena
duen seigarren gaixotasunaltl

2.3 EGIOPAGOGENIA

Etiologia infekziosoa eta izaera inflamatorioa duen
gaixotasun bat da gaixotasun periodontala, eta ostala-
ria infektabera egingo duten hainbat faktore lokal zein
sistemiko batera agertzearen mende dago!**¢138l. |zan
ere, gaixotasunaren aldakortasunaren % 20 bakterioe-
kin lotu daiteke, eta gainerako % 80a ostalariaren fak-
toreekinl*39,

Xehetasunez aztertu da bakterio plakaren biofilmak
zer eragin duen gaixotasun periodontalen etiologian;
alabaina, ostalariaren erantzun inflamatorioak jartzen
du abian ehun periodontalen suntsiketal*4°l,

Kalkulu berrienek aipatzen dute aho barrunbea kolo-
nizatzeko gauza diren 700 bakterio espezie inguru da-
goela, eta horietatik 400 espeziek alde azpigingibala
koloniza dezaketela; haatik, aintzat hartu da gizaba-
nako bakoitzak 100 eta 200 espezie inguru dituelal*4*.
Bakterio horretan agertzen diren birulentzia faktoreek
aukera ematen diete hortzaren gainazala eta ildo gin-
gibala kolonizatzeko, eta horiek estimulatzen dute os-
talariaren erantzun inflamatorioa, ehun oinazea eragi-
nezi*42,

2.1.3.]. EGIOLOGIA INFEKZIOSOA

Alde gingibalean edo eremu azpigingibalean hortza-
ren gainazala kolonizatzen duten mikroorganismoak
dira gaixotasun periodontalen agente etiologikoak. Mi-
kroorganismo horiek biogeruza bat osatuta antolatzen
dira, eta biogeruza horri hortz plaka edo bakterio plaka
deritzal*43,

Gaixotasun periodontalak infekzio oportunistatzat jo
daitezke, osasun baldintzetan ere hortz plakan dauden
mikroorganismoek eragindakoak baitira —osasun bal-
dintzetan txikiagoa da horien proportzioa-. Edonola
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ere, organismoaren beste infekzio batzuez bereizten
dituzten ezaugarriak dituzte; batetik, hortza egotearen
ondorioz eta, bestetik, bakterioek biogeruzak osatuz
antolatuta egotearen ondorioz!*3L

Hortzak gainazal egonkorra eskaintzen du, ezkatatze
aukerarik gabea, eta horrek bakterioak metatzea eta
ehun periodontaletatik hurbil geratzea errazten du.
Horrez gain, mikroorganismo gehienak gorputzetik
kanpo mantentzen dituenez gero, bakterio plakare-
kin lotzen diren gaixotasunetan ez da ehunen inbasio
masiboa gertatzen. Era berean, ostalariaren defentsa
sistema indartsuenetatik urrun mantentzen dity, eta
mikroorganismoen erreserborio izan daitezkeen nitxo
ekologikoak eskaintzen ditu (hortz hodiak, hortzaren
ildoak, zuloak, pitzadurak eta akatsak...)/t43-145,

Bestalde, biogeruzek bitarteko babeslea eskaintzen
diete mikroorganismoei, baita hainbat onura metabo-
liko ere: babesten dituzte mikroorganismo lehiatzai-
leez, ostalariaren defentsa sistemez eta toxikoak izan
daitezkeen substantziez (produktu kimikoez, antibio-
tikoez...), eta errazten dute nutrienteen ahoratzea eta
digestioa, espezieen arteko nutrizio gurutzatua, me-
tabolitoen ezabaketa eta giro fisikokimiko egokiaren
garapenalt43-146l

Ahoan gainazal solido bat garbitu, eta berehala sortzen
hasten da bakterio plaka, listutik datozen makromole-
kula batzuk itsastearekin (albumina, glukoproteinak,
prolinan aberatsak diren proteinak, muzinak, zelula
arrastoak eta exoproduktuak, hala nola a-amilasa eta
lisozimak); makromolekula horiek osatutako geruzak
lehen bakterio multzoa itsasteko ezinbestekoak diren
hartzaileak eskaintzen ditu, lehen bakterio horiei bak-
terio kolonizatzaile deritza (Gram (+) koko anaerobio
fakultatiboak, batez ere estreptokokoak, eta horien ar-
tean nabarmentzen da Streptococcus sanguis)*46147,

Bakterio masa gehitu egingo da prozesu hauen on-
dorioz: bakterio kolonizatzaileak etengabe gehitzea-
ren ondorioz; baterako itsaspenaren fenomenoaren
ondorioz, hau da, beste bakterio batzuk itsastearen
ondorioz (Gram (+) baziloak —adibidez Actinomyces—
eta, gero, Gram (=) mikroorganismoak —adibidez Vei-
llonella—, fusobakterioak eta beste Gram (=) bakterio
anaerobio batzuk); eta zelulaz kanpoko polimeroen
sintesiaren ondorioz!**. Lodiera gehitze horrek era-
ginda, nutrienteen eta oxigenoaren gero eta gradiente
txikiagoa sortzen da, geruzik sakonenetan erabate-
ko anaerobiosira iritsi artel**?l. Geruza sakon horietan
kokatzen diren bakterioek lortzen dituzte odoleko eta
ehun periodontaletako nutrienteak; horietako askok

entzimak produzitzen dituzte, eta, horien bidez, osta-
lariko makromolekula konplexuak degradatzen dituz-
te, peptidoak eta aminoazido sinpleak sortuz. Entzima
horiek garrantzi handiko faktorea dira ehun periodon-
talak suntsitzeko prozesuanit44146:147.150]

Bakterio plaka sortzeko prozesuan hiru ondorio nagusi
atera daiteke. Lehenik, ahalmen periodontopatogeno
handiagoko bakterioak ezartzeko behar-beharrezkoa
da aurrez beste bakterio batzuk itsastea, hain pato-
genoak ez direnak baina itsasteko ahalmen handiagoa
dutenak eta haiei energia eta nutrienteak hornitzeko
gauza direnak (bakterioen segida eta sinergia). Biga-
rren, bakterio plaka supragingibalaren osaera (hortz
koro klinikoan metatzen dena) plaka subgingibalaren
osaeraz bestelakoa da (marjina gingibalaren azpian
metatua, ildoaren edo poltsaren eremu subgingiba-
lean). Azkenik, bakterio plakak denbora behar du hel-
tzeko eta periodontopatogeno bihurtzeko, gutxi go-
rabehera 9 eta 11 aste artean, baina tarte hori aldatu
egiten da gizabanako batetik besteral*>*.

Bakterio plaka mineralizatzen denean, hortz kalkulu de-
ritza. Kalkulu supragingibalaren kasuan listuaren gatz
mineralen ondorioz sortzen da, eta kalkulu subgingiba-
laren kasuan fluido gingibalaren produktuen ondorioz
sortzen dal*>?.. Gainazal zimurtsua dela eta, kalkuluak
ehun bigunetarako kaltegarriak izan zitezkeen eztabai-
datu zen arren, hainbat azterketek*53*54 qukera hori
baztertu dute gaixotasun periodontalaren lehen kausa
gisa. Kalkuluak etengabe du bakterio plaka bideragarri
bat, eta horrekin lotzen da gaixotasun periodontalean
duen eraginal>>1>¢l |zatez, kalkulua da plaka eusten
duen faktorerik garrantzizkoena eta, gainera, plaka hori
zuzenean lotzen du ehun periodontalekin; hori dela
eta, ezabatu egin beharko da gaixotasun periodontala
tratatzen denean®>7.

Periodontziaren historian saiatu da erabakitzen ehun
periodontalen gaineko ondorio kaltegarriak soilik
hortz plakaren bolumena gehitzearen eta ostalariaren
defentsa mekanismoak gainditzearen emaitzazkoak
diren ("plaka ez espezifikoaren hipotesia”)i*s8-16°, Az-
terketa klasikoak, hala nola Lde-rena eta laguntzailee-
nalts819] eta Theilade-rena eta laguntzaileenal*®”, bat
datoz hipotesi horiekin, frogatu baitute gingibitisaren
aurretik plaka areagotzen zela, eta plaka hori ezaba-
tzeak hortzoiaren inflamazioaren zeinu klinikoak desa-
gerrarazten zituela.

Dena dela, "plaka ez-espezifikoaren hipotesi” horrekin
ezin ziren zenbait aurkikuntza azaldu, hala nola hortz
baten ondoan, eta ez beste baten ondoan, agertzea



suntsiketa periodontal lokalizatua, edo plaka eta gin-
gibitis maila handiak zituzten subjektu batzuek eus-
te ehunak suntsitzeko zeinurik ez izatea, edo, aitzitik,
plaka maila txikia edo inflamazio zeinu txikiak zituzten
gizabanako batzuek suntsiketa periodontal azkarra iza-
tea. Azterketa mikrobiologiko zorrotzak egin ziren, eta
azterketa horietan gizabanakoen artean desberdinta-
sunak hauteman ziren bakterio plakaren osaeran, baita
aho beraren leku desberdinen artean erelt6163] Zen-
bait azterketek6*6%! frogatu zuten, hainbat motatako
periodontitisa zuten pazienteengan oso desberdina
zela gaixorik dauden lekuetako plaka subgingibalaren
mikrobio osaera eta paziente bereko leku osasuntsue-
tako plaka subgingibalaren mikrobio osaera. Hartara,
"plaka espezifikoaren hipotesia”*®®! sortu zen; hipo-
tesi horrek adierazten du gaixotasun periodontalaren
etiologian bakterio batzuek zeregin garrantzizkoagoa
dutela.

Gaur egun 3 mikroorganismok erakutsi dute, behar
beste, patogeno periodontalaren zeregina betetzen
dutela: A. actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis eta Tannerella forsythia, "periodontitisarekin
oso lotuta dauden bakterioak” diral*¢7.

A. actinomycetemcomitans, lehen Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans deitzen zena, Gram (-) bazilo
txiki bat da, mutur biribilduak dituena, kapnofiloa,
sakarolitikoa eta ibilgea, kolonia ganbil txikiak osa-
tzen dituena izar itxurako gune batekin, betiere odol
agar batean hazten denean. Beste lesio batzuetan edo
leku osasuntsuetan baino kontzentrazio handiagoan
agertzen da periodontitis erasotzaile lokalizatuko le-
sioetanl161163168-170] et3 paziente horiengan erantzun
immune humoral handia eragiten dult’**7l A acti-
nomycetemcomitans periodontitis kronikoko lesioetan
ere agertzen da, baina maiztasun txikiagoarekin eta
kontzentrazio txikiagoant69.176.177],

Tratamenduaren arrakasta edo porrota tratatutako le-
kuetan mikroorganismo horren kontzentrazioa murriz-
tearekin edo ez murriztearekin lotzen daft78182],

Birulentzia faktoreen artean hauek daude: leukotoxina
bereziki aktiboa neutrofiloen aurrean, oso lagungarria
dena ostalariaren erantzun immunea saihesteko!*83-185;
zelulen distentsioa eta heriotza eragiten duen toxina
bat{t86187]: eta zelula epitelialak eta endotelialak inba-
ditzeko!*8&191 azpiko ehun konektiboetan sartzekot*?%
eta zelulen heriotza apoptosi bidez eragitekol92193!
ahalmena.

A. actinomycetemcomitansen 5 serotipo ezagun dago (a,

b, ¢, d eta e serotipoak); horien banaketa aldatu egiten
da geografiaren eta talde etnikoaren araberal'*+197], eta
egoera periodontal desberdinekin lotzen diral*98%], b

serotipoa da birulentoenetako bat -zehazki, JP2 klo-
na_[200—202]'

P. gingivalis Gram (-) bazilo anaerobio asakarolitikoa
eta ibilgea da, plaka subgingibalean kokatzen denaf*>°.
Pigmentazio beltzeko bakteroideen parte da eta biru-
lentzia faktore ugari du (kolagenasa, gingipaina, hain-
bat proteasa —immunoglobulinak suntsitzen dituzte-
nak barne-, hemolisinak, endotoxinak, gantz azidoak,
amoniakoa, hidrogeno sulfuroa, indola...)2°32%] Horrez
gain, ostalariaren sistema immunean du eragina, eta,
oztopo epitelial bidez, polimorfonuklearren migrazioa
inhibitzen dul*7; gainera, zitozinen produkzioan edo
degradazioan eragina dul2°¢-21% eta makrofagoen CD14
hartzaileen galera eragiten duten zelulaz kanpoko be-
sikulak sortzen ditu21],

A. actinomycetemcomitansek bezalaxe, P gingivalisek

zelula epitelialak eta endotelialak inbadi ditzakel*9%212
216]

Espezie hori ez da ohikoa aho osasuntsuetan edo gin-
gibitisa duten ahoetan, eta ohikoagoa da gaixotasun
periodontal suntsitzaileetan293217-221] batik bat pol-
tsa periodontal sakonetan!*38222 progresioan dagoen
gaixotasun periodontaleko lokalizazioetan??3! eta
gaixotasuna berriz agertzen den haietan edo trata-
menduaren ondoren poltsa sakonak mantentzen diren
haietan[ZZZ,ZZA»ZZS]_

T. forsythia Gram (-) bazilo anaerobio fusiformea da,
0so pleomorfoa, eta haren hazkundea hobetu egiten
da Fusobacteriun nucleatumarekin batera hazten bada

—izatez, horrekin batera bizi da leku subgingibaletan-
[229]

T. forsythia plaka supragingibalean baino askoz ere
ugariagoa da plaka subgingibalean?*®! eta gizabanako
osasuntsuengan baino gehiago hainbat periodonti-
tis mota duten gizabanakoengan(219221231] batez ere
osasuntsutik gaixora aldatu diren lekuetan?322%% eta
progresio aktiboko lesioetanl6>236237] Gainera, trata-
mendurako errefraktarioak diren pazienteekin maizen
lotzen den espeziea dal?*8241l Espezie hori gauza da
zelulen heriotza eragiteko, apoptosi bidez!*92242] eta
molekula inflamatorio bihurtzeko —hala nola zitozina
proinflamatorioak, kimiozinak, E2 prostaglandina eta 9
matrizearen metaloproteinasak-1243l.

Patogeno periodontal gisa argi finkatutako hiru mi-
kroorganismo horiez gain, gaixotasun periodontalaren
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etiologian inplikatuta dauden beste bakterio batzuk
ere badaude, nahiz eta horien kasuan ebidentzia zien-
tifikoko maila txikiagoa den. "Periodontitisarekin modu
diskretuan lotzen diren bakterioak” dira eta horien ar-
tean honelako espezieak daude: Campylobacter rectus,
Eubacterium nodatum, F. nucleatum, Peptostreptococ-
cus micros, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens,
Streptococcus intermedius, Treponema denticola, Eike-
nella corrodens, Selenomonen espezieak..2%3

Gainera, aditzera eman da hainbat birusek ere (zito-
megalobirusak, Epstein-Barr birusak, papilomabirusak
eta herpes sinplearen birusak) eragina izan dezaketela
gaixotasunaren etiologian edo progresioan, segur aski
ostalariak mikrobiota subgingibal lokalari ematen dion
erantzuna aldatutal?44-246l

Orain arte banako espezie bakoitzak gaixotasun pe-
riodontal suntsitzailean duen eragina deskribatu den
arren, ez dugu ahaztu behar eremu subgingibaleko mi-
kroorganismoak elkarren artean erlazionatzen direla,
eta gerta daiteke horren ondorioz eraginik ez izates,
edo espezieetako batzuen ahalmen patogenikoa mu-
rriztea, edo ekintza sinergikoren bat gertatzeal7.

Socransky-k eta laguntzaileek??! elkarren artean lotura

Actinomyces naeslundii 2
(Actinomyces viscosus)

Veillonella
parvula
Streptococcus Actinomyces
mitis odontolyticus
Streptococcus
oralis
Streptococcus
sanguis Campylobacter
Streptococcus gracilis
gordonii
Streptococcus
intermedius Streptococcus

constellatus

Eikenella corrodens
Capnocytophaga gingivalis

Capnocytophaga sputigena
Capnocytophaga ochracea
Campy/ogacfer concisus
Actinobacillus

actinomycetemcomitans a Actinobacillus

actinomycetemcomitans b

Campylobacter rectus

Prevotella intermedia
Prevotella nigrescens
Peptostreptococcus micros
Fusobacterium periodonticum
Fusobacterium nucleatum vincentii
Fusobacterivm nucleatum

Campylobacter showae

estua zuten 6 bakterio talde sailkatu zituzten (1. irudia):
konplexu urdina (Actinomyces espezieak), konplexu
horia (Streptococcus generoko kideak), konplexu ber-
dea (Capnocytophaga, A. actinomycetemcomitans a
serotipoa, E. corrodens eta Campylobacter concisus
espezieak), konplexu morea (Veillonella parvula eta
Actinomyces odontolyticus), konplexu laranja (Cam-
pylobacter gracilis, C. rectus, Campylobacter showae, E.
nodatum, azpiespezieak F. Nucleatum, Fusobacterium
periodonticum, P. micros, P. intermedia, P. nigrescens eta
Streptococcus constellatum) eta konplexu gorria (T. for-
sythia, P. gingivalis eta T. denticola). Lehen lau taldeak
hortzen gainazalaren hasierako kolonizatzaileak lirate-
ke, eta horien hazkundea izan ohi da konplexu laranja-
ren eta gorriaren ugaritze nagusiaren aurrekaria. Azken
bi konplexu horiek gaixotasun periodontaletako agen-
te etiologiko garrantzizkoenez osatuta daudel229248],

2..3.2. GAIRHOGASUNAREN IZAERA
INFLAMAGORIOA

Bakterio plaka metatzeak gaixotasun periodontaletan
bereizgarria den erreakzio inflamatorioa eta immuni-
tarioa eragiten du. Hasiera batean, erreakzio horiek
babes asmoa dute, mikroorganismoak eta horien pro-

(Socransky et al. 19982%)

Bacteroides
forsythus
Porphyromonas

gingivalis
Treponema
denticola

Eubacterium
nodatum

nucleatum
Fusobacterium nucleatum
polymorphum

Selenomonas noxia

1 irudia. Konplexu mikrobianoak.



duktu kaltegarriak beste ehun batzuetara heda dai-
tezen saihesteko. Haatik, babes prozesu horiek dira,
azken finean, gingibitisean eta periodontitisean haute-
mandako lesioak garatzearen erantzule. Horrenbestez,
bakterioek zuzenean eragin dezakete ehun suntsiketa,
haien birulentzia faktoreen bidez (entzimak, endoto-
xinak...), baita zeharka ere, ostalariaren erantzun infla-
matorioa aktibatuta (berezko erantzun immunea) eta
ostalariaren erantzun immune zelularra eta humorala
aktibatuta (egokitzapeneko erantzun immunea)i24925°.,

Mikroorganismoen eta periodontoaren arteko lehen
kontaktua ildo gingibalean gertatzen da. Hortzoia
osasuntsu mantentzeko berezko babes mekanismoen
artean hauek daude: lotura epitelioak eskaintzen duen
oztopo efektua; aho barrunbeko zelula epitelialen
ezkatatze erregularra; listuaren eta fluido gingibalaren
ekorketa mekanikoko efektua; fluido horietan antigor-
putzak agertzea; neutrofiloen (lotura epitelioan zehar
ildo gingibalerantz etengabe migratzen direnen) eta
makrofagoen fagozitosi ahalmena; eta osagarriaren
sistemak mikroorganismoen gainean duen ondorio
kaltegarria, horiek zuzenean suntsituta, edo antigor-
putzen laguntzarekin suntsituta eta, horrez gain, era-
ginpean dagoen zonara kimiotaktikoki neutrofilo ge-
hiago erakarrita. Aho higiene oneko paziente batean,
eta "hortzoi klinikoki osasuntsua” izanik ere, zelula in-
flamatorioen infiltratu txiki bat egoten da (linfozitoak
eta makrofagoak) pazientearen lotura epitelioan eta
azpiko lotura ehunean, betiere ildo gingibalean bak-
terio produktuak egotearen ondoriozi?**. Horrela ore-
ka sortzen da ostalariaren eta parasitoaren artean, eta
oreka hori aldatzen bada, gingibitisa agertzea erraz-
tuko daf22%2,

Plaka eta bakterio produktuen metaketa handiagoa
denean, erantzun inflamatorioa sortzen da, eta klini-
koki oraindik sotila izan daitekeen arren, maila histo-
patologikoan askoz ere markatuagoa da, basodilata-
zioarekin (gorritasuna), fluido gingibalaren exudatua
eta proteinak gehitzearekin (edema eta tumefakzioa),
azpiko lotura ehunean infiltratu inflamatorio handia-
goarekin (oraindik makrofagoak eta linfozitoak nagusi
dira, nahiz eta gehitu egingo den zelula plasmatikoen
kopurua) eta kolageno galera handiagoarekinf253-253]
Bestalde, lotura epitelioaren koroko alderik garaiena
galdu egingo da, eta, hartara, biogeruza subgingibala
sor dadin erraztuko da; inflamazioa kronifikatu ahala,
eta biogeruza apikalerantz migratu ahala, “poltsaren
epitelioarekin” ordeztuko da lotura epitelioa. Gingibi-
tis lesio horiek urte askotan egon daitezke euskarriko
ehun periodontalen suntsiketa eragin gabe; haatik,

lokalizazio batzuetan edo gizabanako batzuetan, pe-

riodontitisa gara daiteke lesio horiek abiapuntu iza-
nilk256.2571

Periodontitisean, poltsa sakontzen den heinean, gero
eta anaerobioagoa den nitxo batean heltzen da bio-
geruza. Infiltratu inflamatorioa apikalerantz hedatzen
da ehun konektiboan, eta lotune galera dago, zuntz ko-
lagenoen kalte zabalago batekin. Poltsaren epitelioak
apikalaren norabidean migratzen du, lotura ameloze-
mentarioarekiko, eta zelula plasmatikoak dira infiltratu
inflamatorioko zelula nagusiak2>8259,

Periodontitisaren bereizgarri diren ehun konektiboa
eta hezur albeolarra suntsitzeko prozesuan esku har-
tzen duten molekula eta zelula nagusiak dira "molekula
eta zelula pro-inflamatorio” deritzanak. Lehenengoen
artean barnean har ditzakegu proteasak, matrizearen
metaloproteinasak, zitokinak eta prostaglandinak. Bi-
garrenen artean nabarmentzen dira fagozitoak (leu-
kozito polimorfonuklearrak eta makrofagoak) eta lin-
fozitoak!26°l,

Proteasak (kolagenasa, elastasa-simil, tripsina-simil, se-
rina, zisteina...) prozesu patologiko horietako funtsezko
entzimak dira. Bakterioetatik datozenek zein ostalaritik
datozenek proteinak degradatzen dituzte —lotura pep-
tidikoak hidrolizatuta— eta ehun konektiboa kaltetzen
dute hainbat bidetatik. Haatik, proteasak inhibitzen
dituzten molekulak ere badaude (alfa 2-makroglobu-
ling, alfa 1-antitripsina...), inflamazio prozesua gutxitu
dezaketenak. Beste molekula garrantzitsu batzuk dira
matrizearen metaloproteinasak; zelulaz kanpoko ma-
trizea birmoldatzen eta degradatzen dute, eta horien
agerpena areagotzen da gingibitis egoeretan!612¢2l eta
periodontitis egoeretan(263263] etg, aitzitik, horien ager-
pena murriztu egiten da tratamendu periodontalaren
ondoren(266267]

Zitokinak dira inplikatuta dauden beste molekula ba-
tzuk; mezulari gisa dihardute, zelula batetik bestera
seinaleak transmititzen dituzte, eta erantzun inflama-
torioak eta immuneak abiarazten eta mantentzen di-
tuzte. Molekula familia handi bat dira, askotan ekintza
gainjarriak dituztenak eta elkarri lotuta daudenak osta-
lariaren erantzuna kontrolatzeko. Esate baterako, 20 zi-
tokina kimiotaktiko baino gehiagok esku hartzen dute
defentsa zelulak (polimorfonuklearrak, makrofagoak
eta linfozitoak) beharrezkoak diren eremuetarantz
biltzeko prozesuan. Era berean, arreta berezia merezi
dute interleukinek (IL), hau da, leukozitoen eta infla-
mazioarekin lotzen diren beste zelula batzuen —zelula
epitelialen, zelula endotelialen eta fibroblastoen- ar-
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teko komunikazioan esku hartzen duten zitokinek. Ze-
hazki, jakin badakigu IL-1 alfa interleukinak, IL-1 beta
interleukinak eta nekrosi tumoraleko alfa faktoreak
(TNF) eragina dutela suntsiketa periodontalean, hezu-
rraren birxurgapena estimulatzen baitute eta hezurra-
ren osaera inhibitzen baitutel250.268],

Azkenik, prostaglandinak (PG) inflamazioaren garran-
tzi handiko neurtzaileak dira, hainbat zelulek osatzen
dituztenak, batez ere makrofagoek. Zehazki, PGE2 ba-
so-zabaltzaile indartsua da eta beste zitokina batzuen
produkzioaren induktore sendoa, baita matrizeko me-
taloproteinasen liberazioaren induktore sendoa ere,
fibroblastoen eta osteoklastoen bitartez —lehentxeago
esan den moduan, garrantzi handikoak dira ehun sun-
tsiketan—1250.2681,

Prozesu inflamatorioan esku hartzen duten zelulei da-
gokienez, fagozitoak dira zelula mota garrantzizkoe-
netako bat (leukozito polimorfonuklear neutrofiloak
eta makrofagoak), fagozitosiaz eta mikroorganismoen
eta substantzia arrotzen digestioaz arduratuko dire-
naki2  Estimulu kimiotaktikoek erakartzen dituzte
neutrofiloak zein makrofagoak infekzioaren lekura
(plakako mikroorganismoek edo ostalariak berak sor-
tzen dituzte estimulu kimiotaktiko horiek). Leukozito
polimorfonuklearrak —ildoan eta poltsan nagusi dire-
nak osasunean zein gaixotasunean- dira ostalariaren
lehen defentsa lerroa, eta ostalariarentzat erasotzai-
leagoa den egokitzapeneko erantzun immunea akti-
ba dadin saihesten dute. Zeregin babeslea izanik ere,
polimorfonuklearrek ehun suntsiketa eragiteko gauza
diren hainbat faktore libera dezakete, hala nola oxige-
no erreaktiboak, kolagenasak eta beste proteasa ba-
tzuk29L Era berean, aurrez aditzera eman den beza-
laxe, makrofagoek ere inflamazioaren bitartekari ga-
rrantzitsuak sortzen dituzte, hala nola prostaglandinak.
Gainera, makrofagoek antigenoak aurkezten dituzten
zelula gisa ere jokatzen dute, egokitzapeneko erantzun
immunea estimulatutal250268,

Linfozitoak egokitzapeneko erantzun immunearen ga-
rapenean batik bat parte hartzen duten leukozitoak
dira; B linfozitoak arduratzen dira erantzun immu-
ne humoralaz eta T linfozitoak dira erantzun immune
zelularraren arduradunaki?7027t Askotariko funtzioak
dituzte, eta aurrerago aztertuko dira xehetasun handia-
goz egokitzapeneko erantzun immunea deskribatzean.

Bestalde, osteoklastoak dira hezur albeolarraren sun-
tsiketaren zelula erantzuleak; zelula inflamatorioetatik
jasotzen dituzten zeinuei erantzuteko abiatzen dute
prozesu hori, betiere hezur albeolarra infiltratu infla-

matorioaz urrun mantentzearreni?s°. Osteoklastoak
aktibatzen dituzten molekulen artean nabarmentzen
dira IL-1 beta, IL-6, IL-11, IL-17, PGE2 eta TNFa, nahiz
eta aktibazio sistemarik garrantzizkoena kappa-be-
ta (RANK) faktore nuklearraren aktibatzailearena den,
betiere RANK loturagaiarekin (RANKL) —osteoklastoen
aktibatzaile gisa— eta osteoprotegerinarekin —faktore
inhibitzaile gisa-12°0.260.268],

Orain arte gaixotasun periodontalaren patokronia eta
patogenia deskribatu dira, baita tartean dauden mole-
kula eta zelula nagusiak ere. Ondoren, horien arteko
elkarrekintzak deskribatuko dira, periodontitisaren be-
reizgarri den ehun suntsiketa eragiten duen berezko
eta egokitzapeneko erantzun immunea osatuta.

Aditzera eman den moduan, ildo gingibalean gertatzen
da mikroorganismoen eta ehun periodontalen arteko
lehen kontaktua. Hemen gertatzen da berezko eran-
tzun immunea, azkartasuna eta ez-espezifikotasuna
bereizgarri duena. Lehendik ere aipatu dugu hortzoia
osasuntsu mantentzen laguntzen duten mekanismoek
hauek barnean hartzen dituztela: lotura epitelioaren
oztopo efektua, zelula epitelialen ezkatatzea, listuaren
eta fluido ginginbalaren babes efektuak, fagozitoen
agerpena, hala nola neutrofiloak eta makrofagoak...l27%!

Erantzun inflamatorioari hasiera emango dioten zelu-
len artean daude zelula epitelialak, bakterioen aurrean
interleukinak liberatzeko gauza direnak —hala nola
erantzun inflamatorio lokala gehituko duen IL-1 beta,
edo neutrofiloak eta makrofagoak biltzeko ardura duen
IL-8-{272:274 Horrez gain, zelula horiek beste zitokina
proinflamatorio batzuekin elkarreragiten duten itsaste
molekulen espresioa areago dezakete haien gainaza-
lean, eta ildora leukozitoak irits daitezen lagunduko
dute. Zelula horietan, endotelialetan bezalaxe, “or-
dainpeko” hartzaile batzuk (toll-like receptors) haute-
man daitezke; hartzaile horiek gauza dira mikroorga-
nismo gehienetarako komunak diren baina ostalariaren
molekulaz bereizten diren molekulak ezagutzeko eta,
hartara, mikroorganismoak eta ostalaria bereiztekol27>.
"Barra kodearen” hipotesi horrek iradokitzen du be-
rezko erantzuna ere bakterio partikularretara nolabait
egokituko litzatekeela, erantzun inflamatorio handia-
goa sortuz patogenoen aurrean, eta, oro har, bakterio
komentsalak onartutal2>0-268l

Bakterio plakaren aurreko erantzun inflamatorioan
gehitu egiten da iragazkortasun baskularra; leukozito
polimorfonuklearrak, monozitoak eta linfozitoak era-
ginpean dauden ehunetara migratzen dira; eta infla-
mazioaren bitartekariak sortzen dituzten zenbait zelu-



la aktibatzen dira, eta horrek gertakari biokimikoak eta
zelularrak jartzen ditu abian. Izan ere, prozesu espezi-
fiko samarra da; prozesu horretan, hartzaile sorta han-
dia dago —dagozkien loturagaiekin— eta horiek auke-
ra ematen dute erasoa berehala identifikatzeko eta
erantzuna hobe egokitzeko. Adibidez, Gram (-) bakterio
guztietara komuna den bakterio lipopolisakaridoa gi-
sako antigeno bakar bat ezagut dezakete hainbat osta-
lari hartzailek (lipopolisakaridoetara lotzeko proteina
disolbagarria, CD14 mintz hartzailea eta “ordainpe-
ko" hartzailea), eta zelula arteko gertakari andana jar
dezakete abian, bitartekari inflamatorio espezifikoak
jariatzea eragingo dutenak?’®l. Hortaz, inflamazioaren
bitartez, ostalariak erantzuna eman diezaieke hainbat
motatako erasoei, nahiz eta prozesu inflamatorioan al-
daerak dauden, betiere aktibatutako hartzailearen ara-
bera, seinaleen transdukzio bideen arabera eta zelulek
eta ehunek erantzun gisa sortutako proteinen eta zito-
kinen araberaf?>°!,

Egokitzapeneko erantzun immuneak, bestalde, eza-
gutze, memoria eta lotura estrategiak erabiltzen ditu
mikroorganismoak ezabatzen laguntzeko. Berezko
erantzuna baino espezifikoagoa da patogenoak eza-
gutzeko garaian, eta aktibatu egiten da lehen defen-
tsa lerro hori askieza denean, horretarako linfozitoak
inplikatuta. Periodontitis lesio batean —kronikoa izan
zein erasotzailea izan-zelula guztien % 50 zelula plas-
matikoak izango dira, % 18 T linfozitoak izango dira (T
zitotoxikoen proportzioa baino handiagoa izango da T
helperen proportzioa), eta guztien % 5 baino gutxiago
izango dira neutrofiloak eta makrofagoakz9.

Hala ere, erantzun horri hasiera emateko, behar-be-
harrezkoa da antigenoak aurkezten dituzten zelulen
ekintza, hala nola Langerhans zelulena, makrofagoena
edo zelula dendritikoena. Zelula horiek antigeno ho-
riek barneratzen eta prozesatzen dituzte, ostalariaren
erantzunaren estadio goiztiarretan ezagut daitezen
errazteko?’7. Zelula mota horretatik, B linfozitoak ga-
rrantzizkoak dira periodontitisean, antigenoa prozesa-
tzen baitute eta molekula garraiatzaile batekin lotzen
baitute (histokonpatibilitateko konplexu handieneko Il
klaseko molekula), betiere gainazalera arte garraiatze-
ko eta zelulen immunitateaz arduratzen diren T linfozi-
toetarako identifikagarri egiteko!250.268]

T linfozitoek bi talde nagusi dituzte, T helper (Th) lin-
fozitoak eta T zitotoxikoak (Tc) linfozitoak. Th linfozi-
toak, halaber, Th1 eta Th2 linfozitoetan banatzen dira,
eta, nahiz eta guztiek CD4 gainazaleko markatzailea
adierazten duten, zitokina desberdinak sortzen dituz-

te, ehun periodontaletan egokitzapeneko sistema im-
munearen funtzio gehienak erregulatzeko%?. Hartara,
Th1 linfozitoek interferon-gamma, IL-2 eta TNF alfa
liberatzen dituzte, beste T linfozito batzuk aktibatze-
ko —adibidez Tc linfozitoak-278279L Tc linfozitoek CD8
gainazaleko markatzailea adierazten dute, eta mikroor-
ganismoez babesten dituzte ostalariaren zelulak, hala
nola birusez eta bakterio inbaditzaileez. Ezagutu ahal
izateko, behar-beharrezkoa da antigenoek | klaseko
histokonpatibilitateko konplexu handieneko mole-
kulekin bat egitea, Tc linfozitoek infektatuta dagoen
zelularen mintza suntsi dezaten nukleasak aktibatuta
eta, gainera, makrofagoak aktibatutal?e?l. Zelula mota
hori ez da Th linfozitoak bezain ohikoa gingibitis edo
periodontitis lesioetan(259280281: hortaz, pentsa daite-
ke birusek eta beste mikroorganismo inbaditzaile ba-
tzuek ez dutela hain zeregin garrantzitsua periodonti-
tisean(250268]

Erantzun immune zelularraz gain, gaixotasun perio-
dontalean erantzun humorala ere badago, B linfozito
bidezkoa; Th2 linfozitoek batez ere liberatutako zen-
bait zitokinen aurrean -adibidez, IL-4, IL-5 eta IL-6
zitokinen aurrean-1282 aktibatu egiten dira horiek, eta
zelula plasmatikoez bereizten dira —antigenoekin ba
tzeko antigorputz espezifikoak edo immunoglobulinak
sortzeko gauza dira-. Lotura horrek osagarriaren siste-
ma aktibatzen du, eta, horrela, neutrofiloen eta makro-
fagoen migrazioari laguntzen dio, eta fagozitosi proze-
sua hobetzen du (opsonizazioa)2*%2¢8 Ebidentzien
arabera, egoera bakoitzean sortzen den immunoglobu-
lina azpiklaseak eragin zuzena du haren funtzioan, eta,
horrela, esate baterako, periodontitis erasotzailean
lgG2 da nagusi (hain eraginkorra ez den immunoglo-
bulina bat), IgG1-en gainetik. Horrek azal dezake, hein
batean bederen, paziente horiek kalteberagoak izatea
suntsiketa periodontalaren aurreant2&3l,

Periodontitis erasotzaileko lesioak periodontitis kro-
nikoko lesioak adina aztertu ez diren arren, zenbait
desberdintasun hauteman dira bi horien artean. Esate
baterako, T linfozitoak infiltratu inflamatorioaren parte
garrantzitsua dira, baina Th linfozitoen eta Tc linfozi-
toen arteko proportzioa hortzoi osasuntsuan edo odol
periferikoan baino txikiagoa da; horrek pentsarazten
digu erantzun immune lokalaren erregulazioa aldatu
delalo+2842851 Gainera, PGE2, IL-1a eta IL-1B maila han-
diak hauteman dira likido gingibalean eta ehunetan,
eta bereziki deigarria da PGE2-ren produkzio handia,
batik bat periodonto osasuntsua duten pazienteekin
alderatuta eta periodontitis kronikoa duten pazientee-
kin alderatutal?86287], Periodontitis erasotzailea duten
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pazienteen fluido gingibalean ere hauteman dira an-
tigorputz espezifikoak entitate horrekin maizen lotzen
diren mikroorganismoen aurreanl74175288.289 haita zati
guztiz bananduak erel290291]

2..3.3. 0SGALARIAREN SUSZEPGIBILIGAGEA

Gaur egun, badakigu bakterio plaka metatzeak gingibi-
tisa sortuko duela eta hori agerikoa egingo dela egun
edo aste batzuetan!**®, baita plaka metatzea beha-
rrezko baldintza dela periodontitiserako!**%292, Edono-
la ere, inflamazio gingibala duten lokalizazio guztiek
ez dute periodontitisa eragingo!®®; izatez, ostalariaren
erreakzioak (haren suszeptibilitateak) zehaztuko du
gingibitisa periodontitis bihurtuko den edo ez!226!, Tra-
tatu gabeko gingibitis lesioen zer proportzio bihurtuko
diren periodontitis lesio ez dakigun arren, edo bihurtze
horretan zer faktorek eragina duten!®® ez badakigu ere,
aditzera eman da lotuneko ehun konektiboaren suntsi-
ketari hasiera emango dion erantzun inflamatorio be-
reizia egon daitekeela, plaka metaketaren kopurua edo
abiadura edozein izanik erel3],

Gaixotasun periodontalaren hasiera errazten duten os-
talariko edo ingurumeneko faktore ugari dago (arrisku
faktoreak), baita gaixotasun periodontalaren progre-
sioa errazten dutenak ere (faktore pronostikoak)®”.
Horien artean daude erantzun immunearen aldaketak,
tabakismoa, dieta, zenbait alterazio hormonal —haur-
dunaldian gertatzen direnak adibidez- eta zenbait
gaixotasun sistemiko —diabetesa adibidez-{25%2942%8],
Bestalde, gizabanakoen arteko suszeptibilitatean gerta
daitezkeen aldaketak genetikoak izan daitezke —gero
eta froga gehiago dago zenbait polimorfismo geneti-
koekin egon daitekeen loturaz-2%°. Era berean, aztertu
da ea estresak eragina izan dezakeen gaixotasun pe-
riodontala garatzeko unean!298300]

21.3.3.A) SISLEMA IMMUNEAREN ALGERAZIOAK

Periodontitisa agertzea erraz dezaketen sistema immu-
nearen alterazioen barruan nabarmentzen dira leukozi-
to polimorfonuklearren kantitatearen edo funtzioaren
arloko akatsak eta immunoezabatze egoerak, hala nola
GIB bidezko infekzioan gertatzen denal.

Aditzera eman den moduan, neutrofiloak dira mikrobio
inbasioaren aurkako organismoaren lehen defentsa le-
rroq, eta, hori dela eta, horien kopuruan gertatzen di-
ren alterazioak (neutropenia ziklikoa, leuzemia...) edo
horien funtzioan gertatzen direnak (urritasunak funtzio
fagozitikoan —hala nola Chédiak-Higashi sindromean-

edo alterazio kimiotaktikoak —hala nola Down sindro-
mean-) zuzenean lotzen dira periodontitisa garatzeko
suszeptibilitate handiagoarekin —zehazki periodontitis
erasotzaileak garatzeko-{2>>3°% Paziente horiek ehun
periodontalen suntsiketa handia izaten dute; eta sun-
tsiketa hori orokortua izaten da neutrofiloen alterazio
kuantitatiboen kasuan, eta lokalizatua izaten da akats
kualitatiboen kasuani*302]

GIB bidezko infekzioaren kasuan, egin ziren lehen
azterketetan ondorioztatu zen paziente horiengan
gaixotasun periodontalak orokorragoak eta larriagoak
zirelal®%33%% nahiz eta gizabanako horiengan periodon-
titisa duten lekuetan ia ez zegoen alderik mikrobiota
subgingibalaren osaerari dagokionez —kontrolekin al-
deratuta-, betiere ohikoak ez diren mikroorganismo ja-
kin batzuk agertzearen salbuespenarekin*°¢3*1, Dena
dela, erretrobirusen kontrako tratamenduak oso lagun-
garriak izan dira paziente horiek prozesu periodontal
ez hain larriak izatekol***3*?l eta hobeto erantzuteko
ohiko tratamendu periodontalaril304305311313],

21.3.3.8) TABAKISMOA

Zigarro baten keak 4000 osagai ezagun baino gehiago
ditu, eta horietako askok alda dezakete ostalariak pe-
riodontitisaren aurrean izango duen erantzuna. Horien
artean daude nikotina, karbono monoxidoa, hidrogeno
zianuroa eta oxigeno espezie erreaktiboak, baita kar-
tzinogeno kopuru handi bat erel3*4.

Lotura adierazgarria dago erretzeko ohituraren eta
gaixotasun periodontal batzuk izatearen artean -
GUNB5317) periodontitis erasotzailea eta periodontitis
kronikoa-{296318-3201  Periodontitis kronikoaren kasuan,
tabakoari eslei dakiokeen arriskua 2,5 eta 7,0 artean
dagol®21.

Paziente erretzaileek erretzen ez duten pazienteek
baino gingibitis maila eta zundaketarekiko odoluste
maila txikiagoa dutel322325] parametro kliniko perio-
dontal okerragoak dituzte®2>33 eta hortz galera han-
diagoa dutel332334]

Suntsiketa periodontal handiago hori gerta daiteke pe-
riodontopatogenoek paziente erretzaileengan leku ge-
hiago -baita sakonera txikikoak ere- kolonizatzearen
ondorioz!¥#5335339) 3labaina, ikertzaile batzuek340-34
ezin izan dituzte aurkikuntza horiek berretsi. Bestal-
de, tabako kontsumoak hainbat mailatan alteratzen du
ostalariaren erantzun immunea: erantzun inflamatorio
txikiagoa garatzea eragiten dul*?*; odol uharretik ildo-
rako edo poltsarako leukozitoen migrazioa asaldatzen



dul296346349 neutrofiloen, monozitoen eta makrofa-
goen funtzioa inhibitzen duB**? eta/edo neutrofiloen
fagozitosi anormala eragiten dul?®®. Gainera, moleku-
la inflamatorioen mailak alteratzen ditu2963513531 bai-
ta linfozitoen funtzioa eta antigorputzen produkzioa
eref296354358] - Azkenik, tabakoa erretzeko ohiturak,
gaixotasun periodontala garatzeko arriskua areago-
tzeaz gain, ehun periodontalen orbaintzea aldatzen du,
eta tratamendu periodontaleko modalitate ororen au-
rrean okerrago erantzutearen erantzulea dal32%:359-367],

Tabakoa erretzeko ohiturari uzteari dagokionez, ebi-
dentziak —ebidentzia mugatua bada ere- iradokitzen
du periodontitisaren eragin arriskua eta progresioa
murrizten dela eta erretzaile ohiengan hobetu egiten
dela tratamendu periodontalarekiko erantzuna, erre-
tzen ez dutenarekin parekatutal¢8!,

21.3.3.C) DIELA

Dietak ahoaren osasunean betetzen duen zeregina,
funtsean, hortzetako txantxarraren garapenarekin lot-
zen den arren, nutrizio ona garrantzi handikoa da os-
talariaren defentsa sistemak osorik mantentzeko ere
bai, sistema horiek funtsezkoak baitira gaixotasun pe-
riodontalaren garapenean, aurrez adierazi moduant*®9.,

Bestalde, desorden dietetiko batzuek -obesitatea
adibidez- lotuta egon daitezke suntsiketa periodontal
handiagoarekin, inflamazio sistemiko kronikoko eta
intsulinarekiko erresistentziako egoera errazten baitu-
tel?703731 Azterketa batzuek®74378! frogatu dute lotura
dagoela obesitatearen (>30ko gorputz masaren indi-
zea) eta periodontitisaren artean. Datu horiek berret-
siko dituen azterketa gehiago behar da, baina berriki
egin den berrazterketa sistematiko batek baieztatu du
gainpisua eta obesitatea arrisku faktore izan daitezke-
ela periodontitisa garatzeko edo parametro periodon-
talek okerrera egiteko297,

21.3.3.0) ALGERAZIO HORMONALAK

Hortzoia sexu hormonetarako helburu ehuna da, eta
aldaketa klinikoak jasaten ditu hormona horiek alterat-
zen diren egoeretan. Pubertaroan, hilekoa izaten den
egoeretan, haurdunaldian eta gisa horretako egoera
fisiologikoetan, alterazio hormonalek areagotu egiten
dute gingibitisa, batez ere aurrez plakak eragindako in-
flamazio gingibala badago!*79-383l,

Bereziki deigarria izaten da haurdunaldian; izatez,
haurdunaldiko gingibitisa deskribatu da; haurdunal-

diko gingibitisa hortzetako plakarekin hasten da eta
areagotu egiten da bigarren eta hirugarren hiruhile-
koetan gertatzen diren aldaketa hormonalen ondo-
riozl295384387  Gingibitisaren intentsitate handiagoa
progesterona zirkulatzailearen gehikuntzaren ondo-
rioekin lotzen da, horrek prostaglandinen sintesia esti-
mulatzen baitul*® eta, hartara, kapilarren dilatazioa eta
iragazkortasuna gehitzen baitu*®. Era berean, haurdu-
naldiko hormonen (estrogenoen eta progesteronaren)
maila handiak zuzenean daude lotuta P. intermediaren
gehikuntzarekin®®°39t —hormona horiek nutriente gisa
erabil ditzake-1*92. Gainera, hortzoiaren keratinizazioa
murriztea eragingo dute —horrela, murriztu egingo da
oztopo epitelialaren eraginkortasuna-3%3], eta immu-
noezabatze arina eragingo dutel*9439] Nolanahi ere, in-
flamazio hori murriztu ahal izango da, baldin eta plaka
ondo kontrolatzen badal*®”.

Haurdunaldiko ondorioen antzeko ondorioak hau-
teman ziren ahotiko antisorgailuak hartzen zituzten
emakumeen hortzoietan, baina intentsitate txikia-
goarekin®*%¢l. |kertzaile batzuek!*973%! emakume ho-
riengan antzeko adin eta aho higieneko kontroletan
baino suntsiketa periodontaleko zeinu handiagoak
hauteman dituzte; alabaina, gaur egun, estrogeno eta
progestina dosi txikiagoak dituzten antisorgailu for-
mulazio berrien erabilerarekin, ez dago gingibitisa edo
periodontitisa garatzeko arrisku handiagoal>®?.

Azkenik, menopausiarekin lotzen diren maila hormo-
nalen murrizketek aldaketak sortzen dituzte ehunetan:
epitelio gingibala ezkatatzea eta osteoporosia. Aldake-
ta horiek beheko masailezurrean dute eragina batez
ere, eta dietako kaltzioaren xurgatze eskasiaren eta
iraizpena gehitzearen ondoriozkoak diral“®!. QOraindik
ere ez dago frogatuta osteoporosiaren eta gaixotasun
periodontalaren arteko kausa-efektu erlazioal“0-40¢},
baina periodontitisaren arrisku faktorea den aztertzen
jarraitzen da.

21.3.3.E) DIABEGES MELLIGUSA

Diabetes mellitusa gaixotasun sistemiko bat da. Hain-
bat motatan sailka daiteke: 1. motakoa, gazteengan
diagnostikatzen dena, eta pankrearen beta zelulen
suntsiketaren ondorioz intsulina produkzio eskasa
bereizgarri duena; eta 2. motakoa, oro har 40 urtetik
aurrera diagnostikatzen dena, eta intsulinarekiko erre-
sistentzia baten ondoriozkoa denez gero, beste asal-
du metaboliko eta kardiobaskular batzuk ere sortzen
dituenal“®”l. 1. motako diabetes mellitusa tratatzeko,
dieta kontrolatu behar da eta intsulina eman behar da
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bide parenteraletik; 2. motakoa, berriz, dietaren kon-
trolaren bidez, ariketa fisikoaren bidez, ahotiko hipog-
luzemiatzaileen bidez eta, batzuetan, intsulinaren ad-
ministrazioaren bidez tratatzen dal“o8.

Gaur egun aho batez onartzen da tratatu gabeko dia-
betikoek gaixotasun periodontala izateko arrisku han-
diagoa dutela, eta gaixotasun hori paziente horiengan
kontrol osasuntsuetan baino larriagoa dela —batik bat
gaixotasunaren kontrol metabolikoa zenbat eta txarra-
goa izan, diabetesaren iraupena zenbat eta handiagoa
izan edo konplikazio sistemiko aurreratuak izan—{294.
Aitzitik, diabetiko kontrolatuek populazio orokorraren
antzeko baldintza periodontalak dituzte*®4. Egin diren
azterketa mikrobiologikoek ez dute alderik hauteman
paziente diabetiko tratatuen mikrobiota periodonta-
laren eta kontrol osasuntsuen mikrobiota periodonta-
laren artean**®4111 Hala ere, kontrolatu gabeko diabe-
tikoengan hipergluzemia egoerak ageriko eragina du
ostalariaren erantzunean; hauteman dira neutrofiloen
funtzioaren murrizketa, kimiotaxi urria, IL-1 beta, PgE2
eta TNF alfa maila handiak, eta matrizearen hazkun-
dearen, ugaltzearen eta sintesiaren murrizketa, betiere
lotailu periodontalaren fibroblastoen eta osteoblas-
toen aldetiki+12-415]

Bestalde, periodontitisaren tratamenduarekiko erant-
zuna ere okerragoa izango da kontrol metaboliko eska-
sa badago, eta gaixotasun periodontala azkarrago ager
daiteke berrirol*¢l Dena dela, tratamendu periodon-
talaren ondoren, antzekoa da ondo kontrolatuta dau-
den paziente diabetikoen epe laburrerako erantzuna
eta kontrol osasuntsuen kasuan emandako erantzu-
nal“7418l Gainera, badakigu tratamendu periodontalak
kontrol metaboliko hobean ere eragina duels, elkarre-
kiko erlazioa sortutal“9-423],

21.3.3.F) FAKGORE GENEGIKOAK

Periodontitisa, beste prozesu batzuk bezalaxe -hala
nola Alzheimer gaixotasuna, Crohn gaixotasuna
edo zenbait gaixotasun kardiobaskular-, gaixotasun
konplexua da; gehienetan fenotipo arin samarra izaten
du, pixkanaka aurrera egiten du, izaera kronikoa izaten
du, berandu samar agertzen da (adin handietan agert-
zen da) eta arrunt samarra izaten dal“?4, Gaixotasun
horiek guztiak poligenikotzat jotzen dira, hots, hainbat
generi erantzuten diote; horietako bakoitzak funtzio
mugatua du (penetrantzia txikiko geneak), eta gaixo-
tasuna aldatzen duten genetzat jotzen diral“?%! Kalku-
latzen da periodontitisean 10 eta 20 gene aldatzaile
artean esku har dezaketela, baina kopurua desberdina

izan daiteke periodontitis motaren arabera, etniaren
arabera eta zenbait ingurumen faktoreren araberal“26.

Periodontitisaren ikerketa genetikoa oinarritu da os-
talariaren immunitatearen zenbait alderdirekin lotzen
diren polimorfismo genetiko partikularren identifika-
zioan. Horien artean nabarmentzen dira IL-1 eta TNFa
kodetzen duten geneen poliformismoak; izatez, aditze-
ra eman den moduan, funtsezko egitekoa dute haien
propietate proinflamatorioei esker, hezur xurgape-
naren estimulazioari esker eta fibroblasto gingibalen
eta lotailu periodontalen ugaritzearen erregulazioar
eskert427-433]

Hartzaileak kodetzen dituen genearen polimorfismoak
ere aztertu dira; polimorfismo horiek hainbat zelu-
la immunitarioetan daude eta sistema immunologiko
zelularraren eta humoralaren arteko zubi gisa dihardu-
te gamma frakzio konstanterako (FcyR)i“3+441. Aztertu
diren beste polimorfismo batzuk berezko immunitate-
ko hartzaileak dira, hala nola CD14 hartzailea kodetzen
duten geneak, ordainketako hartzaileak eta CARD15
geneal“424471. D bitaminaren hartzailearen poliformis-
mo genetikoen arloko azterketak egin dira, eta hartzaile
hori garrantzi handikoa da hezurraren metabolismoan
eta monozitoen fagozitosian, horien bereizketan eragi-
na izanikl“4&+4%31 Azkenik, IL-10aren genearen polimor-
fismoak aztertu dirg; zitokina antiinflamatorioa, ekintza
inhibitzaileak dituena monozitoen/makrofagoen gai-
nean eta ekintza estimulatzaileak dituena antigorputz
babesleen produkzioaren gainean, eta autoantigor-
putzen produkzioa ere estimula dezakeena!#6-459,

Azterketa ugari egin den arren, gaur egun ez dago ora-
indik ebidentzia zientifiko biribilik poliformismo horie-
tako bakar batek gaixotasun periodontala sustatzeko
edo aldatzeko garaian duen egiteko espezifikoari da-
gokionez; hortaz, behar-beharrezkoa da arlo horretan
ikertzen jarraitzeal299460.461]

21.3.3.6) ESGRESA

Estresak hainbat bidetatik izan dezake eragina osasun
periodontalean, batetik tabakismora eta aho higiene
txarrera eramango duten jokabide aldaketak bultzatu-
tal«624631 edo, bestetik, zenbait sistema fisiologiko alda-
tuta, hala nola endokrinoa eta immunitarioal408464-468]
Hainbat azterketetan(300469-4731 estresa lotu da perio-
dontitis kronikoarekin, GUNarekin 14744761 eta gingibi-
tis kroniko eta esperimentalarekin!4’74791 Hala ere, ez
dago faktore psikosozialak benetako arrisku faktore
gisa aintzat hartzea justifikatuko duen ebidentzia zien-



t]ﬁ ko r'l k[470,471,480,481].

214. KLINIKA

Periodontitis kronikoa gizabanako helduetan diag-
nostikatzen da oro har, eta haren ezaugarri klinikoen
artean daude: hortzoiko zeinu inflamatorioak (gorrita-
suna, edema eta zundaketarekiko odolustea), plaka eta
kalkulu metaketekin lotzen direnak —neurrizkoekin eta
handiekin—; lotune mailaren galera; marjina gingibala-
ren atzerapena; hezur albeolar horizontalaren edo ber-
tikalaren (angeluarraren) galera; sustraien furkazioaren
esposizioa; hortzen mugikortasunaren gehikuntza;
hortz migrazioa; eta hortz galera®*.

Periodontitis kronikoan zein beste gaixotasun perio-
dontaletan, ehunen suntsiketak lokalizazio jakin bat-
zuetarako joera erakuts dezake, hortz guztietan eragin
berdina izan gabel*>4.

Oro har, gaixotasun horrek oso progresio makala baina
etengabea izan ohi du, baina edozein fasetan areago
daiteke lotune galera gehigarria sortuzl*4.

Periodontitis erasotzailea gizabanakoaren adin goiztia-
rretan agertu ohi denez gero, pentsa daiteke mikroor-
ganismoak bereziki birulentoak direla, edo subjektuak

gaixotasunarekiko suszeptibilitate maila handia due-
ERS

Periodontitis erasotzailea diagnostikatzeko, baztertu
beharko da ostalariaren defentsak hondatuko dituzten
eta hortzak behar baino lehen galtzea eragin dezake-
ten gaixotasun sistemikoak egoteal*®l.

Periodontitis erasotzailea lokalizatua edo orokortua
izan daiteke, baina oraindik ez dago ebidentziarik bi
entitate independente diren edo gaixotasun beraren
aldaera fenotipikoak diren. Edonola ere, periodontitis
erasotzaileen progresio tasa periodontitis kronikoen
progresio tasa baino askoz ere azkarragoa dal“89.

Periodontitis erasotzaile lokalizatua pubertaroaren
inguruan azaldu ohi da, eta lehen haginetan eta
ebakortzetan izaten du eragina. Bereizgarri du bi hortz
iraunkorretan, gutxienez, lotune interproximala gal-
tzea -bi hortz horietako bat lehen haginetako bat da-,
eta galera horrek lehen hagin edo ebakortz ez diren
bi hortzetan izango du eragina gehienez!>482. Paziente
horiengan, patogenoen aurrean antigorputz serikoen
erantzun sendoa ikusten da, eta, gainera, bigarren
mailako ezaugarriak ere badaude, hala nola suntsiketa
periodontalaren muntarekin bat ez datorren bakterio
plakaren kantitatea, A. actinomycetemcomitansen eta

P. gingivalisen proportzio handia zenbait populaziotan,
sistema immunearen alterazio batzuk —adibidez fa-
gozitoen anomaliak eta makrofagoen hiperreaktibita-
tea (horrek PgE2 eta IL-1 beta maila handiak eskatzen
ditu)- eta, azkenik, lotune eta hezur galerak automu-
gatzaileak izateal®.

Periodontitis erasotzaile orokortuak 30 urtetik behe-
rako gizabanakoengan du eragina, baina adin gehia-
gorekin ere ager daiteke. Kasu horretan, lotune inter-
proximalaren galera orokortuagoa da, lehen hagin eta
ebakortz ez diren hiru hortz iraunkorretan, gutxienez,
du eragina, eta antigorputz serikoen erantzuna urria da
patogenoen aurrean. Gaixotasun horretan oso entitate
multzo heterogeneoa biltzen da, aurkezpen klinikoari
dagokionez zein tratamenduarekiko erantzunari dago-
kionez, periodontitisaren formarik larrienak barnean
hartutal>482]

2.1.5. DIRGNOSGIKOA

Gaixotasun periodontalaren diagnostikoak, beste
edozein patologiaren diagnostikoak bezalaxe, eska-
tzen du anamnesi zuzena egitea, pazientean agertzen
diren zeinuen eta sintomen azterketa egitea, lesio
periodontalen diagnostikoa egitea, aho higienearen
egoera ebaluatzea, eta beste hortz azterketa eta azter-
keta orokor batzuk egiteal“83,

215). ANAMNESIA: ezinbesteko eskakizuna da diagnosti-
koa egiteko garaian eta tratamendua planifikatzeko
garaian. Zazpi alderdi hartzen ditu barnean: sintoma
nagusia; gizarte eta familia aurrekariak; hortz aurre-
kariak; aho higieneko ohiturak; tabakismo aurreka-
riak; aurrekari medikoak eta farmakologikoak; eta
pazientearen iguripenak“®3,

215.2. GAIHOGASUN PERIODONGALEN ZEINUAK EGA SINGOMAK:

ehun periodontaletan behaketa kliniko osoa egin
beharko da, aldaketa inflamatorioak —kolorearen
alterazioak (gorritzeak) eta hortzoiaren testura (tu-
mefakzioa)- behatzeko aukera emango diguna. Ho-
rrez gain, azterketa periodontal 0soa egingo da, eta,
horretarako, zunda periodontal graduatu bat erabili-
ko da lesioak dauden edo ez dauden hautemateko.
Bestalde, gaixotasun horiekin lotzen diren parame-
troak erregistratuko dira“®3l,

Aztertu beharreko parametroak: A) Zundaketaren
sakonera, hau da, marjina gingibalaren eta ildo gin-
gibalaren hondoaren edo poltsa periodontalaren
artean dagoen distantzia —milimetrotan neurtua-,
eta hortzaren 6 puntutan neurtzen da. 3 mm arte-
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ko sakonera duen ildo gingibala bateragarritzat jot-
zen da osasun periodontalarekin; aitzitik, 4 mm-tik
gorako sakonera duen ildoa poltsa periodontaltzat
joko da eta osasunarekin bateraezina izango da. No-
lanahi ere, parametro horrek estatikoa ez den erre-
ferentzia puntu bat erabiltzen du, marjina gingibala,
korotik hurbilago egon daiteke (edema gingibaleko
kasuetan) edo apikalagoa izan daiteke (atzerapen
gingibaleko kasuetan)“¢34%4. B) Lotune maila, lotura
amelozementarioaren eta ildoaren hondoaren edo
poltsaren arteko distantzia da, milimetrotan neurtua.
Neurri horiiraunkorragoa da. Hura kalkulatzeko mar-
jina gingibalaren eta lotura amelozementarioaren
arteko distantzia neurtu beharko da, eta, gero, dis-
tantzia hori zundaketa sakonerari kendu edo gehitu
beharko zaio, gainhazkunde gingibalaren edo atze-
rapen gingibalaren kasuan, hurrenez hurrenl48481
C) Zundaketarekiko odolustea eta zorne jarioa,
gaixotasunaren zeinu garrantzitsuak dira, eta gaixo-
tasunaren jarduerarekin lotuta daude. Zundaketare-
kiko odolustea inflamazio gingibalaren zeinua da,
eta, hori ebaluatzeko, zundaketan presioak txikia
izan beharko du (0,25 N), horrela ez baita hortzoia
traumatizatuko eta odolustea aldaketa inflamato-
rioen ondoriozkoa soilik izango baital*8>48¢], Bestal-
de, zorne jarioak inflamazioa dagoela adierazten du,
baita infekzio aktibo bat dagoela ere; tratatu gabe-
ko leku periodontalen % 3-5ean agertuko da. Hori
hautemateko, presio arina egin beharko da behat-
zarekin hortzoian, betiere kororako norabidean. D)
Furkazio lesioak, sustrai aniztuneko hortzetan ger-
tatzen dira, suntsiketa periodontalak furkazioaren
zona hartzen duenean, eta honela sailkatzen dira: I.
mailako furka lesioa (< 3 mm-ko galera horizonta-
la), Il. mailakoa (> 3 mm-ko galera horizontala, baina
furka osorik zeharkatu gabe) eta Ill. mailakoa (fur-
karen “alde batetik besterako” galera horizontala)
(4671 E) Hortz mugikortasuna eta hortzen migrazioa
edo bestibulizazioa, aztertu beharreko beste datu
batzuk dira. Hortz mugikortasuna honela sailkatzen
da: 0 maila edo mugikortasun fisiologikoa (hortza-
ren koroa 0,1-0,2 mm artean mugitzen da noranzko
horizontalean), 1. maila (1 mm-ra arteko mugikor-
tasuna noranzko horizontalean), 2. maila (1 mm-tik
gorako mugikortasuna noranzko horizontalean) eta
3. maila (hortzaren koroaren mugikortasun handia,
noranzko horizontalean zein bertikalean, ezintasun
funtzionalarekin)“®l. Behin diagnostikatuta, berezi
egin behar da mugikortasuna euskarri ehunen ga-
leraren ondoriozkoa den (gaixotasun periodontala-

ren progresioa), lotailu periodontala zabaltzearen
ondoriozkoa den (oklusio trauma) edo bi horien
konbinazioaren ondoriozkoa denl“®3l, F) Analisi erra-
diografikoa ("serie erradiografiko periodontala”),
horrek hortz albeolarraren morfologia baloratzeko
aukera emango digu. Periodontitisean, hortz galera
horizontala edo bertikala (angeluarra) izan daiteke;
horizontala, hortzeria guztian modu homogeneoan
aurrera egin duenean, eta bertikala, zona batzuetan
beste batzuetan baino handiagoa denean. Teknika
erradiografikoa erreproduzitzeko modukoa izango

bada, kono luzeko teknika paraleloa gomendatzen
d 3[489’4%].

21.5.3. LESIO PERIODONGALEN DIAGNOSGIKOA: anamnesian ja-
sotako informazio guztiarekin eta egindako azterke-
tarekin egiten da gaixotasun periodontalaren diag-
nostikoa, Ameriketako Periodontzia Akademiaren
sailkapenean jasotako entitateetakoren batean bar-
nean sailkatuta (1. taula)®.

21.54. AHO HIGIENEKO EGOERA: pazientearen aho higiene-
ko ohiturak ere ebaluatu behar dira; horretarako,
bakterio metaketak substantzia argigarri batekin
tindatuko dira, eta hortz bakoitzean bakterio plaka
dagoen edo ez dagoen erregistratuko da plaka in-
dizea kalkulatzeko, hau da, hortz guztietan plaka
duen azaleraren ehunekoa kalkulatzeko™ 9. Erregis-
tro hori tratamendu eta mantentze periodontalaren
barruan errepikatu beharko da, pazienteari bakterio
plakaren autokontrolean laguntzeko.

215.5. BESGE AZGERKELA BAGZUK: aurreko guztiaz gain,
plaka eusten duten faktoreak ere badauden azter-
tu beharko da, hala nola kalkulu supragingibala eta
subgingibala, edo lehengoratzeen marjina akastu-
nak, hortz hipersentsibilitatea, txantxarra, giltzadura
tenporomandibularra, hortzeriaren anomalia morfo-
logikoak, eta abart4®l,

2.1.6. HASIERAKO BANAKO
PRONOSGIKOA EMAGEA

Pazientearen historia klinikoa eta azterketa amaitu, eta
diagnostikoa egin ondoren, hasierako tratamenduko
plana diseinatu beharko da. Behin betiko tratamen-
duko plana hasierako terapia horren arrakasta mailaren
araberakoa izango da, baita pazientearen lankidetzaren
araberakoa eta pazientearen terapia gehigarriko behar
subjektiboaren araberakoa ere.

Tratamendu plana diseinatzen hasteko, hortz bakoitza-
ren pronostikoa egin beharko da. 2. taulan laburbildu



dira pronostiko hori egiteko azterketetan proposatu
diren irizpideak. Pronostiko ona duten hortzek trata-
mendu sinple samarra beharko dute, eta zalantzazko
pronostikoa duten hortzek tratamendu integrala jaso
beharko dute, pronostiko oneko hortzen kategoriaren
barruan sar daitezen. Galdutzat edo mantenezintzat

2. taula. Hasierako banako hortz pronostikoa, azterketen arabera.

(“irrational to treat”) jotzen diren hortzen kasuan, tra-
tamenduaren lehen fasean hortza atera egin beharko
da, baina aho barrunbean ere mantendu ahal izango da,
betiere klinikoak eta pazienteak hortz galduak direla
bere gain hartuta eta aldian behin infekzioak eragiten
ez baditul+®,
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2. taula. Hasierako banako hortz pronostikoa, azterketen arabera.

* Kwok-en efa Caton-en araberako sailkapenal*®!, pronostikoaren tarteko kategoriak (hala moduzkoa efa pobrea] lotzen zituztenak, bi kategoria horiek beste
kategoria batzuefara aldatzeko joera handia zutela ikusirik; horiaz, iritzi zioten ez zela hainbesteko estratifikaziorik behar.

2.1.7. TRAGAMENDUA

Ameriketako Periodontzia Akademiaren arabera, te-
rapia periodontalaren helburuak dira hortz naturalak,
hortz inplanteak, periodontoa eta ehun periinplan-
tarioak zaintzea, hobetzea eta mantentzea, betiere
05asuna, erosotasuna, estetika eta funtzioa lortzearren.

Periodonto osasuntsu batek bereizgarri du inflamazio
zeinu klinikorik ez izatea, hala nola gorritasuna, handi-
tzea, zorne jarioa eta zundaketarekiko odolusteal“%!,

Tratamendu periodontala lau fasetan bana daiteke: fase
sistemikoa; hasierako fasea edo fase higienikoa, trata-
mendu etiologikoa izango litzatekeena; fase zuzen-
tzailea, neurri osagarriak barnean hartuko dituena, hala



Diagnostikoa

Fase higienikoa

!

Berrebaluazioa

N

+ ) _l

Fase zuzentzailea

Euskarriko terapia
periodontala

2. irvudia. Paziente periodontal baten tratamendu planaren sekuentziaren eskema.

nola kirurgia periodontala, kirurgia inplantologikoa,
tratamendu leheneratzailea, ortodontzia tratamenduak
edo tratamendu protesikoak; eta mantentze fasea edo
euskarriko terapia periodontala (2. irudia)i*°.

2.1.7). FASE SISGEMIKOA

Fase honetan egingo dira beharrezkoak diren inter-
kontsulta medikoak, beharrezkoak pazienteak dituen
gaixotasun sistemikoen ondoriozko efektu kaltegarriak
minimizatzeko, edo pazienteak tratamendu periodon-
talaren barruan (bakterio endokarditiaren prebent-
zioaren, hemorragien prebentzioaren, erreakzio aler-
gikoen prebentzioaren edo sendagaien elkarrekintzen
prebentzioaren barruan) hartzen dituen sendagaien
ondoriozko efektu kaltegarriak minimizatzeko!“84%7],

Gainera, erretzeko ohiturari uzteko aholkuak emango
zaizkie erretzaileei, ohitura hori uztea oso onuragarria
izango baita pazientearen osasun periodontalerako
zein tratamenduari emango dion erantzunerako!*¢8,

2..72. TRAGAMENDU PERIODONGALAREN
HASIERAKO FASEA

Fase “higieniko” edo “oinarrizko terapia periodontale-
ko" fase edo “tratamendu periodontal ez kirurgikoko”
fase ere baderitzo fase honi. Fase honetan egiten da te-

rapia etiologikoa, zeinaren helburua den aho barrunbe
garbia eta infekziorik gabekoa lortzea. Horretarako, pa-
zientea motibatu beharko da bakterio plaka egoki kon-
trola dezan eta metaketa bigun eta gogor guztiak ezaba
ditzan, baita horiek eusten dituzten faktoreak eref1049,

Fase honen amaieran, berriro ebaluatuko da egoera pe-
riodontala, eta terapia gehigarririk behar den erabakiko
da, edo pazientea mantentze periodontaleko programa
batean barnean hartu behar den erabakiko dat**4%],

Ondoren zehaztuko dira oinarrizko terapia periodonta-
laren alderdiak.

21.72.R) AHO HIGIENEKO MOGIBAZIOA EGA JARRAIBIDEAK

Aditzera eman den bezalaxe, tratamendu perio-
dontalaren funtsezko zati bat pazienteak bakterio
plakaren autokontrola egitean datza. Hori dela eta,
pazienteak gomendioak jaso behar ditu hortzetako
eskuila —eskukoa izan zein automatikoa izan— behar
bezala erabiltzeari buruz, hortzak eskuilaz garbit-
zeko maiztasunari eta eman beharreko denborari
buruz eta hortzen arteko higiene egokiari buruz!2°8.
Ez da ahaztu behar bisitaldi bakoitzean jarraibide
horiek indartzea, pazienteak, oro har, ez baitu alder-
di hori apenas betetzen!s0%:501,

Hortzak eskuilaz garbitzeko askotariko teknikak
daude, eta horien artean nabarmentzen da ildoa
eskuilatzeko teknikal>©?! eta bibrazio teknika%3L ha-

61



62

atik, mugimendu zirkularra gehitzen duten teknika
horien aldaerak ere gomendatu ohi diral**4l. Ez dago
paziente guztientzat egokia den teknikarik, teknika-
rik egokiena da ehunak kaltetu gabe plaka ahalik eta
denborarik laburrenean erabat ezabatzeko aukera
emango duenal®®!. Hortzak eskuz edo modu elek-
trikoan eskuilatzeko teknikei buruzko gomendioak
emateko eta hortzarteko higieneari buruzko gomen-
dioak emateko (hortzetako haria, hortzarteko eskui-
lak), paziente bakoitzaren zenbait alderdi baloratu
beharko da: hortzen morfologia (metaketak, diaste-
mak, biotipo gingibala...), suntsiketa periodontala-
ren mota eta larritasuna, eta pazientearen eskuko
trebetasunal?*e!

Hortzetako pasta ere garrantzi handikoa da; izan
ere, plaka modu mekanikoan ezabatzeko eskuilaren
ahalmena areagotzen dul®® eta fluorra edo triklosan
farmakoak liberatzen ditu (azken horrek eragin posi-
tiboa du plakako bakterioak eta inflamazio gingiba-
la murrizteko)*°”!. Hortzetako pasta formatuan edo
hortzak garbitzeko ur formatuan aplikatzen diren
beste agente kimiko batzuek —klorhexidinak esate
baterako- frogatu dute eraginkorrak direla inflama-
zio gingibala kontrolatzeko eta bakterio plaka meta
dadin saihestekol8l,

Aho higieneko jarraibideek izan behar dute edozein
periodontitis tratamenduaren lehen urratsa; izatez,
ebidentzia zientifikoak pentsarazten digu plaka su-
pragingibala ezabatzeak eragina duela plaka subgin-
gibalaren kantitatean zein osaeran. Bestalde, poltsa
sakoneko kasu larrietan, alterazio horiek gaixota-
sunaren progresioa eteteko nahikoa ematen ez du-
ten arren, egunero plaka behar bezala kontrolatzea
da epe luzera terapia periodontalaren arrakastaren
faktorerik adierazgarrienalt499.508l,

21.72.8) SUSGRAIAK KARRAKAGZEA EGA BERDINGZEA (SKB)

Sustraiak karrakatzearen eta berdintzearen hel-
buruak dira, batetik, bakterio plaka eta kalkuluak
ezabatzea hortzetako gainazaletik eta alboko ehun
bigunetatik —gainazal osasuntsuak lortzeko-, eta,
bestetik, pazienteak plakaren kontrola erraztuko
duten baldintzak sortzea -osasun periodontala
mantentzeko-. Hainbat teknika bidez egin daiteke
instrumentazio supragingibala eta subgingibala: es-
kuko tresna bidez (batez ere kuretak), karrakagailu
soniko eta ultrasoniko bidezl®! eta, hainbat mota-
tako laser bidez (metodo tradizionalak baino era-
ginkorragoak direla frogatu ez duten arren)>0-5131

Kalkulua ezabatzea eragotz dezaketen faktoreen
artean daude 5 mm-tik gorako zundaketa sakone-
ra, faktore anatomikoak —adibidez furkazioak izatea
sustrai anizkuneko hortzetan-, operadorearen tre-
betasuna eta erabilitako tresnerial*7.

Hasiera batean bakterio lipopolisakaridoz kutsatu-
tako zementua ere ezabatzea proposatu zen arren,
frogatu zen horiek ez zirela gauza zementuaren gai-
nazala zeharkatzekol14516) hortaz, ez dago justifika-
tuta sustraietako gainazalaren ezabatze erasotzai-
lea, eta kalkulua ezabatzeko beharrezkoa dena soilik
justifikatuko dals*7],

Azkenik, hauek dira sustraiak karrakatzearen eta ber-
dintzearen ondoren lor daitezkeen efektu terapeuti-
koak: zundaketarekiko odolustearen eta zundaketa
sakoneraren murrizketa (1 eta 3 mm artean, poltsa
periodontalaren hasierako sakoneraren arabera)
(518 mikroorganismoen kopuru osoaren murrizketa
eta biogeruza subgingibaleko bakterioen proportzio
erlatiboen aldaketa, espezie aerobioek berriro ko-
loniza dezaten erraztuz eta periodontopatogenoen
murrizketa erraztuzl>*9.

Hasierako tratamendu honi ematen zaion erantzuna
berriro ebaluatuko da tratamendua egin eta 4 eta 8
asteetara, ebidentzia zientifikoaren arabera. Berre-
baluazio horretan diagnostikoaren faseko parame-
tro berak erregistratu beharko diral>2°!,

Une honetan bi egoera gerta daitezke: a) emaitzak
negatiboak izatea, hau da, inflamazioa ebatzi ez iza-
na —kasu horretan terapia gehigarria egin beharko
da pazienteak osasun periodontala lortzeko-, edo
b) emaitzak positiboak izatea eta terapia gehigarri-
rik behar ez izatea. Bi egoera horietan beti ezarri be-
harko da mantentze programa profesional bat, pa-
zienteak hortzak eskuilatuta ezabatu ezin izan duen
hondar plaka ezabatzeko; horrek tratamenduaren
aurreko flora mailak berrezartzea ekarriko duf>2+522}
ondoriozko okerragotze klinikoarekin(23-523,

Mantentze programa hori beharrezkoa da, nahiz
eta pazienteak plakaren autokontrola behar bezala
egiten duen; horrela izanik ere, gerta daiteke pato-
genoek berriro kolonizatzea zona subgingibala eta
parametro kliniko guztiak okerragotzea —kasu horre-
tan leku lokalizatuetan soilik eragina izango badu
ere-1526]

21.72.C) ANGIBIOGIKOAK ERABILGZEA

Zenbait mikroorganismok ostalariaren ehunak
hartzeko duten ahalmenaren ondorioz, eta tresna



periodontalek lekurik sakonenetara sartzeko ezin-
tasunak eraginda, patogeno garrantzitsu batzuek
tratamenduari aurre egiten diote, nahiz eta sustraiak
karrakatzean eta berdintzean bakterio plaka subgin-
gibala eta supragingibala murrizten denl®?7529, |zan
ere, frogatu da terapia horrek, besterik gabe, ez due-
la A. actinomycetemcomitans>**>3, T. denticola®*%, P.
gingivalis, P. intermedia?262275335341 F. nucleatumi>*
eta T forsythid®3 ezabatzen. Bestalde, paziente
proportzio txiki batek hasierako terapia horri ondo
erantzuten ez dionez gero, justifikatuta egon daite-
ke antibiotikoen erabilera, tratamendu mekanikoen
osagarri gisa, periodontopatogenoen maila murri-
ztekoP*3!. Nolanahi ere, gaur egungo ebidentziak
pentsarazten du antibiotiko sistemikoen erabile-
ra baldintza espezifikoetara mugatu beharko dela,
hala nola periodontitis erasotzaileetara, larrietara
edo progresiboetara, kasu bakoitza modu partikula-
rrean baloratuta eta beti desbridazio mekanikoaren
laguntzaile gisa (SKB) administratuta —ikusi da anti-
biotiko sistemikoak eraginkorragoak direla bakterio
plaka desantolatuta dagoenean-I518536.537,

2..7.3. FASE ZUZENGZAILEA

Fase horretan neurri gehigarriak aplikatzen dira, hala
nola kirurgia periodontala eta inplantologikoa eta
tratamendu leheneratzailea, protesikoa, endodonti-
koa, ortodontikoa eta abar. Horien bidez, oinarrizko
terapia periodontala eraginkorra izan ez den loka-
lizazioak kontrolatu nahi dira, eta periodontitisaren
ondorioak konpondu nahi dira.

Aditzera eman den moduan, hasierako fasearen
ondoren berrebaluazioa egin beharko da paziente
bakoitzaren beharrak zehazteko. Dena dela, 6 mm-
ko edo gehiagoko zundaketa sakonera duten lekue-
tan suntsiketa periodontal gehigarria espero behar
dal®*#, baita zundaketarekin odolusten diren lokali-
zazioetan ere; leku horiek, beraz, terapia periodon-
tal gehigarria beharko dute. Nolanahi ere, pazientea-
ren lankidetza eta motibazioa baloratu beharko da;
horiek behar bestekoak ez badira, ez baita lortuko
epe luzera mantentzea osasuna, funtzioa eta este-
tika. Hartara, kasu horietan prozedura horiek ez dira
egokiak izango. Esate baterako, kirurgia periodonta-
lak emaitza onak ematen zituen, lotune gehigarria
gehitzeari dagokionez, plaka kontrol egokia zuten
pazienteengan; aitzitik, suntsiketa periodontal han-
diagoa eragin zezakeen plaka kontrol txarra zuten
pazienteenganli>17.18539-541]

Aipatutako neurri zuzentzaile horietatik guztietatik,
bik sartzen dute tartean profesional periodontis-
ta: tratamendu periodontal kirurgikoak eta kirurgia
inplantologikoak.

21.73.0) TRAGAMENDU PERIODONGAL KIRURGIKOA

Teknika kirurgiko periodontalen barruan, bi teknika
mota bereiz daiteke: batetik, teknika erauztaileak,
bakterio metaketa subgingibalak ezabatzea eta
morfologia gingibala sortzea errazten dutenak —pa-
zienteak eta profesionalak plaka errazago kontrola
dezan—; eta, bestetik, teknika birsortzaileak, gaixo-
tasunaren ondorioz galdutako lotune periodontala
berreskuratzea helburu dutenak®#+2.

Periodontziaren historiako lehen teknikek gaixorik
zeuden sustraietako gainazaletara iritsi nahi zuten,
horiek garbitzeko asmoz. Ondoren, "gaixorik zegoen
hortzoia" erabat lehortzen zuten teknikak garatu
ziren (gingibektomia teknikak), eta, azkenik, zin-
tzilikario teknikak garatu ziren, hezur albeolarrera
iristeko eta erauzteko aukera ematen zutenak. Ho-
rrenbestez, hezur kirurgia erauztailearen helburua
da kirurgiaren ondoren sakonera txikiko poltsak eta
ingurune gingibal hobeezina lortzea, hasiera batean
“eredu fisiologiko” deitzen zenal®*2,

Bestalde, teknika birsortzaileen helburu nagusia
da gaixotasunaren ondorioz galdutako euskarri pe-
riodontala leheneratzea eta, horretarako, lesio au-
rreratuak dituzten hortzetan lotune periodontala
gehi- tzea, zundaketaren sakonera murriztea eta fur-
kazio lesioetako osagai horizontalak eta bertikalak
murriztea, betiere tratatutako hortzen funtzioa eta
epe luzerako pronostikoa hobetzeko.

Periodontziaren historian hainbat teknika birsortzai-
le deskribatu da, hala nola sarrerako teknika kirur-
gikoak —akatsa leheneratzekoak eta akatsa betetze-
ra zuzenduko den berezko birsorkuntza, edo hezur
mentuen erabileral®*?-%51 edo biomaterialen erabile-
ra sustatzekoak-1555¢] Hala ere, ehunen birsorkunt-
za gidatuak (EBG) frogatu du histologikoki benetako
birsorkuntza periodontala sustatzeko gauza dela*>”.

Ehunen birsorkuntza gidatua mintz baten erabile-
ran oinarritzen da. Mintz horrek oztopo fisiko gisa
jardungo du, batetik, isolatzeko epitelioaren akats
periodontala eta ehun konektibo gingibala eta, bes-
tetik, aukera emateko lotailu periodontaleko zelulei
eraginpean dagoen sustrai zona berrosatzekol®58-562,
Azterketa batzuek$3567] gutxienez bost urteko
jarraipen bidez, ehunen birsorkuntza gidatuaren
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emaitza positiboak frogatu badituzte ere, teknika
horien funtsezko arazoa da oso sentikorrak izatea
operadorearekikot>>7,

Geroago, birsorkuntza periodontaleko agente bioak-
tibo gisa hazkunde faktoreen erabilera proposatu
dal*®8l Horien artean esmaltearen matrizetik lor-
tutako proteinak dira aztertuenak, frogatu baitute
hainbat zelula motaren ugaritzea areagotzeko gau-
za direla eta eragin positiboa dutela orbantzean eta

ehun periodontal bigun zein gogor berrien sorre-
ranls67.569.5701

Azkenik, nabarmendu behar da kirurgia mukogin-
gibaleko teknikak ere badaudela. Teknika horiek
hortzoi keratinizatuko zerrenda zabala lortzeko be-
harrak eraginda sortu ziren, osasun gingibalerako
beharrezkoak zirelakoan’*. Dena dela, frogatu da
hortzoiaren dimentsioarekin loturarik ez duela, in-
dependentea dela eta, hortaz, gaur egun gehikuntza
gingibalaren indikazioak dira: a) arrazoi estetikoak;
b) pazienteak plakaren kontrola hobetzea (hortzoi
keratinizaturik ez izateak ondoeza eragin dezake
hortzak eskuilaz garbitzean); c) atzerapen gingiba-
len prebentzioa, arriskutsuak izan daitezkeen mugi-
mendu ortodontikoak proiektatzen direnean (besti-
bularreranzko mugimenduak biotipo gingibal fineko
pazienteengan) eta d) leheneratze subgingibalak
egitea periodonto fineko pazienteengant®’.

21.7.3.8) TERAPIA INPLANGOLOGIKOA

Txantxarragatik, gaixotasunagatik edo traumatis-
moengatik galdutako hortzak inplanteekin ordezkat-
zea aurrerapen handia izan da guztiz edo zati batean
edentatuak diren pazienteen tratamenduan(®’. Hala
ere, inplanteak ez daude konplikazioez salbu, eta
konplikazio horien artean daude gaixotasun peri-
inplantarioak. Gaixotasun horietarako arrisku fakto-
reak dira: plakaren kontrol eskasa, tabakismoa eta
periodontitiseko aurrekariak®73. Hartara, funtsezkoa
dainplanteak ezarri aurretik gaixotasun periodonta-
la tratatzea eta, gero, mantentze programa zorrotza
ezartzea, haiek ager daitezen saihestekol®e.

21.74. EUSKARRIKO GERAPIA PERIODONGALA (ETP)

Fase hau, "mantentze periodontal” ere deitzen dena,
tratamendu periodontalaren parte da, eta horren
helburua da tratamenduaren fase aktiboaren ondo-
ren berrinfekzioa saihestea eta gaixotasuna berriro
ager dadin prebenitzea. Horretarako, talde terapeu-
tikoari bisitaldi erregularrak egitea ezarriko da, pa-
zienteak hortzen eta inplanteen osasuna epe luzera

manten dezanlt2,

Ameriketako Periodontzia Akademiaren arabers,
euskarriko terapia periodontalaren helburu nagu-
siak dira**: a) gaixotasun periodontala jada trata-
tutako gizabanakoengan berriro agertzeko aukera
minimizatzea, b) hortzen eta inplanteen galera mu-
rriztea eta ) aho barrunbeko beste gaixotasun edo
baldintza batzuen diagnostiko eta tratamendu goiz-
tiarra egiteko aukera gehitzea.

Aurrez aditzera eman den moduan, funtsezkoa da
pazienteak bakterio plaka kontrolatzea, baldin eta
gaixotasun periodontala sortzea eta berriro agertzea
saihestuko badal®638l. Aintzat hartu behar da bakte-
rio plaka heltzeko prozesua 9 eta 11 aste artekoa
izaten dela!**" eta, hartara, pazienteak plakaren kon-
trol egokia lortzen ez badu, hilabete batzuetan be-
rriro ezarriko dela flora subgingibal periodontopa-
togenoal®*3575578 Hori dela eta, behar-beharrezkoa
izango da aldian behingo programa profesionala
ezartzea, zati batean konpentsatzeko bakterio plaka
eraginkortasunez ezabatzeko garaian pazienteak
izan ditzakeen gabezialk!>7.

Euskarriko terapia periodontalak frogatu du era-
ginkorra dela fase aktiboaren ondoren lortutako
egonkortasun  periodontala mantentzeko ga-
raiani*>#4. Mantentze fase hori bete ezean, gaixo-
tasuna berriro sortuko dal824364245461  Edonola
ere, kontuan izan behar da mantentzearekin ere,
pazienteen % 20-25engan berriro sor daitekeela
gaixotasuna zenbait lokalizaziotan*63], eta, hortaz,
etengabeko ebaluazio diagnostikoa egin beharko
da pazienteari unean une tratamendurik egokiena
eskaintzeko.

Oro har, mantentze saio batek ordubete inguru irau-
ten dul®584 eta lau zati ditu: 1) azterketa periodon-
tala (10-15 minutu), 2) ahoaren higienerako jarraibi-
deak indartzea eta instrumentazioa (30-40 minutu),
3) berriro infektatu diren lekuen tratamendua (10-
15 minutu) eta 4) hortzak leuntzea, fluoruroak ema-
tea eta hurrengo hitzordua finkatzea (5-10 minutu).

Mantentze hitzorduaren lehen zatian, pazientearen
historia klinikoa eguneratu beharko da, eta aho ba-
rruko zein kanpoko ehun bigunak aztertu beharko
dira. Gainera, hortzen azterketa osoa egin beharko
da, eta ebaluatu beharko dira txantxarrak, lehene-
ratzeen egoera, hortzetako hipersentsibilitatea,
hortz mamiaren bizitasun egoera (batez ere prote-
sietako oinarri diren hortzetan), eta abar. Azkenean,



egoera periodontala eta periinplantarioa berriro
ebaluatuko da, eta erregistratuko dira: pazientearen
aho higienearen maila (tindaketa, plaka bistaratuko
duten substantzien bidez); zundaketarekin odolus-
ten diren lekuak; zundaketaren sakonera; lotune kli-
nikoko mailak; zorne jarioa dagoen; eta abar{“%!,

Diagnostikoaren emaitzak eskutan, informatu be-
harko zaio pazienteari, errefortzu positiboekin mo-
tibatu beharko zaio, eta, beharrezkoa bada, aho hi-
gieneko jarraibideak behin eta berriro errepikatuko
zaizkiol#98582] |nstrumentazio fasean arreta berezia
jarriko zaie inflamazio zeinuak edo gaixotasunaren
progresio zeinuak dituzten lekuei (zundaketarekin
odolusten diren lekuei edo 5 mm-tik gorako zun-
daketa sakonera dutenei). Lokalizazio osasuntsuak
ez dira modu subgingibalean instrumentatu behar,
behin eta berriro karrakatzeak lotune galera eragin-
go duen trauma mekanikoa sortzen baitul?5583],

Azterketa periodontalean berriro infektatu diren
lekuak hautematen badira, horiek berriro tratatzea
planifikatu beharko da, lotunea galtzen jarrai de-
zan saihestearren (antibiotikoak ematea, anestesia
bidezko instrumentazioa, kirurgia periodontala, eta
abar)“e8l. Batzuetan, tratamendu hori egiteko, nahi-
taez eman beharko zaio pazienteari beste saio ba-
terako hitzordua. Aztertu behar da berrinfekzio hori
lokalizatua den -leku jakin horretan plaka gaizki
kontrolatu izanaren ondoriozkoa izan daiteke (adibi-
dez, furkazio lesioetan)- edo orokortua den —kasu
horretan pazienteak plaka gaizki kontrolatzearen
ondoriozkoa izan daiteke edo profesionalak man-
tentze desegokia egin izanaren ondoriozkoa—1%84.

Mantentze saioari amaiera emateko, hortz gainazal
guztiak leunduko dira, eta, hartara, metaketa bigun
guztiak eta izan daitezkeen hondar tindaketak eza-
batuko dira; gero, fluoruro kontzentratuak aplika-
tuko dira, sustraietako txantxarrak eta hortzetako
hipersentsibilitatea saihesteko!*84.

Euskarriko terapia periodontalerako hitzorduen mai-
ztasuna zehazteko, pazientearen arriskua ebaluatu
beharko dal#24458558¢1 Erabaki hori hartzeko daturik
garrantzizkoena da pazienteak aho higienea egoki
egiten duen; ildo horretan, % 20-40 arteko plaka in-
dizea onar daiteke paziente gehienentzat. Kontuan
izan beharreko beste datu batzuk dira: zundaketare-
kiko odoluste maila, non % 225eko indizea gaixota-
suna berriro sortzeko arrisku handiagoarekin lotzen
den[3288415.587.588-590) 4 mm-tik gorako hondar poltsen
prebalentzia (8 poltsa baino gehiago badago, gaixo-

tasuna berriro sortzeko arrisku handia dago)®87->8!;
hortz galera (8 hortz baino gehiago arrisku handia
litzateke)>9+592]; - euskarri periodontalaren galera,
pazientearen adinaren arabersa; asaldu sistemikoak
eta genetikoak; ingurumen faktoreak —hala nola ta-
bako kontsumoa (zenbat eta kontsumo handiagoa
orduan, eta arrisku handiagoa); eta, azkenik, pazien-
teak mantentze bisiten erregimena betetzeal®8.

Zaila da mantentze hitzorduetarako maiztasunari
buruzko araua ezartzea. Oro har, EFP erakundeak ur-
tean 2 eta 4 saio artean gomendatzen du, eta beti
egokitu beharko da pazientearen arrisku profile-
ral*®?: aditzera emandako faktore guztiak baloratu
ostean, bisitaldien arteko tarteek laburragoak izan
beharko dute arrisku handikotzat jotzen diren pa-
zienteen kasuan edo gaixotasuna aurreratua duten
pazienteen kasuan (3-4 hilero); arrisku gutxiagoko
pazienteen kasuan edo gaixotasun maila arina edo
neurrizkoa duten pazienteen kasuan, nahikoa izan
daiteke 6 hilean behin edo urtean behin egitea bi-
sitakb®sl,

2.1.8. PRONOSEIKOA

Gaixotasun periodontalaren hasierarekin lotzen diren
arrisku faktoreak dauden bezalaxe —aurrez deskribatu
dira horiek—, gaixotasuna pronostikatzeko edo iragar-
tzeko faktoreak ere badaude. Behin gaixotasuna agertu
denean, gaixotasunaren progresioa iragar dezaketen
baina benetan gaixotasun hori eragiten ez duten ezau-
garriak dira faktore horiek>3.

Gaixotasun periodontalaren progresio arriskua kalku-
latzeko tresnak garatzen saiatu dal®85594597] Pazientea-
ren zenbait ezaugarri eta arriskutsutzat jotzen diren
faktoreak matematikoki, algoritmo bidez, konbinatzen
dituen informatika programa bat egin da pazientearen
arrisku maila baloratzeko, edo, batzuetan, hortzaren
arrisku maila baloratzeko. Dena dela, gaur egun, 0so
erabilgarritasun mugatua du gaixotasunaren progresioa
iragartzeko edo paziente bakoitzarengan tratamenduak
izango dituen emaitzak pronostikatzeko®*®. Gainera,
gogorarazi behar da, definizioz, pronostikoa probabili-
tate bat dela, eta tresna horien progresioa handia izan

daitekeen arren, ezin izango dela ziurtasun klinikoa lor-
tu[599]l

Pronostikoko faktoreak hiru mailatan bana daitezke: pa-
zientearen faktoreak, hortzaren faktoreak edo lekuaren
faktoreak. Pazientearekin lotzen diren faktoreak dira
hurrengo mantentze hitzordua esleitzeko garaian ba-
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loratzen diren faktore berak, eta faktore horiek azaldu
ditugu jadak®!.

Hortzaren faktoreen artean daude: hortzak hortz arkuan
duen posizioa (hortzen malposizioak plaka metatzea
erraz dezake), furkazio lesioak agertzea (pronostiko
txarragoa higienerako iriszailagoa baita) eta faktore
iatrogenikoak, hala nola gainezka egin duten lehene-
ratzeak edo gaizki egokitukoa koroak; jakin badakigu
lokalizazioa subgingibala bada, baldintza hobeak dire-
la Gram (=) bakterio anaerobioen kolonizaziorako eta,
hartara, suntsiketa periodontala gertatzeko arriskua
handiagoa delal®®. Beste faktore pronostiko batzuk
dira, batetik, hondar euskarri periodontala —nahiz eta
jakin badakigun periodonto murritza baina osasuntsua
duten hortzek urte askoz manten daitezkeela—{>41601602]
eta, bestetik, hortz mugikortasun progresiboa, lesio
traumatikoen progresioa iragar dezakeena eta hortza-
ren abultsioa eragin dezakeenal®®!.

Lekuarekin lotzen diren pronostikoko faktoreak dira:
a) zundaketarekiko odolustea -halakorik ez badago,
egonkortasun periodontalaren oso adierazle argia
dalt®4) eta behin eta berriro agertzen bada, etorkizu-
nean lotura galtzeko % 30 probabilitatea adierazten
duy-587588605-608] b} 7yndaketaren sakonera, ¢) lotune ga-
lera eta d) zorne jarioa —azken hori agertzen bada zun-
daketarekiko odolustearekin batera eta zundaketaren
sakonera gehitzearekin batera, gaixotasunak aurrera
egiteko arriskua handiagoa da—1587:588:605]

2.2. HORGZ GALERA

Hortz tratamenduaren azken helburua da-tratamendua
edozein izanik ere- gure pazienteen hortzeria osasun-
tsu mantentzega, eta, horrez gain, pazienteek eskatzen
dituzten funtzio eta estetika eskakizunak betetzea eta
hortz galera saihestea, gaixotasun periodontalaren
azken ondorioa izan baitaiteke. Azterketa epidemio-
logikoek adierazi dute txantxarra dela hortzak atera-
tzearen kausa nagusiena; alabaing, 45 urtetik aurrerako
pazienteengan, hortzen % 30-35 periodontitisagatik
ateratzen dira eta % 50 txantxarragatiki6oo-62t],

Tratamendu periodontalaren eraginkortasuna hortz
galera murriztearekin neur daiteke. Hartara, tratatu ez
diren paziente periodontalen artean, hortz galera 0,25
eta 0,54 hortz artekoa da, pazienteko eta urteko!®22627),
eta tratatu diren eta mantentze egokia egin duten pa-
Ziente periodontalen artean 0,001 eta 0,09 hortz arte-
koa da, pazienteko eta urtekol*6:3749.51-661

Paziente periodontalek hortzak galtzeko arrisku fak-
toreen artean daude: tabakismoa, aho higiene txarra,
gizarte eta jokabide ezaugarri batzuk, egoera periodon-

tal eskasa eta polimorfismo genetiko batzuen agerpe-
na[621,628-636]_

2.3. GAIHOGASUN
PERINPLANGARIOA

Adierazi den moduan, hortz inplanteak oso tratamendu
modalitate aurresangarria diral®”, hainbeste non azken
hamarkada hauetan tratamenduaren filosofia aldatu
duten, eta, kasu askotan, lehen segur aski aho barrun-
bean mantentzen saiatzen ziren hortzak ateratzea era-
gin duten.

Hala ere, eta aurresangarria den arren, ez da ahaztu
behar aho barrunbean mikroorganismoek koloniza
dezaketen beste azalera bat eskaintzen dutela inplan-
teek —hortz naturalekin gertatzen den 0so antzeko mo-
duan-, eta, hartara, inplanteek gaixotasun periinplan-
tario izenarekin ezagutzen ditugun gaixotasunak jasan
ditzaketela. Periodontziako Europako 6. Workshopak!6®!
gaixotasun horien etiologia infekziosoa berretsi zuen.
Ildo horretatik, mukositis periinplantarioa inplantearen
inguruko ehun bigunetan eragina duen lesio inflamato-
rio gisa definitu zen, eta periinplantitisak euskarri he-
zurrean ere eragina du, eta inplantea galtzea ere ekar
dezake.

Mukositisa ehun bigunen prozesu inflamatorio itzulga-
rria da, gutxi gorabehera inplanteen % 43an eragina
duenal®®37l. Mukositisa diagnostikatzean, zundaketa-
rekiko odolusteak agertu beharko du beti®*8]. Bestalde,
periinplantitisean, mukosaren inflamazioaz gain, zorne
jarioa eta zundaketaren sakonera gehitzea hauteman
daiteke, baina zeinu nagusia izango litzateke euskarri
hortz marjinalaren galera®3638l. Periinplantitisa prozesu
itzulezina da, eta inplanteen % 22an, gutxi gorabehers,
du eraginal®?.

Periinplantitisaren tratamenduan hainbat neurri kirur-
giko eta ez-kirurgiko proposatu da infekzioa kontro-
latzen saiatzeko, eta orain arte ez dago tratamendu
bat besteen gainetik nabarmentzeko ebidentziarik®3?.
Adierazi behar da periinplantitisa tratatu beharreko 0so
patologia zaila dela eta, gaur egun, periinplantitisaren
tratamenduaren emaitzak ezin direla aurresan!®87071,

Honako arrisku faktore hauek identifikatu dira gaixo-
tasun periinplantariorako: periodontitis aurrekariak,



tabakismoa, plakaren kontrol txarra, euskarriko terapia
periodontala, diabetesa..’>7¢. Izan ere, mantentze ego-
kia egin duten paziente periodontalengan inplanteak
arrakastaz erabil daitezkeen arrenl’779! handiagoak dira
inplanteen konplikazio biologikoko tasak (gaixotasun
periinplantarioak) eta porrot tasak®®#4, Zehazki, 786
inplante duten 239 paziente periodontalez osatutako
lagin batean —gure azterketa egin den zentro periodon-
tal berean mantentze programa batean sartuta daude-
nak-, ikusi da periinplantitisak pazienteen % 15,1en-
gan duela eragina eta inplanteen % 9,8an(®!,
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Se proyect6 un estudio retrospectivo, observacionaly de
seguimiento. Este estudio recibi6 el informe favorable
del Comité de Etica para Investigacion con Seres Huma-
nos (CEISH) de la Universidad del Pais Vasco (UPV/EHU)
(n®: CEISH/159/2012/ESTEFANIA FRESCO, acta n° 32).

3.1 GRUPO DE ESGUDIO

Se estableci6 un tamafo muestral de 175 pacientes, en
base a los tamanos muestrales descritos en otros estu-

dios sobre esta tematica, que oscilaban entre 50 y 200
pacientes [16,39,40,42,47,50,53,54,58-62,64,65,415,625,640-666].

Los criterios de inclusion eran los siguientes: a) pacien-
tes mayores de edad, b) con un diagnéstico de perio-
dontitis cronica o periodontitis agresiva, c) que llevasen
acudiendo a TPS al menos 5 afos y d) que accedieran a
participar voluntariamente en el estudio.

Se excluyo a los pacientes que no alcanzaban un minimo de
5 anos de TPS, que presentaban un proceso general inmu-
nodeficitario o que no dieron su consentimiento por escrito.

Se reclutd a los 175 pacientes, entre octubre de 2012y
abril de 2013, cuando estos acudian a su cita de mante-
nimiento habitual. El grupo de estudio estaba constitui-
do por 117 mujeres (66,86%) y 58 hombres (33,14%),

Figura 3. Profocolo de actuacién frenfe a un paciente periodontal.

con una edad media de 49,9 aios [24-77 anos].

3.2 PROGOGOLO Y
REGCOGIDA DE DAGOS

La recogida de los datos clinicos de la historia clinica asi
como la entrevista especifica con el paciente y la exploracion
periodontal se llevaron a cabo en una clinica privada dedica-
da en exclusiva a la Periodoncia (Clinica Periodontal Poza 23).

El protocolo de actuacion de la Clinica ante un paciente
periodontal aparece resumido en la Figura 3.

En la primera visita se realiza una exploracion periodon-
tal, registrando en un periodontograma los dientes que
estan ausentes o presentes, las profundidades de sonda-
jeylos niveles de insercién (6 localizaciones por diente),
el sangrado y/o supuracion al sondaje (4 localizaciones
por diente), la movilidad dentall“®®), lesiones de furca-
cionl*87ly otros aspectos como la presencia de frémito,
ausencia de encia queratinizada, presencia de implantes
dentales, etc... Ademas, se realiza una serie radiografi-
ca periodontal, consistente en una serie de radiografias
periapicales realizadas mediante la técnica paralela de
cono largo usando un portaradiografias (Rinn® Flip-Ray



Film Holder, Rinn, Dentsply International Inc. Elgin, IL,  vidual para cada diente. El prondstico asignado serd de
EEUU). Con los datos clinicos y radiograficos se obtiene  dientes perdidos, dientes con mal pronéstico, dientes de
un diagndstico periodontal del paciente y se establece  prondstico cuestionable y dientes de buen pronéstico,
un pronostico general para toda la denticion y uno indi-  segun los criterios recogidos en la Tabla 3.

Tabla 3. Criterios para asignar el pronéstico dental individual en los pacientes de este estudio.
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Tras esta valoracion, se propone un plan de tratamiento
al paciente, que comienza siempre con la fase inicial o
fase higiénica (instrucciones de higiene oral, tartrecto-
mia, RAR por cuadrantes y eliminacién de factores rete-
nedores de placa bacteriana como, por ejemplo, obtu-
raciones desbordantes). Ademés, tal y como propone la
AAP4%81 se [leva a cabo un control oclusal para valorar
[a presencia de trauma oclusal secundario, cofactor de
la enfermedad periodontal y acelerador de la pérdida
Osea.

De 4 a 8 semanas después de esta fase higiénica se
reevalUa al paciente, registrando los mismos parame-
tros clinicos que en la primera visita; si se ha consegui-
do la salud periodontal se introduce al paciente en un
programa de TPS. Si, por el contrario, y a pesar de una
correcta fase higiénica y un correcto control de placa
bacteriana por parte del paciente, ain quedan zonas
con bolsas activas (con sangrado al sondaje) o con bol-
sas profundas (=6 mm), se llevard a cabo una fase de

Figura 4. Profocolo de recogida de datos.

tratamiento quirdrgico. En cualquier caso, haya sido
necesaria esta fase correctora o no, una vez en salud,
se introduce al paciente en un programa reglado de
TPS, en el que el paciente acude una vez cada 4 meses
durante el primer ano y a intervalos ajustados indivi-
dualmente a partir de ese momento (intervalos de 4-6
meses en funcidn del estado periodontal del paciente
y de su susceptibilidad).

La cita de mantenimiento periodontal se lleva a cabo
tal y como se ha explicado previamente, actualizando
la historia clinica del paciente y realizando una explo-
racion de los tejidos blandos intra y extraorales, asi
como una exploracion dental y periodontal completas,
evaluando ademas el control de placa del paciente
para reforzar las instrucciones de higiene oral y mo-
tivarle siempre que sea necesario. A continuacion se
realiza la profilaxis dental mediante intrumentacion
ultrasénica, para eliminar los depdsitos de microorga-
nismos tanto supra como subgingivales, y manual (RAR)



en aquellas localizaciones con sangrado al sondaje o
bolsas profundas. Por Ultimo se pulen las superficies
dentales, mediante una copa de goma a bajas revolu-
ciones y pasta de pulido, y se procede a la aplicacion
de fllor tépico (Duraphat®, Colgate Palmolive Gmb.H,
Liebigstrasse 2-20, 22113, Hamburgo, Alemania), para
reducir la aparicion de hipersensibilidad y de caries ra-
diculares.

En cuanto al examen radiografico de control, si durante
una visita de TPS se observa algun hallazgo que lo jus-
tifique, se realiza una radiografia periapical de la zona.
En cualquier caso, a estos pacientes se les realiza una
serie completa de radiografias periapicales periddica-
mente.

Al finalizar la visita de TPS se asigna una nueva cita al
paciente en funcion de su estado periodontal y de su
susceptibilidad, registrando dicha cita en la historia cli-
nica. Del mismo modo, si el paciente anula la cita 0 no
acude, también queda reflejado en su historia, como
método para identificar a los pacientes menos cumpli-
dores con el régimen de visitas de TPS.

Durante el transcurso de una de estas citas de TPS es
donde se procede a reclutar a cada paciente para este
estudio, de forma consecutiva hasta alcanzar el tamafo
muestral establecido. Tras comprobar que el paciente
cumple los criterios de inclusion y exclusion previa-
mente descritos, se le informa de la posibilidad de en-
trar a formar parte del estudio y se obtiene su consen-
timiento firmado.

El protocolo de recogida de datos se describe en la Fi-
gura 4.

A partir de la historia clinica del paciente se extraen
los siguientes datos: sexo, fecha de nacimiento, diag-
nostico del tipo de periodontitis y grado de afectacion
de la enfermedad, dientes presentes al inicio (T0) y su
pronostico individual, el tratamiento recibido por el
paciente (bdsico o bésico y quirlrgico), la fecha de la
primera cita de TPS y los dientes presentes en ese mo-
mento (T1), el cumplimiento con las citas y el indice de
sangrado inicial.

Con respecto al diagnostico vy al grado de afectacion
de la enfermedad, se debe mencionar que se siguieron
los criterios de la clasificacion de Armitage de 19991¢,
asignandolos de forma retrospectiva en aquellos pa-
cientes cuyo diagnostico se realiz6 antes de dicho afio,
con lo que los pacientes se clasificaron en periodontitis
cronica, periodontitis agresiva localizada y periodonti-
tis agresiva generalizada, pudiendo éstas ser de grado

inicial, moderado o avanzado. Por otra parte, en cuanto
al cumplimiento con las citas, se consider6 como pa-
ciente cumplidor a quien habia acudido a mas del 80%
de las citas y como paciente cumplidor erratico a aquel
que habia acudido a menos del 80% de las citas pro-
puestaste®”,

Ademas, se procede a actualizar a historia clinica me-
diante una entrevista con el paciente, haciendo espe-
cial hincapié en los factores de riesgo conocidos de la
enfermedad periodontal, recogiendo los posibles cam-
bios en cuanto al habito tabaquico, para lo que se con-
siderd a los pacientes como fumadores, como no fuma-
dores cuando referian no haber fumado nunca y como
ex fumadores si habian dejado el habito como minimo
un afio antesi*®® y en cuanto al control de enfermeda-
des como la diabetes, clasificando a los pacientes en
no diabéticos, diabéticos tipo 1y diabéticos tipo 212 A
continuacion, como se realiza de forma rutinaria en la
Clinica en una cita de TPS, se realiza una exploracién
periodontal registrando los dientes presentes (T2), el
indice de sangrado al sondaje (registro dicotémico de
la presencia/ausencia de sangrado al sondaje en 4 pun-
tos por diente para obtener el porcentaje de sitios con
sangrado positivo)®®&ly se procede a usar un revelador
de placa (tincion de FD&C Rojo #28, RevealTM®, Henry
Schein UK Holdings Ltd, Gillingham ME8 0SB UK) para
calcular el indice de placa de O’Leary y cols.1494,

Como ya se ha descrito, a partir de los datos de la his-
toria clinica y mediante la comparacion de los registros
radiograficos presentes, se obtiene informacion sobre
la pérdida dental del paciente: el nimero de dientes
ausentes y la razén de la extraccion, pudiendo ésta ser
de origen periodontal o no periodontal (caries exten-
sas, complicaciones endododnticas, extracciones for-
mando parte de un plan de tratamiento de ortodoncia
o de implantes, traumatismos...).

Al tratarse de una clinica periodontal a la que muchos
pacientes acuden referidos por parte de otros odonté-
logos, no siempre se puede verificar la razén de la ex-
traccion, por lo que se clasificaria como extraccién por
razdn desconocida. También se registra la fecha de la
extraccion, o una fecha aproximada en algunos casos,
ya que generalmente se anota la extraccion en la si-
guiente cita de TPS o se puede aproximar una fecha al
estudiar las series y las radiografias periapicales.

Después se lleva a cabo la profilaxis dental y se asigna
al paciente la siguiente cita de TPS, tal y como se ha
descrito previamente.
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3.3 ANALISIS ESGADISLICO
DE LOS DAGOS

Los datos recogidos se introdujeron en una base de
datos y se analizaron mediante el software estadistico
IBM SPSS Statistics v 20.0.

Se realizaron analisis estadisticos descriptivos para de-
tallar las caracteristicas de los grupos analizados.

Para comparar variables cuantitativas con cualitativas
se emplearon el test U de Mann-Whitney o el test de
Kruskal-Wallis.

Adicionalmente, se llevd a cabo un andlisis de super-
vivencia, que es un conjunto de técnicas estadisticas
para estudios de seguimiento durante un periodo de
tiempo determinado, desde un evento inicial (inicio del
estudio) hasta que ocurre el evento terminal, o hasta
el final del seguimiento si no ocurre dicho evento. Se
utilizé el método de Kaplan-Meier, que estima la pro-
babilidad de supervivencia en un tiempo determinado
aplicando la ley multiplicativa de las probabilidades. A
su vez, también se empled el modelo de regresion de
proporciones de Cox para identificar y evaluar el ha-
zard rate (HR), que serfa la relacién entre el conjunto de
variables pronostico y la tasa de incidencia del evento
de interés.

Se establecid la significacion estadistica cuando p <
0,05.
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Atzera begirako behaketa eta jarraipen azterketa proi-
ektatu zen. Azterketa horrek Euskal Herriko Uniber-
tsitateko (UPV/EHU) Gizakiekin egindako lkerketarako
Etika Batzordearen (GIEB) aldeko iritzia izan zuen (CEl-
SH/159/2012/ESTEFANIA FRESCO, 32. akta).

J3.1. AZGERGAI DEN GALDEA

175 pazienteko lagina ezarri zen, gai horri buruzko beste

laginen tamainak kontuan izanik =50 eta 200 paziente
arteko Ziren—[l6’39'40'42'47'50’53'54'58-62’64'65'415'625'640_666].

Irizpide hauek hartu ziren aintzat: a) paziente adinez na-
gusiak, b) periodontitis kronikoko edo periodontitis era-
sotzaileko diagnostikoa dutenak, c) euskarriko terapia
periodontala 5 urtez, gutxienez, egiten aritu direnak, eta
d) azterketan borondatez parte hartzeko prest daudenak.

Baztertuta geratu ziren euskarriko terapia periodonta-
lean 5 urte gutxienez eman ez zuten pazienteak, immu-
noeskasiako prozesu orokorra zutenak edo adostasuna
idatziz adierazi ez zutenak.

Ohiko mantentze hitzordura bertaratzen zirenean erre-
klutatu ziren 175 pazienteak, 2012ko urritik 2013ko api-
rilera arte.

Aztergai den taldea 117 emakumek (% 66,86) eta 58

Azterketa periodontala

gizonek (% 33,14) osatzen zuten, 49,9 urteko batez bes-
teko adinarekin [24-77 urte].

3.2. PROGOKOLOA
EGA DAGUAK HARGZEA

Periodontzian soilik diharduen klinika pribatu batean
(Clinica Periodontal Poza 23) hartu ziren historia klini-
koko datu klinikoak, eta bertan egin zitzaien pazienteei
elkarrizketa espezifikoa eta azterketa periodontala.

3.irudian laburtu da paziente periodontal baten aurrean
klinikak betetzen duen jardun protokoloa.

Lehen bisitaldian azterketa periodontala egin da. Perio-
dontograma batean erregistratu dira falta diren eta dau-
den hortzak, zundaketaren sakonerak eta lotune mailak
(6 lokalizazio hortz bakoitzeko), zundaketarekiko odolus-
tea eta/edo zorne jarioa (4 lokalizazio hortz bakoitzeko),
hortz mugikortasuna“®), furkazio lesioak!*®”! eta beste
alderdi batzuk, hala nola fremitua agertzea, hortzoi ke-
ratinizaturik ez izatea, hortz inplanterik izatea, eta abar.
Gainera, serie erradiografiko periodontala egin da, hau
da, hainbat erradiografia periapikal egin zaizkie kono
luzeko teknika paraleloaren bidez, erradiografia zorro
bat erabilita (Rinn® Flip-Ray Film Holder, Rinn, Dentsply

Periodontograma
Serie erradiografiko periodontala

L Diagnostikoa eta pronostikoa

s | TRATAMENDU PLANA

l Aho higieneko jarraibideak

Hasierako fasea

Tartrektomia
Sustraiak karrakatzea eta

4-8 aste

l berdintzea

Oklusio kontrola

Berrebaluazioa

]

Fase kirurgikoa

(+)

Euskarriko terapia
periodontala

3. irudia. Paziente periodontal baten aurrean aplikatzen den jardun protokoloa.



International Inc. Elgin, IL, AEB). Datu klinikoak eta erra-  ere. Honelako pronostikoa izango da: hortz galduak,
diografikoak eskutan, pazientearen diagnostiko perio-  pronostiko txarreko hortzak, zalantzazko pronostikoko
dontala lortu da, eta hortzeria osorako pronostiko oroko-  hortzak eta pronostiko oneko hortzak. 3. taulan islatzen
rra egin da, baita hortz bakoitzerako pronostiko bereizia  diren irizpideei jarraitu zaie.

3. taula. Azferketa honetako pazienteei banako hortz pronostikoa esleitzeko irizpideak.
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Balorazio horren ondoren, pazienteari tratamendu plan
bat proposatzen zaio. Plan hori beti hasiko da hasie-
rako fasearekin edo fase higienikoarekin (aho higiene-
ko jarraibideak, tartrektomia, sustraiak karrakatzea eta
berdintzea —koadranteen arabera-, eta bakterio plakari
eusten dioten faktoreak ezabatzea, adibidez gainezka
egiten duten obturazioak). Gainera, Ameriketako Perio-
dontzia Akademiak proposatzen duen moduan!*?®], oklu-
sio kontrola egiten da oklusio trauma sekundarioa da-
goen baloratzeko —gaixotasun periodontalaren baterako
faktorea eta hortz galeraren bizkortzailea—.

Fase higieniko hori egin, eta 4 eta 8 aste artean geroago,
berriro ebaluatuko da pazientea. Lehen bisitaldian erre-
gistratutako parametro kliniko berak erregistratuko dira.
Osasun periodontala lortu bada, euskarriko terapia pe-
riodontaleko programa batean sartuko da pazientea. Ai-
tzitik, eta fase higieniko zuzena egin arren eta pazien-
teak bakterio plaka zuzen kontrolatu arren, poltsa akti-
boak (zundaketarekiko odolustearekin) edo poltsa sako-

nak (=6 mm) dituzten zonak geratzen badira, tratamendu
kirurgikoko fase bat egingo da. Nolanahi ere, fase zuzen-
tzaile hori beharrezkoa izan edo ez izan, behin osasun
egoeran izanik, pazientea euskarriko terapia periodon-
taleko programa arautu batean sartuko da. Programa
horren barruan, pazienteak 4 hilean behin egin beharko
ditu bisitak lehen urtean, eta une horretatik aurrera pa-
ziente bakoitzarentzat egokitutako maiztasunarekin (4-6
hilabeteko tarteak, pazientearen egoera periodontalaren
eta suszeptibilitatearen arabera).

Mantentze periodontaleko hitzordua aurrez aditzera
eman den bezalaxe egingo da. Pazientearen historia
klinikoa eguneratuko da, eta aho barruko eta kanpoko
ehun bigunen azterketa egingo da, baita hortz azterke-
ta eta azterketa periodontal osoa ere; gainera, pazien-
tearen plaka kontrola ebaluatuko da, aho higieneko
jarraibideak sendotzeko eta, beharrezkoa bada, hura
motibatzeko. Ondoren, zundaketarekiko odolustea edo
poltsa sakonak dituzten lokalizazioetan, hortz profilaxia

ETP

Pazientea identifikatzea

Barnean hartzeko

HITZORDUA ]

irizpideak
Paziente periodontala

Adostasun sinatua

Gutxienez 5 urtez ETPa

!

>18 urte
Borondatezko parte hartzea

DATUAK HARTZEA
Historia Erregistro Elkarrizketa Azterketa
klinikoa erradiografikoak pazientearekin periodontala
| | |

Sexua Tabakismoa T2 hortzak
Jaiotze data Diabetesa Odoluste indizea
Diagnostikoa/erasan maila Plaka indizea
TO hortzak
Banako hortz pronostikoa
Izandako tratamendua
ETP 1. hitzordua
T1 hortzak ————3 | Falta den hortz kopurua T ER—
Hitzorduak betetzea Ateratze data
Hasierako odoluste indizea Hortza ateratzeko arrazoia

4. irudia. Datuak hartzeko protokoloa.



egingo da, ultrasoinu tresna bidez -mikroorganismo su-
pragingibalak eta subgingibalak ezabatzeko- eta eskuz
(sustraiak karrakatzea eta berdintzea). Azkenik, hortz
gainazalak leunduko dira, gomazko kopa baten bidez,
050 biraketa abiadura txikian eta leuntze pastarekin, eta,
gero, fluor topikoa aplikatuko da hipersentsibilitatea eta
sustraietako txantxarra murrizteko (Duraphat®, Colgate
Palmolive Gmb.H, Liebigstrasse 2-20, 22113, Hanburgo,
Alemania).

Kontrol azterketa erradiografikoari dagokionez, eus-
karriko terapia periodontaleko bisita batean hura justi-
fikatuko duen kausaren bat topatzen bada, zona horren
erradiografia periapikala egingo da. Edonola ere, pazien-
te horiei aldian behin egingo zaie erradiografia periapi-
kalen serie osoa.

Euskarriko terapia periodontaleko bisita amaitutakoan,
beste hitzordua emango zaio pazienteari, haren egoera
periodontalaren eta haren suszeptibilitatearen arabers,
eta hitzordu hori historia klinikoan erregistratuko da. Pa-
zienteak hitzordua bertan behera uzten badu, edo joa-
ten ez bada, haren historian islatu beharko da hori ere,
euskarriko terapia periodontaleko bisiten erregimena
gutxien betetzen duten pazienteak identifikatzearren.

Euskarriko terapia periodontaleko hitzordu horietako ba-
tean erreklutatu dira azterketa honetarako pazienteak,
azterketa egiteko ezarritako laginaren tamaina lortu arte.
Laginean barnean hartzeko deskribatu ditugun beteki-
zun guztiak betetzen dituela egiaztatu ostean, azterketa-
ren parte izateko aukeraren berri eman zaio pazienteari,
eta haren adostasun sinatua lortu da.

Pazientearen historia klinikoa abiapuntu izanik, honako
datu hauek ateratzen dira: sexua, jaiotze data, periodon-
titis motaren diagnostikoa, gaixotasunaren erasan maila,
hasieran zeuden hortzak (T0), hortz horien banako diag-
nostikoa, pazienteak izandako tratamendua (oinarrizkoa
edo oinarrizkoa eta kirurgikoa), euskarriko terapia perio-
dontaleko lehen hitzorduko data, une horretan zeuden
hortzak (T1), hitzorduak betetzea eta hasierako odoluste
indizea.

Gaixotasunaren diagnostikoari eta erasan mailari dago-
kionez, aditzera eman behar da Armitage-ren 1999ko
sailkapen irizpideei jarraitu zitzaielal®®, eta atzera era-
ginez esleitu zitzaiela urte horren aurretik diagnostikatu
ziren pazienteengan; hartara, pazienteak honela sailkatu
ziren: periodontitis kronikoa, periodontitis erasotzaile
lokalizatua eta periodontitis erasotzaile orokortua, eta
hasierako mailan, neurrizkoan edo aurreratuan egon
daitezke. Bestalde, hitzorduak betetzeari dagokionez,

hitzorduak betetzen dituen pazientetzat jo ziren hi-
tzorduen % 80ra baino gehiagora bertaratu direnak, eta
hitzorduak aldian behin betetzen dituen pazientetzat jo
ziren proposatutako hitzorduen % 80ra baino gutxiago-
ra bertaratu direnak®®7.

Horrez gain, historia klinikoa eguneratuko da pazientea-
ri egingo zaion elkarrizketaren bidez; arreta berezia es-
kainiko zaie gaixotasun periodontalaren arrisku faktore
ezagunei, eta tabakismoaren arloko ohitura aldaketak
bilduko dira —horretarako, pazienteak honela sailkatu zi-
ren: erretzaileak, ez erretzaileak (inoiz erre ez dutenak)
eta erretzaile ohiak (erretzeari gutxienez duela urtebete
utzi bazioten)®¢®; diabetes gaixotasunaren kontrolari da-
gokionez, honela sailkatu dira: ez diabetikoak, 1 motako
diabetikoak eta 2 motako diabetikoak!?. Ondoren, klinika
batean euskarriko terapia periodontaleko hitzordu bat
egiten den modu berean, azterketa periodontala egi-
ten da eta dauden hortzak erregistratzen dira (T2), baita
zundaketarekiko odoluste indizea ere (hortz bakoitze-
ko 4 puntutan erregistratzen da zundaketarekiko odo-
lustea dagoen edo ez dagoen, odolustea duten lekuen
ehunekoa lortzeko)(®®, eta, gero, plaka bistaratuko duen
substantzia bat erabiltzen da O'Leary-ren eta lagun-
tzaileen plaka indizea kalkulatzeko (tindaketa, FD&C
gorria #28, RevealTM®, Henry Schein UK Holdings Ltd,
Gillingham ME8 0SB UK).

Deskribatu den moduan, historia klinikoko datuak abia-
puntu izanik, eta dauden erregistro erradiografikoak
alderatuta, pazientearen hortz galerari buruzko infor-
mazioa lortzen da: falta diren hortzen kopurua eta ho-
riek ateratzearen arrazoia, kausa periodontala izan edo
ez izan (txantxar zabaldua, konplikazio endodontikoak,
ortodontzia edo inplante tratamendu plan baten parte
diren ateratzeak, traumatismoak...).

Klinika periodontal bat denez gero, eta paziente asko
beste odontologo batzuek bideratuta bertaratu direla
kontuan izanik, ezin da beti egiaztatu hortza ateratzea-
ren arrazoia; kasu horietan ezagutzen ez den arrazoi ba-
ten ondoriozko ateratze gisa sailkatuko da. Era berean,
hortza ateratzearen data erregistratuko da, edo hurbile-
ko data beste kasu batzuetan; izatez, oro har, euskarriko
terapia periodontaleko hurrengo hitzorduan erregistra-
tzen da hortza noiz atera den, eta beste kasu batzuetan
serieak eta erradiografia periapikalak aztertuta finka dai-
teke gutxi gorabeherako data.

Ondoren, hortzen profilaxia egiten da, eta euskarriko
terapia periodontaleko hurrengo hitzordua ematen zaio
pazienteari, aurrez ikusi dugun bezalaxe.

79



80

J3.3. DAGUEN ANALISI
ESGAGISGIKOA

Bildutako datuak datu base batean sartu eta IBM SPSS
Statistics v 20.0 estatistika softwarearen bidez aztertu
ziren.

Analisi estatistiko deskribatzaileak egin ziren aztertu-
tako taldeen ezaugarriak zehazteko.

Aldagai kuantitatiboak kualitatiboekin alderatzeko,
Mann-Whitney-ren U testa edo Kruskal-Wallis-en testa
erabili ziren.

Horrez gain, biziraupeneko analisia egin zen; bizirau-
peneko analisia jarraipen azterketetarako estatistika
teknika multzo baten bidez egiten da, hau da, aldi jakin
batean egiten da azterketa, hasierako gertaera batetik
(azterketaren hasiera) amaierako gertaera gertatzen den
arte, edo jarraipenaren amaierara arte —amaierako ger-
taera hori gertatu ezean-. Kaplan-Meier metodoa erabi-
li zen, denbora jakin batean bizirauteko probabilitatea
kalkulatzen duena, probabilitateen biderketa legea apli-
katuta. Halaber, Cox-en proportzioen erregresio eredua
erabili zen hazard rate-a (HR) identifikatzeko eta ebaluat-
zeko —pronostiko aldaeren eta intereseko ekitaldiaren
eragin tasaren arteko erlazioa-.

Estatistika adierazgarritasuna: p < 0,05.
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4 CARACGERISGICAS GENERALES

La muestra de 175 pacientes se componia de 117 mu-
jeres (66,86%) y de 58 hombres (33,14%), presentan-
do una edad media en el momento del examen final
(T2) de 49,9 afios (ds: 10,14; rango: 24-77).

Se realiz6 el diagndstico de periodontitis cronica en
107 (61,14%) pacientes, de periodontitis agresiva lo-
calizada en 2 (1,14%) y de periodontitis agresiva gene-

ralizada en 66 (37,71%). En las Tablas 4ay 4b se resu-
men las principales caracteristicas de los pacientes en
funcion de su diagndstico.

En cuanto al tratamiento periodontal activo, en 60 pa-
cientes (34,29%) se llevd a cabo Unicamente motiva-
cion e instrucciones de higiene oral y RAR y en los 115
pacientes restantes (65,71%) se realizé un tratamiento

Tabla 4a. Frincipales caracteristicas de los pacientes en funcién de su diagnéstico.



quirudrgico adicional. El tipo de tratamiento que recibie-
ron los pacientes segln su diagndstico queda reflejado
en la Tabla 4a.

De los pacientes que recibieron Unicamente RAR, un
65% (39) padecian una periodontitis crénicay el 35%
restante (21) una periodontitis agresiva generalizada.
De los pacientes que recibieron RAR junto a un trata-
miento quirdrgico adicional, 68 (59,13%) presentaban

Tabla 4b. Principales caracteristicas de los pacientes en funcién de su diagndstico.

De los 175 pacientes, se identifico a 159 (90,86%)
como cumplidores con el régimen de visitas propuesto
y a 16 (9,14%) como cumplidores erraticos. En las Ta-

una periodontitis crénica, 45 (39,13%) una periodonti-
tis agresiva generalizada y 2 (1,74%) una periodontitis
agresiva localizada.

Tras finalizar el tratamiento inicial y conseguir estable-
cer un estado de salud periodontal, los pacientes co-
menzaron el programa de TPS.

En la fecha del Gltimo registro (T2), los pacientes llevaban una
media de 10,78 afos recibiendo TPS (ds: 4,62; rango 5-24).

blas 5ay 5b se resumen las principales caracteristicas
de los pacientes en funcion del grado de cumplimiento
del régimen de mantenimiento.

Tabla 5b. Principales caracteristicas de los pacientes en funcién del grado de cumplimiento del paciente.
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Los pacientes presentaban un indice de sangrado me-  cos en ninguno de estos indices (p=0,940, p=0,764 y
dio del 60,07% (ds: 24,32) en TO y del 21,43% (ds:  p=0,186, respectivamente).

22,19) en T2. El indice de placa medio final fue del

47,65% (ds: 25,4). No se reconocieron diferencias sig- ~ Del total de pacientes, 79 (45,14%) no eran fumado-

nificativas entre los pacientes cumplidores y los errdti-  res, 55 (31,43%) eran fumadoresy 41 (23,43%) ex fu-

Tabla 5a. Principales caracteristicas de los pacientes en funcién del grado de cumplimiento del paciente.



madores.

En el grupo de estudio habia un paciente con diabetes
tipo 1 (0,57%)y 2 pacientes diabéticos tipo 2 (1,14%).

4.2 PERDIDA DENGAL

4.2 PERDIDA DENGAL GENERAL

(1,11%)

Tabla 6. Pérdida dental en funcién del pronéstico inicial.
TPS: terapia periodontal de soporte.

En TO estaban presentes un total de 4795 dientes, lo
que representa una media de 27,4 dientes/paciente,
de los cuales 4524 permanecian en T2 (media de 25,85
dientes/paciente) por lo que, a lo largo del estudio, se
perdieron un total de 271 dientes, lo que se traduce en
una pérdida media de 1,55 dientes/paciente.

Del total de dientes perdidos, 49 (18,08%) se ex-
trajeron durante la fase de tratamiento periodontal
activo (0,28 dientes/paciente) y 222 (81,92%) se

(7,91%) (32,43%) (19,64%)
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perdieron durante la TPS (1,27 dientes/paciente). Los
49 dientes perdidos durante la fase de tratamiento
activo representaban un 1,02% de los dientes pre-
sentes al inicio y los 222 dientes perdidos durante la
TPS un 4,68% de los dientes presentes tras la terapia
periodontal activa.

En la Tabla 6 se recoge la pérdida dental durante el
tratamiento periodontal inicial y durante la TPS en fun-
cion del prondstico inicial. Al final de la TPS se man-
tenian el 96,16% de los dientes con buen pronostico

inicial, el 87,77% de los dientes con pronostico cues-
tionable, el 62,16% de los dientes con mal prondstico
y el 5,36% de los dientes considerados como dientes
perdidos.

Durante la TPS, 94 pacientes (53,71%) no perdieron
ningdn diente, 61 pacientes (34,86%) perdieron de
1 a 3 dientes, 17 pacientes (9,71%) perdieron de 4 a
9 dientes y 3 pacientes (1,71%) perdieron 10 0 mas
dientes. En las Tablas 7a 'y 7b se resumen las caracte-
risticas de estos pacientes.

Tabla 7a. Principales caracteristicas de los pacientes segin la pérdida dental por cualquier causa durante la TPS.
PAL: periodontitis agresiva localizada; PAG: periodontifis agresiva generalizada.



Tabla 7b. Principales caracteristicas de los pacientes segin la pérdida dental por cualquier causa durante la TPS.

De los 222 dientes perdidos durante la TPS, 57  se perdieron fueron los molares superiores e inferiores
(25,68%) se perdieron durante los primeros 5 afios, 81y los premolares superiores, mientras que los que me-
(36,49%) entre los 5 y los 10 afos y 84 (37,83%) se  nos se perdieron fueron los caninos superiores e infe-
perdieron a partir de los 10 afios. Los dientes que mas  riores (Figura 5).

Figura 5. Dientes perdidos durante la TPS en funcién de su localizacion.

La tasa de pérdida dental media durante la TPS fue de  Se reconocieron diferencias estadisticamente significa-
0,11 dientes perdidos/paciente/aio (ds: 0,18). Enla Ta-  tivas en la tasa de pérdida en funcién de la edad, del
bla 8 aparecen las diferentes tasas de pérdida dental  grado de afectacion de la enfermedad, del tratamiento
anual en funcién de diversos parametros. inicial y del tabaquismo.
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Tabla 8. Tasas de pérdida dental en relacién con los diferentes pardmetros de los pacientes.
TPS: terapia periodontal de soporte; Masc: masculino,; Fem: femenino, PC: periodontitis crénica;
PAL: periodontifis agresiva localizada,; PAG: periodontitis agresiva generalizada; RAR: raspado y alisado radicular.



4.2.2 PERDIDA DENGAL POR
RAZONES PERIODONGALES

De los 222 dientes que se perdieron durante la TPS,
125 (56,31%) se extrajeron por razones no periodon-
tales, de los que 106 (47,75%) se extrajeron por moti-
vo de caries, razones restauradoras o complicaciones
endodonticas y 19 (8,56%) al formar parte de un plan

Figura 6. Causas de pérdida dental durante la TPS.

cial a 49 (52,13%), un prondstico cuestionable a 22
(23,40%), un prondstico malo a 12 (12,77%) y se ha-
bia considerado como perdidos a 11 dientes (11,70%)
(Tabla 6).

Si se calcula la pérdida dental relativa para cada cate-
goria de pronostico dental como el porcentaje de dien-
tes perdidos por razones periodontales durante la TPS
del total de dientes presentes al inicio en cada cate-
goria de prondstico, se perdieron un 1,11% de todos
los dientes con un buen prondstico inicial, un 7,91%
de los dientes con pronéstico cuestionable, un 32,43%
de los dientes con mal pronostico y el 19,64% de los
dientes considerados como perdidos (Tabla 6).

de tratamiento de ortodoncia. Asimismo, 94 (42,34%)
dientes fueron exodonciados por razones periodonta-
lesy en 3 (1,35%) extracciones no se pudo determinar
el motivo (Figura 6). La pérdida dental media por razo-
nes periodontales en este estudio fue de 0,54 dientes/
paciente.

De los 94 dientes que se perdieron por razones perio-
dontales, se habia asignado un buen prondstico ini-

Durante la TPS, 139 pacientes (79,43%) no perdieron
ningln diente por razones periodontales, 28 (16%)
perdieron de 1 a 3 dientes (45 dientes perdidos en to-
tal en este grupo), 6 (3,43%) perdieron de 4 a 9 dientes
(28 dientes en total) y 2 pacientes (1,14%) perdieron
10 0 mas dientes por razones periodontales (21 dien-
tes en total). En las Tablas 9ay 9b se resumen las carac-
teristicas de estos pacientes.

De los 94 dientes perdidos por razones periodontales
durante la TPS, 46 (48,94%) se perdieron en los prime-
ros 5 anos, 31 (32,98%) entre los afios 5y 10y los 17
dientes restantes (18,09%) se perdieron a partir de los
10 anos de duracion de la TPS.
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Tabla 9a. Principales caracteristicas de los pacientes segin la pérdida dental por razones periodontales durante la TPS.
PAL: periodontitis agresiva localizada; PAG: periodontitis agresiva generalizada.

Tabla 9b. Principales caracterfsticas de los pacientes segin la pérdida dental por razones periodontales durante la TPS.



En funcion de su localizacion y, al igual que ocurria con
los dientes perdidos por cualquier causa, los dientes
que mas se perdieron por motivos periodontales fue-
ron los molares superiores, seguidos de los molares in-
feriores y de los premolares superiores, mientras que
los que menos se perdieron fueron los caninos supe-
riores e inferiores (Figura 5).

Si se calcula la pérdida dental relativa para cada locali-

zacion dental como el porcentaje de dientes perdidos
por razones periodontales durante la TPS del total de
dientes presentes al inicio en cada localizacion (Tabla
10), los dientes que mas se perdieron fueron los mo-
lares y cordales superiores, 5,1% y 4,3%, respectiva-
mente, mientras que los que menos se perdieron fue-
ron los dientes anteriores, caninos superiores (0,6%),
incisivos superiores (0,9%), caninos inferiores (1,1%) e
incisivos inferiores (1,2%).

Tabla 10. Pérdida dental durante la TPS por razones periodontales en funcién de la localizacién.

TPS: terapia periodontal de soporte.

La tasa de pérdida dental por razones periodontales
fue de 0,05 dientes/paciente/aio (ds: 0,13). En la Ta-
bla 8 se resumen las diferentes tasas de pérdida dental
anual por razones periodontales en funcién de diver-
Sos parametros.

Al igual que ocurria con la pérdida dental por todas
las causas, se reconocieron diferencias estadistica-
mente significativas en la tasa de pérdida dental me-
dia de los pacientes con una enfermedad periodontal
inicial, que perdian 0,003 dientes/paciente/ano, y los
pacientes con una enfermedad avanzada, que per-
dian 0,09 dientes/paciente/afio (p=0,001), asi como
entre estos Ultimos y los pacientes con una enferme-
dad moderada, que perdian 0,01 dientes/paciente/
afio (p<0,001). También se observé una diferencia
significativa entre pacientes que recibieron RAR, que
perdian 0,01 dientes/paciente/afo, y los pacientes
cuyo tratamiento inicial consisti6 en RAR y cirugia

periodontal, que perdian 0,07 dientes/paciente/ano
(p<0,001).

Los pacientes fumadores presentaron una tasa de pér-
dida dental por razones periodontales de 0,09 dientes/
paciente/ano, que era significativamente mayor que la
de los pacientes no fumadores, con 0,03 dientes/pa-
ciente/afo (p=0,038).

En este caso se reconoce una diferencia estadistica-
mente significativa entre los pacientes no diabéticos,
que muestran una tasa de pérdida de 0,04 dientes/pa-
ciente/ano, y los pacientes diabéticos tipo 2, que pre-
sentan una tasa de pérdida de 0,35 dientes/paciente/
afo (p=0,024).

A continuacion se presentan dos casos clinicos de pa-
cientes periodontales que no experimentaron pérdida
dental a lo largo de més de 10 afios de TPS (Figuras 7

y 8).
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Figura 7a) Imagen clinica de una paciente con periodontitis agresiva en el momenio del diagnéstico. 7b) Imagen clinica tras 17 afios de TPS. 7¢) Serie radiogrdfica
de la paciente en 1996. 7d) Serie radiogrdfica en 2001. 7e) Serie radiogrdfica en 201 1. Nétese la ausencia de pérdida dental durante el periodo de TPS.

Figura 8a) Imagen clinica de un paciente con periodontitis crénica en el momento del diagnéstico. 8b) Imagen clinica tras 19 afios de TPS. 8¢} Serie radiogrdfica
del paciente en 1993. 8d) Serie radiogréfica en 1998. Nétese la ausencia del diente 3.8, de pronéstico perdido y extraido durante la fase de terapia periodontal
activa. 8e) Serie radiogrdfica en 2004. 8f] Serie radiogréfica en 2008. Se observa la permanencia de todos los dientes durante el periodo de TPS.



4.3 GURVAS DE
SUPERVIVENCIA DENGAL

Al realizar las curvas de supervivencia dental no se
han encontrado diferencias estadisticamente signifi-
cativas en cuanto al riesgo de pérdida dentaria du-
rante la TPS en funcién del sexo (p=0,849), del tipo
de periodontitis (p=0,812), del cumplimiento del ré-
gimen de visitas de la TPS (p=0,204), ni del indice de
sangrado inicial (p=0,362).

Con respecto al riesgo de pérdida dental en funcion
de la edad, tomando como referencia al grupo de
pacientes con edades comprendidas entre 30 y 60
anos, los pacientes mayores de 60 anos tenian un
riesgo mayor de pérdida dental, con un HR de 1,76
(1C95%:1,310-2,359) (p<0,001) (Figura 9).

Figura 9. Curva de supervivencia dental en funcién de la edad.

En cuanto al grado de afectacién de la enfermedad,
los pacientes con enfermedad periodontal avanza-
da mostraron un riesgo mayor de pérdida dental
que los pacientes con enfermedad inicial, con un
HR de 2,51 (IC95%: 1,589-3,952) (p<0,001) (Figu-
ra 10).

Figura 10. Curva de supervivencia dental en funcién del grado de afectacién.

Del mismo modo, el hecho de haber recibido trata-
miento quirdrgico al inicio aumentaba el riesgo de pér-
dida dental en comparacién con haber recibido Unica-
mente RAR, con un HR de 2,60 (IC95%: 1,846-3,669)
(p<0,001) (Figura 11).

Figura 11. . Curva de supervivencia dental en funcién del tratamiento inicial.

En relacion con el tabaquismo, el riesgo de pérdida
dental si se era fumador se incrementaba en 2,45 veces
(1C95%: 1,790-3,340) con respecto a los no fumadores
(p<0,001). Sin embargo no existian diferencias estadis-
ticamente significativas entre exfumadores y no fuma-
dores (p=0,753) (Figura 12).
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Figura 12. Curva de supervivencia dental en funcién del hébito tabdquico.

También se han reconocido diferencias significativas
en cuanto al riesgo de pérdida dental entre los pacien-
tes diabéticos y los no diabéticos, de tal modo que ser
diabético tipo 1 aumentaba el riesgo de pérdida den-
tal en 4,87 veces frente a los no diabéticos (IC95%:
1,794-13,210) (p=0,002) y ser diabético tipo 2 aumen-
taba el riesgo en 4,69 veces frente a los no diabéticos
(1C95%: 2,061-10,682) (p<0,001) (Figura 13).

Figura 13. Curva de supervivencia denial en funcién de la diabefes.

Los pacientes que presentaban un indice de placa en
T2 superior al 25% tenian un mayor riesgo de pérdida
dental comparado con los pacientes con un indice de
placainferioral 25%, conun HRde 1,70 (1C95%:1,200-
2,402) (p=0,003) (Figura 14).

Figura 14. Curva de supervivencia dental en funcién del indice de placa final.

Por el contrario, con respecto al indice de sangrado en
T2, se observaba un mayor riesgo de pérdida dental
en los pacientes con un indice de sangrado inferior al
25% que en los pacientes con un indice de sangrado
superior al 25%, con un HR de 1,58 (IC95%:1,148-
2,172) (p=0,005) (Figura 15).

Figura 15. Curva de supervivencia dental en funcién del indice de sangrado final.



En cuanto al pronostico del diente en T0, si se com-
paraba con un prondstico inicial bueno, el presentar
un pronostico cuestionable aumentaba el riesgo de
pérdida dental en 2,18 veces (IC95%: 1,487-3,201)
(p<0,001), el tener un pronéstico malo aumentaba el
riesgo en 6,45 veces (IC95%: 3,580-11,604) (p<0,001)
y presentar un pronostico de diente perdido incre-
mentaba el riesgo de pérdida dental hasta en 28,21
veces (IC95%:15,660-50,825) (p<0,001) (Figura 16).

Prondstico inicial

Figura 16. Curva de supervivencia denial en funcién del pronéstico individual inicial.

Con respecto al riesgo de pérdida dental en funcion
del tipo de diente, y tomando como referencia el
molar superior, Unicamente los cordales inferiores
presentaban un riesgo de pérdida dental mayor, con
un HR de 1,63 (1C95%:1,004-2,653) (p=0,048). Por
el contrario, el molar superior presentaba un riesgo
8,06 veces mayor de pérdida dental si se comparaba
con los incisivos superiores (HR:0,12; 1C95%:0,056-
0,274) (p<0,001), un riesgo 4,39 veces mayor si se
comparaba con los incisivos inferiores (HR:0,23;
1C95%:0,124-0,422) (p<0,001), un riesgo 14,29 ve-
ces mayor si se comparaba con los caninos superiores
(HR:0,07; 1€95%:0,017-0,290) (p<0,001), un riesgo
7,19 veces mayor si se comparaba con los caninos
inferiores (HR:0,14; 1C95%:0,050-0,385) (p<0,001) y
un riesgo 2,5 veces mayor si se comparaba con los
premolares inferiores (HR:0,40; 1C95%:0,241-0,664)
(p<0,001) (Figura 17).

Figura 17. Curva de supervivencia dental en funcién del tipo de diente.
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4. EZAUGARRI OROKORRAK

175 pazienteko laginean 117 ziren emakumeak (%
66,86) eta 58 ziren gizonak (% 33,14), azken azterke-
taren unean (T2) batez besteko adina 49,9 urtekoa zen
(ds: 10,14; lerruna: 24-77).

107 pazienterengan (% 61,14) diagnostikatu zen pe-
riodontitis kronikoa, 2 pazienterengan (% 1,14) diag-
nostikatu zen periodontitis erasotzaile lokalizatua eta

4a. taula. Pazienteen ezaugarri nagusiak, haien diagnostikoaren arabera.

kop: kopurua.

66 pazienterengan (% 37,71) diagnostikatu zen pe-
riodontitis erasotzaile orokortua. 4a eta 4b tauletan
laburbiltzen dira pazienteen ezaugarri nagusiak, haien
diagnostikoaren arabera.

Tratamendu periodontal aktiboari dagokionez, 60
pazienterekin (% 34,29) aho higieneko eta sustraiak
karrakatzeko eta berdintzeko jarraibideak eta motiba-
zioa soilik bete zen, eta gainerako 115 pazienteekin
(% 65,71) tratamendu kirurgiko gehigarria ere egin



zen. 4a taulan islatu da pazienteek haien diagnosti-
koaren arabera jaso zuten tratamendua.

Soilik sustraiak karrakatu eta berdindu zitzaien pazien-
teen artean, % 65ek (39) periodontitis kronikoa zuten eta
gainerako % 35ak (21) periodontitis erasotzaile orokor-
tua. Sustraiak karrakatzearekin eta berdintzearekin bate-
ra, tratamendu kirurgiko gehigarria jaso zuten pazienteen
artean, 68k (% 59,13) periodontitis kronikoa zuten, 45ek

4b. tavla. Pazienteen ezaugarri nagusiak, haien diagnostikoaren arabera.

175 pazienteetatik, 159k (% 90,86) erregulartasu-
nez betetzen zuten bisita erregimena eta 16k (%
9,14) aldian behin betetzen zuten. 5a eta 5b taule-

(% 39,13) periodontitis erasotzaile orokortua zuten eta
2k (% 1,74) periodontitis erasotzaile lokalizatua zuten.

Hasierako tratamendua amaitu, eta osasun periodon-
tala lortu ondoren, pazienteek hasiera eman zioten
euskarriko terapia periodontalari.

Azken erregistroko (T2) datan, pazienteek 10,78 urte
zeramatzaten euskarriko terapia periodontala jasotzen
(ds: 4,62; lerruna: 5-24).

tan laburbiltzen dira pazienteen ezaugarri nagusiak
mantentze erregimenaren betetze mailaren arabe-
ra.

5b. tavla. Pazienteen ezaugarri nagusiak mantentze erregimenaren befetze mailaren arabera.
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Pazienteek batez beste % 60,07ko odoluste indizea
zuten(ds: 24,32)TOan eta % 21,43koa (ds: 22,19) T2an.
Amaierako batez besteko plaka indizea % 47,65koa
izan zen (ds: 25,4). Indize horiei dagokienez, ez zen
alde adierazgarririk hauteman erregimena erregular-

tasunez betetzen zuten pazienteen eta aldian behin
betetzen zuten pazienteen artean (p=0,940, p=0,764
eta p=0,186, hurrenez hurren).

Pazienteen arteko 79 (% 45,14) ez ziren erretzaileak,
55 (% 31,43) erretzaileak ziren eta 41 (% 23,43) erre-

5a. taula. Pazienteen ezaugarri nagusiak mantentze erregimenaren befetze mailaren arabera.

kop: kopurua.
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tzaile ohiak ziren. TOan guztira 4.795 hortz aztertu ziren, hau da, batez

Aztergai den taldean paziente batek 1 motako diabetesa zuen bes-te 274 hortz pazignteko; horietatik 4.524 hortz
(% 0,57) eta 2 paziente 2 motako diabetikoak ziren (% 1,14).  oraindik mantentzen ziren T2an (batez beste 25,85
hortz pazienteko); hartara, azterketaren aldian, guztira

271 hortz galdu ziren, hau da, batez beste 1,55 hortz

4.2. I'“]RI;Z GHLEBH galdu ziren pazienteko.

Guztira galdutako hortzetatik, 49 (% 18,08) tratamendu
periodontal aktiboko fasean atera ziren (0,28 hortz pa-

4.21). HORGZ GALERA OROKORRA zienteko) eta 222 (% 81,92) euskarriko terapia perio-

(1,11%) (7,91%) (32,43%) (19,64%)

6. taula Hortz galera, hasierako pronostikoaren arabera.
ETP: euskarriko ferapia periodontala.
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dontalean galdu ziren (1,27 hortz pazienteko). Hasieran
zeuden hortzen % 1,02 dira tratamendu aktiboko fa-
sean galdutako 49 hortzak, eta terapia periodontal ak-
tiboaren ondoren zeuden hortzetatik % 4,68 dira eus-
karriko terapia periodontalean galdutako 222 hortzak.

6. taulan jaso da hasierako tratamendu periodontalean
eta euskarriko terapia periodontalean izan den hortz
galera —hasierako pronostikoaren arabera—. Euskarriko
terapia periodontalaren amaieran, hasierako pronos-
tiko ona zuten hortzen % 96,16 mantentzen ziren,

zalantzazko pronostikoa zuten hortzen % 87,77 man-
tentzen ziren, pronostiko txarra zuten hortzen % 62,16
mantentzen ziren eta galdutzat jotako hortzen % 5,36
mantentzen ziren.

Euskarriko terapia periodontalean, 94 pazientek (%
53,71) ez zuten hortzik galdu, 61 pazientek (% 34,86) 1
eta 3 hortz artean galdu zituzten, 17 pazientek (% 9,71)
4 eta 9 hortz artean galdu zituzten eta 3 pazientek (%
1,71) 10 hortz edo gehiago galdu zituzten. 7a eta 7b
tauletan laburbiltzen dira paziente horien ezaugarriak.

7a. tavla Pazienteen ezaugarri nagusiak, euskarriko terapia periodontalean edozein kausagatik izandako hortz galeraren arabera.
kop: kopurua. PEL: periodontitis erasotzaile lokalizatua,; PEO: periodontitis erasofzaile orokortua.
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7b. tavla. Pazienteen ezaugarri nagusiak, euskarriko terapia periodontalean edozein kausagatik izandako hortz galeraren arabera.

Euskarriko terapia periodontalean galdutako 222
hortzetatik 57 hortz (% 25,68) lehen 5 urteen ba-
rruan galdu ziren, 81 hortz (% 36,49) 5. eta 10. ur-
teen artean, eta 84 hortz (% 37,83) 10. urtetik au-

rrera. Gehien galdu ziren hortzak goiko eta beheko
atzeko haginak eta goiko aurreko haginak izan ziren,
eta gutxien galdu zirenak goiko eta beheko letaginak
(5. irudia).

. _ 2 (2,13%)
Goiko letaginak 2 (0,9%) Arrazoi periodontalak
Edozein kausa
: 4 (4,26%)
Beheko letaginak 4 (1'8%)
i 6 (6,38%)
Goiko ebakortzak 7'(3.15%)
0,
Beheko ebakortzak ’ (8’5112))(6,31%)
0,
Goiko zuhurraginak 8 (8:51%) 21 (9,46%)
Beheko aurreko 9 (9,57%)
haginak 22 (9,91%)
4 (4,26%)

Beheko zuhurraginak 25 (11,26%)

Goiko aurreko 12 (12,77%) 37 (16.67%)

haginak

Beheko atzeko 12 (12,77%)

haginak 43 (19,37%)
Goiko atzeko 29 (30,85%)
haginak 47 (21,17%)

5. irudia. Euskarriko terapia periodontalean galdutako hortzak, lokalizazioaren arabera .

alde estatistikoki adierazgarriak ikusi ziren adinaren
arabera, gaixotasunaren erasanaren arabera, hasie-
rako tratamenduaren arabera eta tabakismoaren ara-
bera.

Euskarriko terapia periodontalean hau izan zen hortz
galeraren tasa: 0,11 hortz galdu pazienteko eta urteko
(ds: 0,18). 8. taulan agertzen dira urteko hortz galera-

ren tasak, hainbat parametroren arabera. Galera tasan,
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8. taula. Hortz galeraren tasa, pazienteen hainbat parametroren arabera.
kop: kopurua; Batez b.: batez bestekoa. ETP: euskarriko ferapia periodontala; PK: periodontitis kronikoa; PEL: periodontifis erasotzaile
lokalizatua; PEO: periodontitis erasotzaile orokortua; SKB: sustraiak karrakatzea efa berdinizea.
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4.2.2 ARRAZOI PERIODONGALEN
ONDORIOZKO HORGZ GALERA

Euskarriko terapia periodontalean galdu ziren 222
hortzetatik, 125 hortz (% 56,31) arrazoi ez periodon-
talengatik atera ziren; horietatik, 106 hortz (% 47,75)
txantxarraren, leheneratze arrazoien edo konplikazio en-
dodontikoen ondorioz atera ziren, eta 19 hortz (% 8,56)

19 (% 8,56)

3 (% 1,35)

106 (% 47,75)

6. irudia. Euskarriko ferapia periodontalean izandako galeren kausak

52,13), zalantzazko pronostikoa zuten 22 hortzek (%
23,40), pronostiko txarra zuten 12 hortzek (% 12,77)
eta galdutzat jo ziren 11 hortz (% 11,70) (6. taula).

Pronostiko kategoria bakoitzeko hortz galera erlatiboa
honela kalkulatu da: pronostiko kategoria bakoitzean
hasiera batean guztira zeuden hortzetatik, arrazoi pe-
riodontalen ondorioz pronostiko kategoria bakoitzean
galdutako hortzen ehunekoa. Hori kontuan izanik, ikus
daiteke hasiera batean pronostiko ona zuten hortzen
% 1,11 galdu zirela, zalantzazko pronostikoa zuten
hortzen % 7,91 galdu zirela, pronostiko txarra zuten
hortzen % 32,43 galdu zirela eta galdutzat jotako hort-
zen % 19,64 galdu zirela (6. taula).

ortodontziako tratamendu plan baten parte izateagatik.
Era berean, 94 hortz (% 42,34) arrazoi periodontalen-
gatik atera ziren, eta 3 hortzen (% 1,35) exodontziaren
arrazoia ezin izan zen finkatu (6. irudia). Azterketa ho-
netan, arrazoi periodontalen ondorioz pazienteko batez
besteko hortz galera 0,54 hortzekoa izan zen.

Arrazoi periodontalen ondorioz galdu ziren 94 hortzeta-
tik, hasiera batean pronostiko ona zuten 49 hortzek (%

94 (% 42,34)

= Periodontala

= Txantxarra/Leheneratzailea
Ortodontzia

B Ezezaguna

Euskarriko terapia periodontalean, 139 pazientek (%
79,43) ez zuten hortzik galdu arrazoi periodontalen
ondorioz, 28 pazientek (% 16) 1 eta 3 hortz artean gal-
du zituzten (45 hortz galdu ziren guztira multzo horren
barruan), 6 pazientek (% 3,43) 4 eta 9 hortz artean gal-
du zituzten (28 hortz guztira) eta 2 pazientek (% 1,14)
10 hortz edo gehiago galdu zituzten arrazoi periodon-
talen ondorioz (21 hortz guztira). 9a eta 9b tauletan
laburbiltzen dira paziente horien ezaugarriak.

Euskarriko terapia periodontalean arrazoi periodon-
talen ondorioz galdutako 94 hortzetatik, 46 hortz
(% 48,94) lehen 5 urteetan galdu ziren, 31 hortz (%
32,98) 5. eta 10. urte artean galdu ziren eta gainerako
17 hortzak (% 18,09) euskarriko terapia periodonta-
lean 10 urte eman eta gero.
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9a. taula. Pazienteen ezaugarri nagusiak, euskarriko ferapia periodontalean arrazoi periodontalengatik izandako hortz galeraren arabera.
kop: kopurua; PEL: periodontitis erasoizaile lokalizatua, PEO: periodontitis erasotzaile orokortua.

9b taula. Pazienteen ezaugarri nagusiak, euskarriko ferapia periodontalean arrazoi periodontalengatik izandako hortz galeraren arabera.
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Hortzen lokalizazioaren arabera, eta edozein kausaga-
tik galdutako hortzekin gertatzen zen bezalaxe, arrazoi
periodontalengatik gehien galdu ziren hortzak goiko
atzeko haginak izan ziren, eta, ondoren, beheko atzeko
haginak eta goiko aurreko haginak, eta gutxien galdu
zirenak goiko eta beheko letaginak izan ziren (5. iru-
dia).

Hortz lokalizazio bakoitzerako hortz galera erlatiboa

honela kalkulatu da: lokalizazio bakoitzean hasiera
batean zeuden hortz guztietatik, euskarriko terapia
periodontalean arrazoi periodontalengatik galdutako
hortzen ehunekoa (10. taula). Hori kontuan izanik, ge-
hien galdu ziren hortzak goiko atzeko haginak eta goi-
ko zuhurraginak izan ziren, % 5,1 eta % 4,3 hurrenez
hurren, eta gutxien galdu zirenak aurreko hortzak, goi-
ko letaginak (% 0,6), goiko ebakortzak (% 0,9), beheko
letaginak (% 1,1) eta beheko ebakortzak (% 1,2).

10 taula. Euskarriko terapia periodontalean arrazoi periodontalen ondoriozko hortz galera, lokalizazioaren arabera.

ETP: cuskarriko terapia periodontala.

Arrazoi periodontalen ondoriozko hortz galeraren tasa
0,05 hortzekoa izan zen pazienteko eta urteko (ds:
0,13). 8. taulan laburbiltzen dira urteko hortz galeraren
tasak, hainbat parametroren arabera.

Edozein kausaren ondoriozko hortz galerarekin ger-
tatzen zen bezalaxe, desberdintasun estatistikoki na-
barmenak hauteman ziren, batetik, gaixotasun perio-
dontalaren hasierako fasean zeuden pazienteen batez
besteko hortz galeraren tasaren 0,003 hortz galtzen zi-
tuzten pazienteko eta urteko- eta, bestetik, gaixotasun
aurreratua zuten pazienteen galera tasaren artean -0,09
hortz galtzen zituzten pazienteko eta urteko (p=0,001)-,
baita azken horien galera tasaren eta neurrizko gaixota-
suna zuten pazienteen galera tasaren artean ere —azken
horiek 0,01 hortz galtzen zituzten pazienteko eta urteko
(p<0,001)-. Era berean, alde adierazgarriak hauteman
ziren, batetik, soilik sustraiak karratu eta berdindu zi-
tzaizkien pazienteen galera tasaren -0,01 hortz galtzen
zituzten pazienteko eta urteko- eta, bestetik, hasierako

tratamenduan sustraiak karrakatu eta berdindu zitzaiz-
kien eta kirurgia periodontala egin zitzaien pazienteen
galera tasaren artean -0,07 hortz galtzen zituzten pa-
zienteko eta urteko (p<0,001)-.

Paziente erretzaileen artean arrazoi periodontalen on-
doriozko hortz galeraren tasa 0,09 hortzekoa da pa-
zienteko eta urteko, eta nabarmen handiagoa da erre-
tzen ez duten pazienteenarekin alderatuta —0,03 hortz
pazienteko eta urteko (p=0,038)-.

Kasu horretan, estatistikoki alde adierazgarria haute-
man da diabetiko ez diren pazienteen hortz galera-
ren tasaren —0,04 hortz pazienteko eta urteko— eta 2
motako diabetiko diren pazienteenaren artean —0,35
hortz pazienteko eta urteko (p=0,024)-.

Ondoren, euskarriko terapia periodontalean 10 urte bai-
no gehiago eman ondoren hortzik galdu ez duten bi pa-
zienteren kasu klinikoak aurkeztuko dira (7. eta 8. irudiak).
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7a) irudia. Diagnostikoaren unean periodontitis erasotzailea duen paziente baten irudi klinikoa. 7b) irudia. Euskarriko terapia periodontalean 17 urtez aritu eta ge-
roko irudi klinikoa. 7c) irudia. Pazientearen 1996ko serie erradiografikoa. 7d) irudia. 200 1ko serie erradiografikoa. 7e) irudia. 201 1ko serie erradiografikoa. lkusi
euskarriko ferapia periodontalean ez duela hortzik galdu.

il

r

il

8a] irudia. Diagnostikoaren unean periodontitis kronikoa duen paziente baten irudi klinikoa. 8b) irudia. Euskarriko terapia periodontalean 19 urtez aritu eta geroko
irudi klinikoa. 8¢) irudia. Pazientearen 1993ko serie erradiografikoa. 8d) irudia. 1998ko serie erradiografikoa. Ikusi pronostikoan galdutzat jotzen zen 3.8 hortza
falta dela, terapia periodontal aktiboko fasean atera baitzen. 8e) irudia. 2004ko serie erradiografikoa. 8f] irudia. 2008ko serie erradiografikoa. Euskarriko terapia
periodontalean hortz guztiak mantendu direla ikus daiteke.
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4.3. HORGZEN BIZIRAUPEN
KURBAK

Hortzen biziraupen kurbak egitean, eta euskarriko
terapia periodontalean hortzak galtzeko arriskuaren
arloan, ez da estatistikoki alde handirik hauteman
sexuaren arabera (p=0,849), ezta periodontitis mota-
ren arabera (p=0,812), euskarriko terapia periodon-
taleko bisita erregimenaren betetze mailaren arabera
(p=0,204) eta hasierako odoluste indizearen arabera
ere (p=0,362).

Adinaren arabera hortzak galtzeko arriskuari dagokio-
nez, eta 30 eta 60 urte arteko pazienteak erreferentzia
hartuta, 60 urtetik gorako pazienteek hortzak galtzeko
arrisku handiagoa dute, 1,76ko HRarekin (hazard rate)
(1C95%:1,310-2,359) (p<0,001) (9. irudia).

9. irudia. Adinaren araberako hortzen biziraupen kurba.

Gaixotasunaren erasan mailari dagokionez, gaixotasun
periodontal aurreratua duten pazienteek gaixotasuna-
ren hasierako fasean dauden pazienteek baino arrisku
handiagoa dute hortzak galtzeko, 2,51eko HRarekin
(1C95%: 1,589-3,952) (p<0,001) (10. irudia).

10. irudia. Erasan mailaren araberako hortzen biziraupen kurba.

Era berean, hasieran tratamendu kirurgikoa jaso izanak
areagotu egiten zuen hortzak galtzeko arriskua, betiere
soilik sustraiak karrakatu eta berdindu dieten pazien-
teekin alderatuta, 2,60ko HRarekin (IC95%: 1,846-
3,669) (p<0,001) (11. irudia).

11. irudia. Hasierako tratamenduaren araberako hortzen biziraupen kurba.

Tabakismoari dagokionez, paziente erretzaileen artean
hortzak galtzeko arriskua paziente ez erretzaileen ar-
tean baino 2,45 aldiz handiagoa zen (IC95%: 1,790-
3,340) (p<0,001). Hala ere, estatistikan ez zegoen alde
adierazgarririk erretzaile ohien eta ez erretzaileen ar-
tean (p=0,753) (12. irudia).
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T2an, % 25etik gorako plaka indizea zuten pazienteek
% 25etik beherako plaka indizea zutenek baino arris-
ku handiagoa zuten hortzak galtzeko, 1,70ko HRarekin
(1C95%:1,200-2,402) (p=0,003) (14. irudia).

12. irudia. Tabakismoaren araberako horizen biziraupen kurba.

Halaber, hortzak galtzeko arriskuari dagokionez des-
berdintasun adierazgarriak ikus daitezke paziente
diabetikoen eta ez diabetikoen artean; izatez, 1 mo- 14. irudia. Azken plaka indizearen araberako horizen biziraupen kurba.
tako diabetikoengan ez diabetikoengan baino 4,87 al-
diz handiagoa zen hortzak galtzeko arriskua (IC95%:
1,794-13,210) (p=0,002) eta 2 motako diabetikoengan

4,69 aldiz handiagoa (1C95%: 2,061-10,682) (p<0,001)  Aitzitik, T2an, odoluste indizeari dagokionez, ikus
daiteke % 25etik beherako odoluste indizea zuten

(13.irudia).
pazienteek % 25etik gorako odoluste indizea zute-
nek baino arrisku handiagoa zutela hortzak galtzeko,
1,58ko HRarekin (1C95%:1,148-2,172) (p=0,005) (15.
irudia).

13. irudia. Diabetesaren araberako horizen biziraupen kurba. 15. irudia. Azken odoluste indizearen araberako horizen biziraupen kurba.
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TOan, hortzaren diagnostikoari dagokionez, eta hasie-
rako pronostiko on batekin alderatuz gero, zalantzazko
pronostikoa izateak 2,18 aldiz areagotzen zuen hortza
galtzeko arriskua (1C95%: 1,487-3,201) (p<0,001),
pronostiko txarra izateak 6,45 aldiz gehitzen zuen
arriskua (1C95%: 3,580-11,604) (p<0,001) eta hortz
galduko pronostikoa izateak 28,21 aldiz gehitzen
zuen arriskua (1C95%:15,660-50,825) (p<0,001) (16.
irudia).

Haslerako
pronostikoa

16. irudia. Hasierako banako pronostikoaren araberako horizen biziraupen kurba.

Hortz motaren arabera hortzak galtzeko arriskuari
dagokionez, eta goiko atzeko hagina erreferentzi-
atzat hartuta, soilik beheko zuhurraginek dute hor-
tzak galtzeko arrisku handiagoa, 1,63ko HRarekin
(1C95%:1,004-2,653) (p=0,048). Aitzitik, goiko atzeko
haginetan 8,06 aldiz handiagoa zen hortzak galtzeko
arriskua goiko ebakortzekin alderatuz gero (HR:0,12;
1C95%:0,056-0,274) (p<0,001), 4,39 aldiz arris-
ku handiagoa beheko ebakortzekin alderatuz gero
(HR:0,23; 1C95%:0,124-0,422) (p<0,001), 14,29 aldiz
arrisku handiagoa goiko letaginekin alderatuz gero
(HR:0,07; 1€C95%:0,017-0,290) (p<0,001), 7,19 aldiz
arrisku handiagoa beheko letaginekin alderatuz gero
(HR:0,14;1€95%:0,050-0,385) (p<0,001) eta 2,5 aldiz
arrisku handiagoa beheko aurreko haginekin alde-
ratuz gero (HR:0,40; 1C95%:0,241-0,664) (p<0,001)
(17.irudia).

fagina

hagina

17. irudia. Hortz motaren araberako hortzen biziraupen kurba.
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<% DIscuUusion



El objetivo principal de nuestro estudio ha sido analizar
en nuestro medio el nivel de éxito de la terapia perio-
dontal de soporte (TPS) en la enfermedad periodontal.
Ademads, se pretende reconocer los factores de riesgo
que pueden estar involucrados en la pérdida dental en
estos pacientes.

5.1 EN RELACION CON LAS
CARACGGERISGICAS
GENERALES DE LA MUESGRA

Para conseguir los objetivos propuestos se analiza-
ron los datos de 175 pacientes, de los cuales, la ma-
yoria (66,9%) eran mujeres. Esto es algo comUn en la
mayoria de estudios sobre la TPSI637:394247525456-58,60-
63,493,640,641,644,652-654,656,657,659,664,666,669-672]l en lOS que l.OS
porcentajes oscilan entre un 55% y un 81,52%, lo que
se ha atribuido a una mayor demanda de tratamiento
dental por parte de [as mujeres673674],

En cuanto al diagnostico, habia un 38,8% de los pacien-
tes que presentaban una periodontitis agresiva. Este es
un porcentaje mas alto que el observado en otros es-
tudios similares3247626531 que oscilan entre el 10% y el
27.8%. Cabe senalar que, si bien la prevalencia de la
periodontitis agresiva es baja en la poblacidn general,
con cifras que varian entre el 0,1% v el 0,5% en paises
europeos®”], esta enfermedad representa un porcenta-
je elevado dentro de los pacientes que acuden a recibir
tratamiento a una clinica especializada en Periodoncia.

Por otra parte, el porcentaje de fumadores en nues-
tro estudio (45,14%) es comparable al observado por
otros aUtore5[37,56,62,63,65,656,662,669]’ que oscila entre un
35%y un 44%.

Aunque en muchas investigaciones sobre los resulta-
dos de la TPSI475661648650669] se considera un criterio de
exclusion el padecer enfermedades como la diabetes,
en nuestro estudio se incluyeron en un intento de re-
flejar de la manera mas fiel posible la situacién clinica
general en nuestra poblacion. Aun asi, la prevalencia
era muy baja (1,7%), al igual que la observada por Fa-
ggion y cols.®>41(3,03%) y por Leiningery cols.*1(1%).

5.2 EN RELACIGN CON LA
PERDIDA DENGAL DURANGE
LA TPS
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En nuestro estudio los 175 pacientes, que tuvieron un
seguimiento medio de 10,8 anos, perdieron un total
de 271 dientes, de los cuales 49 se extrajeron duran-
te la fase de tratamiento periodontal activo, lo que re-
presenta el 1,02% de los dientes presentes al inicio, y
222 se perdieron durante la TPS, lo que representa el
4,68% de los dientes presentes tras la fase de terapia
periodontal activa.

El objetivo mas importante de la terapia periodontal es
detener la pérdida progresiva de insercion periodontal,
previniendo asi la pérdida dentall*®5283] Por eso, hemos
considerado la pérdida dental durante la TPS como la
variable principal de este estudio, ya que se trata del
verdadero resultado final de la enfermedad periodon-
tall“e67¢ siendo ademds, el efecto mas tangible de la
enfermedad para el pacientel3!,

Han sido varios los autoresl“s6677.6781 que han propuesto
evaluar el éxito de la terapia y del mantenimiento a lo
largo de los anos mediante la pérdida dental en lugar
de utilizar otros parametros de progresion de la enfer-
medad como las profundidades de sondaje, los niveles
de insercion, los niveles de soporte 6seo, la reduccién
del sangrado al sondaje, etc..[19273437679] Estos Gltimos
se podrian utilizar para obtener unas respuestas rapidas
y econdémicas cuando Unicamente cabe esperar ligeras
diferencias al comparar varias modalidades de trata-
miento y/o cuando el periodo de observacion sea de-
masiado corto para alcanzar el verdadero punto finall*%,

En general, existe un consenso en la literatura en cuanto
a que es posible mantener un nivel alto de superviven-
cia dental tras el tratamiento periodontal activo en la
mayoria de los pacientes, siempre que estos reciban una
TPS adecuada[16,34,36,37,39,40,47,49,5 1-54,56-63,493,640,641, 645,646,650-653,
656658662, 666.669672680-684 De hecho, en nuestro estudio se
perdid Unicamente el 4,68% de los dientes presentes
tras la fase activa del tratamiento (222 dientes).

5.3 EN RELACION CON LAS
CAUSAS DE ERGRAGCION
DENGAL DURANGE LA TPS

La principal causa de extraccion dental durante la TPS
en nuestro estudio fueron las razones no periodontales
(56,31%) frente a las razones periodontales (42,34%).

Este resultado contrasta con lo observado por la
mayor]'a de lOS autore5[16,35,47,51-54, 56-59,61,62,64,66,640,641,
645646658,661,662666685] que sefialan que en los pacientes



periodontales, la mayoria de los dientes se pierden de-
bido a la propia enfermedad periodontal. Todos estos
aUtore5[16,35,47,51-54,56-59,61,62,64,66,640,641,645,646,658,661,662,666,685}
coinciden en sefalar a las razones periodontales como
la principal causa de pérdida dental durante la TPS, con
porcentajes que alcanzan hasta el 88%.

Consideramos que este rango tan amplio se deberia
en parte a la gran heterogeneidad a la hora de clasi-
ficar las razones de la extraccion dental. Asi, mientras
algUnOS aUtores[l6,36,37,49,53,55,56,58,59,61-63,660,665] diferendan
entre multitud de causas para la extraccion dental,
como razones periodontales, caries extensas 0 no res-
taurables, complicaciones endodénticas, lesiones com-
binadas endo-periodontales, complicaciones técnicas
como fracturas radiculares, dientes retenidos o par-
cialmente erupcionados, extracciones como parte de
un plan de tratamiento protésico u ortodéntico, trau-
matismos e, incluso, dientes extraidos por decision de
otro dentista o sin un criterio definido, por el contrario,
otrosl52652658661] 3| igual que en nuestro estudio, dicoto-
mizan las razones de extraccion en periodontales, por
un lado, y no periodontales, por otro. Ademas, el hecho
de que algunos autorest2640641 gsymieran que la pér-
dida era de origen periodontal cuando el motivo de la
extraccién no estaba claro, podria contribuir a explicar
los altos porcentajes descritos en dichos estudios.

En cualquier caso, y a pesar de no ser la principal cau-
sa de extraccion durante la TPS, nuestro porcentaje de
dientes extraidos por razones periodontales (42,34%)
es similar a las cifras descritas por otros autores, como
Dannewitz y cols®? (31,58%), Ng y cols!*? (32%
en su grupo de pacientes cumplidores), Tsami y cols.
(6721 (41,17%), Tada y cols®s! (41,98%), Chambrone y
Chambronel® (47,75%) y Konig y cols.>® (48,48%).

Ademas, al considerar las razones para la extraccion
dental en estos pacientes se debe tener en cuenta que
existe un factor de confusion, la decision del odont6lo-
go, que es la que en la mayoria de los casos conduce a
la extraccién, bien sea por consideraciones protésicas,
por su filosofia de tratamiento o por la actitud del pa-
ciente frente a sus dientes!651660686]

54 EN RELACION CON LA
PERDIDA DENGAL DURANGE
LA TPS POR RAZONES
PERIODONGALES

54. TASAS DE PERDIDA DENGAL

Se ha propuesto el uso de las tasas de pérdida den-
tal (nGmero de dientes perdidos por sujeto y afio) para
comparar la pérdida dental entre estudios con diferen-
te duracion, ya que es el parametro que permite con-
trolar el factor tiempot®87.

Los estudios retrospectivos llevados a cabo en clinicas
periodontales privadas han observado tasas de pér-
dida dental por razones periodontales de 0,01 a 0,31
dientes/paciente/aﬁ0[3749'51'54'5&60'61r63166r662'66616721, Por
otro lado, los estudios realizados en otros dmbitos, fun-
damentalmente en universidades, han descrito unas

tasas entre 0,02 y 0,23 dientes/paciente/afiol647:5657.5
9,62,640,641,645,646,658]_

En principio, los estudios realizados en las clinicas uni-
versitarias tienen lugar en un entorno de investigacion
bien controlado y ofrecen respuestas sobre lo que es
posible bajo condiciones 6ptimast4. No obstante, se-
rian las publicaciones sobre los estudios realizados en
clinicas privadas las que podrian ofrecer al clinico una
informacion mas Gtil a la hora de plantearse las diver-
sas opciones de tratamientol®®®!. Dentro de estas Glti-
mas, la TPS realizada en una clinica especializada en el
tratamiento periodontal ha demostrado ser mas eficaz
a la hora de conseguir una mayor estabilidad periodon-
tal y unas mayores tasas de supervivencia dental que
la realizada en una clinica dental general[244860518688689]

En cualquier caso, la tasa de pérdida dental por razo-
nes periodontales observada en este estudio (0,05
dientes/paciente/afno) se situaria dentro de los limites
observados tanto en estudios retrospectivos realizados
en clinicas especialistas periodontales como en clini-
Cas universitarias, mas concretamente, cerca del rango
inferior.

Algunos autores®®38 han indicado que parte de las di-
ferencias en el nimero de dientes extraidos o perdi-
dos durante el mantenimiento se puede atribuir a las
extracciones durante la terapia periodontal activa. De
hecho, una extraccion agresiva de dientes comprometi-
dos en esta fase puede conducir a una disminucion de
la incidencia de pérdida dental durante la TPS y al re-
vés, mantener dichos dientes puede aumentar el riesgo
de pérdida dental durante la TPSk456,

En nuestro caso, se extrajeron 49 dientes (18,08%) du-
rante la fase de tratamiento periodontal activo y 222
(81,92%) se perdieron durante la TPS, cifras que son
comparables a las de otros autores!3966625651,653657.658,666]
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que describen unos porcentajes de extracciones du-
rante la fase activa de terapia periodontal de entre el
13,42% vy el 40% del total de dientes extraidos. Por
el contrario, son varios los autoresl3437:4049.56.58,59,65663,685]
que informan de una mayor tasa de extracciones du-
rante la terapia periodontal activa, con cifras que osci-
lan entre el 50,8% y el 89,55%. Esto complica la com-
paracion directa de los diferentes estudios, si bien es
cierto que todos estan de acuerdo en que un programa
de TPS tras la terapia activa se asocia con una pérdida
dental minima!®.

Otra posible explicacién para las diferencias entre las
tasas de pérdida dental descritas en la literatura podria
ser la distribucion de la severidad de la enfermedad
dentro de cada estudio, ya que la pérdida dental iria
en paralelo con la severidad de la periodontitis!>8690691]
En efecto, en nuestro estudio, en el que un 16% de
los pacientes presentaban enfermedad periodontal
inicial, un 30,3% moderada y un 53,7% en un grado
avanzado, se reconocieron diferencias estadisticamen-
te significativas entre los pacientes con una enferme-
dad periodontal inicial, que perdieron 0,003 dientes/
paciente/afio, y los pacientes con una enfermedad
avanzada, que perdieron 0,09 dientes/paciente/ano
(p=0,001), asi como entre estos Ultimos y los pacien-
tes con una enfermedad moderada, que perdian 0,01
dientes/paciente/afio (p<0,001). Como cabia esperar,
otros autoresl3740566366653 han encontrado que la perio-
dontitis avanzada se asocia con una tasa aumentada de
pérdida dental.

Por otra parte, se han observado diferencias signi-
ficativas en las tasas de pérdida dental entre los pa-
cientes que recibieron RAR, que perdian 0,01 dientes/
paciente/ano, y los pacientes cuyo tratamiento inicial
consistio en RAR y cirugia periodontal, que perdian
0,07 dientes/paciente/afo (p<0,001). Esto contrasta
con numerosos estudiosli4162952500692693] sopre el trata-
miento de la enfermedad periodontal, en los que los
resultados no dependian tanto del tipo de terapia o de
los procedimientos quirdrgicos realizados, como de la
cooperacion del paciente a la hora de recibir la TPS. En
nuestro estudio, los pacientes que recibian Gnicamente
RAR presentaban grados menores de severidad de la
enfermedad, lo que podria explicar que la tasa de pér-
dida dental fuera menor en este grupo.

Ademas, también existian diferencias estadisticamen-
te significativas entre la tasa de pérdida dental de los
pacientes fumadores (0,09 dientes/paciente/afio) y
la de los no fumadores (0,03 dientes/paciente/afo)
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(p=0,038), mientras que no se observaron diferencias
significativas entre fumadores y ex fumadores o entre
no fumadores y ex fumadores. Este resultado coincide
con el hallazgo de Leung y cols.!“”! de que, en los pa-
cientes fumadores, la pérdida dental era 2,5 veces ma-
yor que en los no fumadores.

También se ha observado que los pacientes no diabé-
ticos presentaban una tasa de pérdida dental de 0,04
dientes/paciente/afio, mientras que la de los diabéti-
cos tipo 2 era de 0,35 dientes/paciente/afio (p=0,024).
Debemos sefialar que, en nuestro estudio, el 98,3% de
los pacientes no eran diabéticos, por lo que este resul-
tado debe interpretarse con cautela.

54.2 PERDIDA DENGAL EN FUNCION
DEL GIEMPO DE SEGUIMIENGO

Son varios los autoresl6493633694 que han tratado de re-
lacionar la pérdida dental con la duracién del periodo
de observacion, apreciando que parecia aumentar se-
gun aumentaba el tiempo de seguimiento. De hecho,
en algunos estudios no se observaba pérdida dental
hasta una vez transcurridos al menos 516¢%4 o incluso
10 afios de TPSI6,

Esto contrastaria con nuestros hallazgos, donde la pér-
dida dental por razones periodontales disminuia con el
tiempo, de tal modo que casi la mitad de los dientes se
extrajeron en los primeros 5 anos de la TPS, un 33%
se perdieron entre los afios 5y los 10 y el 18% res-
tante a partir de los 10 anos de duracion de la TPS. De
nuevo, el haber realizado un menor nimero de extrac-
ciones durante la fase activa de la terapia periodontal
podria explicar que, durante los primeros afios de TPS,
se perdiera un mayor ndmero de dientes comprometi-
dos. Otros autores como Carnevale y cols.®3 también
observaron que la incidencia de pérdida dental tendia
a equilibrarse tras los primeros anos de la TPS.

54.3 PERDIDA DENGAL EN RELACION
CON EL GIPO DE DIENGE

Otra caracteristica relevante en cuanto a la pérdida
dental era su distribucion en funcion del tipo de dien-
te. Los dientes con una mayor pérdida relativa fueron
los molares y los cordales superiores, con pérdidas
del 5,1% vy 4,3% de los dientes presentes al inicio,
respectivamente. Los que menos se perdieron fueron
los dientes anteriores: caninos superiores, incisivos su-
periores, caninos inferiores e incisivos inferiores, con



pérdidas del 0,6%, 0,9%, 1,1%y 1,2% de los iniciales,
respectivamente.

Esto concuerda con varios estudiosfs2-54596066640641,
657.658680695] qye sefalan que los molares eran los dien-
tes que mas se perdian durante la TPS, mientras que los
que menos se perdian eran los dientes anteriores, sobre
todo los caninos inferiores y superiores, seguidos de los
incisivos inferiores y superioresl36:5254586162640641,657.680]

944 EFECGIVIDAD DE LA TPS EN
LA PREVENCION DE LA PERDIDA
DENGAL POR RAZONES PERIODONGALES

La tasa de pérdida dental por razones periodontales du-
rante la TPS observada en nuestro estudio (0,05 dien-
tes/paciente/afio) seria de 5 a 11 veces menor que la
descrita en la literatura en pacientes con periodontitis
de moderada a avanzada que no recibieron tratamien-
to periodontal, que variaba entre 0,25 y 0,54 dientes/
paciente/afiol622-627]

Del mismo modo, los pacientes periodontales que ha-
bian recibido terapia periodontal activa, pero no TPS,
experimentaban recurrencia de la enfermedad(&24540ly
una tasa de pérdida dental comparable al rango inferior
de los pacientes no tratados, de entre 0,22 y 0,29 dien-
tes/paciente/afiol*6>%, o que supondria una pérdida de
4 3 6 veces mayor que la de nuestro estudio. Estos re-
sultados apoyan el concepto de que recibir tratamiento
periodontal sin un mantenimiento posterior ofrece un
beneficio cuestionable a la hora de mantener tanto la
salud periodontal como los dientes.

Cabe destacar que, incluso en pacientes que reciben
TPS, la progresion de la periodontitis no se distribuye
equilibradamente entre ellos, sino que se acumula en
pacientes con distinto riesgol>2640641.680695]

En 1978, Hirschfeld & Wasserman®? usaron la pérdi-
da dental durante el mantenimiento a largo plazo para
clasificar a los pacientes en tres categorias en funcion
del riesgo: bien mantenidos (pérdida de 0 a 3 dientes),
en declive o "downhill” (pérdida de 4 a 9 dientes) y en
declive extremo o “extreme downhill” (pérdida de 10
0 mas dientes). Segun dicha clasificacion, el 95,4% de
los pacientes de nuestro estudio se podrian clasificar
como bien mantenidos, de hecho un 79,4% de los pa-
cientes no perdian ningin diente por razones perio-
dontales. Asimismo, el 3,4% pertenecerian al grupo
"downhill” y un 1,1% al grupo “extreme downhill". Asj,
un 4,6% de los pacientes eran responsables del 52,1%

de los dientes perdidos por razones periodontales du-
rante la TPS, lo que confirma el dato de que la mayoria
de los pacientes no experimentan pérdida dental du-
rante la TPS y de que seria una minoria de los pacientes

la responsable de la mayoria de los dientes perdidos
dUrante la TPS[16,36,37,39,40,42, 47,52,53,55-58,60, 61,63,66,493,625,640-642,

644-647,651,653,656,657, 659,669,680,691,694,695]

5.5 EN RELACION CON
EL ANALISIS DE
SUPERVIVENCIA DENGAL

ELl analisis de supervivencia se usa cominmente en
medicina para evaluar el prondstico de ciertas enfer-
medades como el cancer, asi como para evaluar el diag-
nostico y el tratamiento. Sin embargo, aunque es me-
nos comun en Odontologia, varios autores>96446661 han
propuesto su uso a la hora de analizar los factores de
riesgo asociados con la pérdida dental.

Al realizar las curvas de supervivencia no se han ob-
servado diferencias estadisticamente significativas en
cuanto al riesgo de pérdida dental durante la TPS en
funcién del sexo (p=0,849), del tipo de periodontitis
(p=0,812), del cumplimiento con el régimen de visi-
tas de TPS (p=0,204) ni del indice de sangrado inicial
(p=0,362).

De entre todos estos factores, el resultado que po-
dria ser mas llamativo es que no existiese una rela-
cion significativa entre el cumplimiento con las visitas
propuestas de TPS y el riesgo de pérdida dental ya
que, histéricamente, se ha observado una mayor pér-
dida dental en aquellos pacientes que presentaban
un cumplimiento erratico que en aquellos pacientes
cumplidores!39.53589,590625653656659691 - Diferentes auto-
res[39.58,653,655,661663672684 han encontrado que un patron
de cumplimiento errdtico se asociaba a un riesgo de
1,52 a 5,6 veces mayor de pérdida dental. No obstan-
te, este es un tema controvertido, ya que otros auto-
re5[34,44,49,50,61,494,643,644,656,659,662,664,666,695,697,698] no han SidO

capaces de encontrar dicha asociacion.

Una posible explicacion para la no asociacion obser-
vada en nuestro estudio seria el bajo porcentaje de
pacientes cumplidores errdticos (9,14%) que hemos
tenido, ya que, al tratarse de una clinica periodon-
tal privada, el cumplimiento era una condicién sobre
la que se enfatizaba mucho y la mayoria de nuestros
pacientes eran cumplidores, lo que concuerda con lo
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observado por otros autoresl#9.643666691 Ademgs, las de-
finiciones de cumplimiento varian entre los diferentes
estudios, habiéndose reconocido que el método de
clasificar y cuantificar el cumplimiento del paciente
es una limitacién inherente para cualquier estudio de
mantenimientol®¢+6%l. Los datos suelen estar sesgados
ya que resulta dificil recabarlos en los pacientes no
cumplidores y los cumplidores erraticos a largo plazo
se acaban pareciendo mas a los cumplidores comple-
tos que a los no cumplidores!®9.

Aln asi, consideramos que esto no implica que no haya
que motivar a los pacientes para su cumplimiento con
el régimen de la TPS. De hecho, una revision sistema-
tica recientel®®l sugiere que los pacientes podrian be-
neficiarse de ello y a pesar de que no exista asociacion
entre el patron de cumplimiento y la pérdida dental
por razones periodontales, los dientes presentarian un
menor riesgo de pérdida por cualquier causa si los pa-
cientes son mas cumplidores con la TPS, ya que esto
posibilita un diagnostico y un tratamiento precoz de la
patologia que pudiera aparecer.

5.5 RIESGO DE PERDIDA DENGAL
EN FUNCION DE LA EDAD

El analisis de supervivencia reveld que la edad si esta-
ba significativamente asociada con el riesgo de pérdida
dental, de tal modo que los pacientes mayores de 60
anos tenian un riesgo mayor de pérdida dental que los
pacientes con una edad entre 30y 60 anos (HR: 1,76).
Al realizar la curva de supervivencia se decidi6 tomar
como referencia el grupo de 30-60 afios de edad en
lugar del grupo de menores de 30 afios, ya que en este
ultimo el tamafo muestral era muy pequefio (n=7).

Aunque algunos autoresl644687.691 no han observado
que la edad estuviese relacionada con la pérdida den-
taL otros eStUdjo5[37,39,47,49,60,61,63,653,655,656,662,666,669,695] S]’
han identificado a la edad avanzada como un factor
que contribuye a la pérdida dental durante la TPS, infor-
mando de unrango de OR entre 1,1y 7,143949.6061.653,666]
Cabe recordar que los pacientes situados en los grupos
de mayor edad suelen mostrar una enfermedad mas
avanzada en términos de pérdida de insercion, lo que
podria influir sobre una mayor pérdida dental. Sin em-
bargo, mas que tratarse de una condicion especifica de
la edad, lo que esto reflejaria es la acumulacién a lo
largo de la vida de los efectos de la enfermedad perio-
dontall7o°!
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5.5.2 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL GRADO DE AFECGACION
DE LA ENFERMEDAD

El grado de afectacion de la enfermedad y, en concreto,
un grado avanzado de la enfermedad periodontal, tam-
bién se asociaba con un riesgo mayor de pérdida den-
tal al compararlo con un grado inicial de la enfermedad
periodontal (HR: 2,51).

Varios autoresl3940666536696911 han relacionado el grado
de afectacion de la enfermedad con la pérdida dental o
la pérdida dental con varios parametros que, indirecta-
mente, determinarian dicho grado de severidad, como

la profundidad de sondaje, la pérdida 6seay la pérdida
de "lnsercién[57,62,415,644,650,651,655,6571660,663,666,685,695]'

Al igual que en nuestro estudio, Eickholz y cols.16>3,
observaron que una periodontitis agresiva o una pe-
riodontitis cronica avanzada se asociaban con el doble
de riesgo de pérdida dental durante la TPS. Esto sugie-
re que, a pesar del tratamiento, la experiencia previa
de enfermedad periodontal avanzada se asocia con la
pérdida dental durante el mantenimiento, concordan-
do con la idea de que la destruccion periodontal previa
puede representar una estimacion clinica de la suscep-
tibilidad del paciente a la enfermedad!®®701],

5.5.3 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL GRAGAMIENGO INICIAL

El hecho de haber recibido tratamiento quirdrgico du-
rante la fase de terapia periodontal activa aumentaba
el riesgo de pérdida dental en comparacion con haber
recibido Unicamente RAR (HR: 2,60).

En 1999, Novaes y cols.’%2l observaron que las diferen-
tes modalidades de tratamiento también podrian afec-
tar a la retencion dental. De hecho, Carnevale y cols.
en varios estudios®”¢3l informaron que el tratamiento
quirdrgico se asociaba significativamente con el riesgo
de pérdida dental si se comparaba con el tratamiento
no quirdrgico (OR: 3,02) y lo atribuian a un peor soporte
periodontal al inicio en el grupo de pacientes en los
que hubo que realizar cirugia periodontal.

5.54 RIESGO DE PERDIDA DENGAL
EN FUNCION DEL CONSUMO DE GABAGO

Otro factor de riesgo para la pérdida dental en nuestro
estudio ha sido el tabaquismo, de tal modo que los fu-
madores presentaron un riesgo 2,45 veces mayor que



los no fumadores. Sin embargo, no encontramos dife-
rencias significativas entre los ex fumadores y los no
fumadores.

Existe una amplia evidencia en la literatura que indica
que fumar tabaco es un factor de riesgo para la pérdida
dental dUrante la TPS[6,39,47,59-62,66,415,590,633,644,653,654,660,663,
6726856951 presentando un riesgo de 2 a 8 veces mayor
que los no fumadores[6061415644660,663]

Esta relacion seria consecuencia del hecho de que
el tabaquismo también se asocia con la progresion y
el riesgo de recurrencia de la enfermedad periodon-
ta(l40415590655656] con una peor respuesta al tratamien-
tol6>3666717031 @ incluso, se ha observado asociacion en-
tre los pacientes refractarios al tratamiento periodontal
y el tabacol®5270470]

El hecho de que no hayamos observado diferencias
significativas entre los ex fumadores y los no fuma-
dores confirma los hallazgos de estudios previos!®®!
y subraya el efecto beneficioso que tiene el dejar de
fumar sobre las condiciones periodontales durante |a
terapia periodontal actival’°®!y durante la TPS a largo
plazol7o7,

5.5.5 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DE LA PRESENCIA DE DIABEGES

También se observé una diferencia significativa en
cuanto al riesgo de pérdida dental entre los pacien-
tes diabéticos y los no diabéticos: ser diabético tipo 1
aumentaba el riesgo de pérdida dental en 4,87 veces
frente a los no diabéticos y ser diabético tipo 2 aumen-
taba el riesgo en 4,69 veces frente a los no diabéticos.

Aunque hay estudiosl6>1661662685 que también han de-
mostrado una asociacion entre la diabetes y el riesgo
de pérdida dental, otros autorest®“46531 no han hallado
esta asociacion, hipotetizando que podria depender
del control metabdlico de los pacientes y de la dura-
cién de la diabetes. De hecho, Costa y cols.“**! encon-
traron que un mal control de la diabetes se relaciona-
ba con la pérdida dental, con un OR de 3,1, mientras
que no existian diferencias entre los no diabéticos y
los diabéticos bien controlados. En cualquier caso, la
asociacion que hemos observado en nuestro estudio
debe interpretarse con precaucion, ya que el tamafno
del grupo de diabéticos en nuestra muestra fue muy
pequeno, con Unicamente un diabético tipo 1y dos
diabéticos tipo 2.

5.5.6 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL CONGROL DE
LA PLACA BACGERIANA

Los pacientes que presentaban un indice de placa
>25% en el ltimo examen tenian un mayor riesgo de
pérdida dental al compararlos con los pacientes que
mostraron un indice de placa <25% (HR: 1,70).

A pesar de que en algunos estudios no se ha observa-
do una asociacion significativa entre un mal control de
placay la pérdida dental®43656666] en otros si se ha en-
contrado una asociacignl3739.476364465366069] De hecho,
en los estudios de Eickholz y cols.®>3!y Pretzl y cols.*?,
el OR para la pérdida dental cuando existia un indice
de placa elevado era de 1,8, que es un resultado similar
al obtenido en nuestro estudio.

Esta asociacion se fundamentaria en el dato indiscu-
tido de que la placa bacteriana es el factor etiolégico
mas importante para la enfermedad periodontall’®®. De
ese modo, los pacientes con un peor control de placa
tras la terapia quirdrgica y no quirdrgica serian los mas
propensos para que se produjera la recurrencia de la
enfermedad(724,

En nuestro estudio hemos elegido un indice de placa
del 25% como umbral para diferenciar a los pacientes
con un buen control de placa de los pacientes con un
mal control, ya que, en la actualidad, se acepta que un
indice del 20-40% puede ser tolerable en la mayoria
de los pacientes para mantener la estabilidad perio-
dontall®!. En el dltimo examen, el indice de placa me-
dio era del 47,65%, lo que confirma los hallazgos de
otros autoresl#258415670680 de que, 3 pesar de los esfuer-
zos realizados en las instrucciones de higiene oraly en
la motivacion durante las citas de TPS, estos no eran
tan efectivos como cabria esperar, demostrando que a
los pacientes les resulta bastante dificil mantener los
nuevos habitos a largo plazo.

5.5.7 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL INDIGE DE SANGRADO

Resulta llamativo el hecho de que se observase un ma-
yor riesgo de pérdida dental en los pacientes con un
indice de sangrado <25% en la Ultima evaluacion que
en los pacientes con un indice de sangrado >25% (HR:
1,579), ya que, en general, se considera que un indice
alto de sangrado es el que se asocia con un mayor ries-
go de pérdida dental37.40.63,590,660,661,664,685]
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No obstante, el hecho de que en nuestro estudio el in-
dice medio de sangrado en el Ultimo examen fuera del
21,43%, por debajo del umbral del 25% que se con-
sidera compatible con la estabilidad periodontall?%6°¢,
aun cuando los pacientes presentaban un indice de
placa medio de casi el 50%, podria poner de manifies-
to un efecto enmascarado producido por otro factor de
riesgo demostrado, como es el tabaquismo. Efectiva-
mente, existe evidencia de que los pacientes fumado-
res presentan menores indices de sangrado al sondaje
que los no fumadores3?.

5.5.8 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL PRONOSEICO INICIAL
DEL DIENGE

En cuanto al pronostico inicial del diente, si se compa-
raba con un pronostico inicial bueno, el presentar un
pronostico cuestionable aumentaba el riesgo de pér-
dida dental en 2,18 veces, un prondstico malo en 6,45
veces y un prondstico de diente perdido en 28,21 ve-
ces. Esto coincide con otros estudios, en los que tam-
bién se observd que el prondstico inicial se asociaba
con el riesgo de pérdida dentall>0:644672695]

Resulta interesante que, al considerar los dientes que
se perdian por razones periodontales, el 52% de los
dientes perdidos tuvieran un buen pronoéstico inicial.
Algunos autores como Fardal y cols.%%, ya pusieron de
relieve que no siempre era posible predecir de forma
precisa la futura pérdida dental, incluso en los dien-
tes con buen prondstico. En nuestro estudio, de esos
dientes, el 90% pertenecian a pacientes con un grado
avanzado de la enfermedad y el 67% pertenecian a pa-
cientes fumadores, con un indice de placa final medio
del 66,45%, todos ellos factores asociados con un ma-
yor riesgo de pérdida dental, lo que podria contribuir a
explicar nuestros resultados.

En cualquier caso, alin mas relevante es que, en la Ul-
tima reevaluacion, se mantenian hasta un 88% de los
dientes con prondstico cuestionable, un 62% de los
dientes de mal pronostico y un 5% de los dientes con-
siderados como dientes perdidos. Tal y como informan
otros autores95258606436536586951 con una TPS adecua-
da, la supervivencia de los dientes a largo plazo seria
posible incluso en dientes con un prondstico mas com-
prometido. De hecho, se ha demostrado que los dien-
tes con un prondstico cuestionable no tenian efectos
negativos en los dientes adyacentes, por lo que, si el
paciente deseara mantenerlos, no habria motivo para
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extraerlost’®72° Lundgren y cols.’*l enfatizaron la im-
portancia de retrasar la extraccion dental con respecto
a la calidad de vida del paciente, por lo que mantener
dientes estratégicamente importantes seria un objeti-
vo fundamental, a pesar de que su prondstico pudiera
parecer limitado.

5.59 RIESGO DE PERDIDA DENGAL EN
FUNCION DEL GIPO DE DIENGE

El analisis de supervivencia revel6é una asociacion en-
tre el tipo de diente y el riesgo de pérdida dental. Si to-
mamos como referencia a los molares superiores, Uni-
camente los cordales inferiores presentaban un riesgo
mayor de pérdida dental (HR: 1,63). Por el contrario, el
molar superior presentaba un riesgo 8,06 veces mayor
de pérdida dental si se comparaba con los incisivos
superiores, 4,39 veces mayor si se comparaba con los
incisivos inferiores, 14,29 veces mayor si se comparaba
con los caninos superiores, 7,19 veces mayor si se com-
paraba con los caninos inferiores y 2,5 veces mayor si
se comparaba con los premolares inferiores.

La razén por la que se decidi6 realizar el analisis de
supervivencia tomando como referencia a los molares
superiores, es que eran el tipo de diente que se perdia
con mayor frecuencia, por lo que el tamafio muestral
era mas adecuado para el analisis.

Son varios los autores!®43672 que han encontrado una
asociacion significativa entre el tipo de diente y el
riesgo de pérdida dental, observando un mayor riesgo
para los dientes multirradicularesf749.586366650651657663]
sobre todo aquellos que presentaban defectos de fur-
Ca[37,59,62,63,644,660,663,666,695,712,713] y lOS que se lOCalizaban

en el maxilar superior(657.663]

El mayor riesgo de pérdida dental para los molares se
deberia probablemente a una mayor progresion de la
enfermedad, debida fundamentalmente a las dificul-
tades para el acceso a la higiene, tanto por parte del
paciente como del profesional, que son inherentes a
su localizacion y a las caracteristicas anatdmicas que
presentan estos dientes como las furcasf2640645680714]
Por el contrario, los caninos inferiores han demos-
trado ser de los dientes mas resistentes a la pérdida
dental, posiblemente debido a que presentan unas
raices mas largas y anchas en sentido vestibulo-lin-
gual 'y a su posicion en la arcada, que facilita la higie-
ne Oral[52’641'680].



0.6 EN RELACGION GON LA
GOMA DE DECISIONES
DURANGE LA TPS:
DIENGES VERSUS IMPLANGES

A la hora de disefar un plan de tratamiento en un pa-
ciente periodontal en el que se plantee la opcion de
tratar un problema del diente o de extraerlo y sustituir-
lo por un implante, se debe recordar que la toma de
decisiones deberia basarse en la evidencia cientifica,
porque, como ya se ha comentado, la terapia con im-
plantes tampoco estd exenta de sufrir complicaciones
técnicas y biologicasi’®l.

Tomasi y cols”*®, en una revisién sistematica sobre
la incidencia de la pérdida dental y de implantes, ba-
sada en estudios longitudinales prospectivos con un
seguimiento minimo de 10 anos concluyeron que en
pacientes bien mantenidos, las tasas de supervivencia
de los dientes eran mas altas que las de los implantes,
observacion que se confirmé en otro estudio”*”), Esto
es interesante porque en la mayoria de los estudios
sobre implantes se selecciona a pacientes con con-
diciones ideales para el tratamiento, mientras que en
los estudios sobre dientes se suele incluir sujetos con
condiciones sistémicas y locales que pueden ser com-
prometedoras. Ademas, el nimero de sujetos evalua-
dos en estudios sobre dientes suele ser considerable-
mente mayor que el de estudios sobre implantes(’©.
Por ultimo, aunque el periodo de seguimiento sea si-
milar en los estudios sobre dientes y sobre implantes,
no se debe olvidar que el nimero de afos de servicio
de los dientes es mucho mayor que el de los implantes,
el cual comienza en el momento de su instalacion7:6l

En nuestro estudio y, coincidiendo con lo observado
en la literatura cientifica sobre este temalt634505259-
6166640641648,659,666670] |3 tasa de supervivencia de los
dientes durante una TPS media de casi 11 anios era del
95%, mientras que las tasas de supervivencia descritas
para los implantes oscilarian entre el 82 y el 99%!72°.
Por otra parte, ademas de la supervivencia, se debe
tener en cuenta que la incidencia de periimplantitis,
que seria la complicacion bioldgica mas importante,
es mayor en individuos con una historia de periodonti-
tis, como son los pacientes de nuestro estudio, que en
aquellos que han perdido los dientes por otras razo-
nesf8-837171 De hecho, en otra publicacién realizada con
pacientes tratados en la misma clinica periodontal que
el presente estudio, se informd de que la periimplan-

titis afectaba al 15,1% de los pacientes y al 9,8% de
los implantest®! Ademas, se ha reconocido que otros
factores de riesgo para la pérdida dental como el taba-
quismo, un mal control de placa y la diabetes, también
se relacionarian con un riesgo aumentado de desarro-
llar periimplantitis(&>718719]

Esto no quiere decir que no se deban colocar implantes
en pacientes periodontales, pero se debe ser cauto a la
hora de extraer un diente que podria mantenerse me-
diante tratamiento periodontal convencional, valoran-
do en cada caso si el prondéstico de un implante seria
mejor y, en caso afirmativo, realizando un diagnostico
cuidadoso de los tejidos periimplantarios en las visitas
de mantenimiento, para la deteccion y tratamiento pre-
coz de cualquier patologial’?®!. Tal y como afirman Lang
& Miller2t "los implantes dentales representan el Ul-
timo recurso; estos no estan para reemplazar dientes
sino que deben reemplazar dientes perdidos”.

Por ultimo, cabe senalar que en los Ultimos afos se han
realizado varios andlisis del ratio coste-beneficio de la
TPS y que, a pesar de la heterogeneidad a la hora de
expresar los resultados, se ha observado que la TPS
era el procedimiento con la mejor relacion coste-be-
neficiol’?2723ly, mas concretamente, la TPS realizada en
una clinica especialista, aunque representara un mayor
gasto para el pacientel®®724 era la que ofrecia un mejor
ratio coste-efectividad a la hora de evitar la pérdida de
insercién y la pérdida dental’?4. Por otro lado, dentro
de este tipo de andlisis, Fardal y Grytten’?*! compararon
dientes e implantes durante la TPS y observaron que la
duracién media hasta que se desarrollaba la enferme-
dad (progresién de la periodontitis o desarrollo de una
periimplantitis) era muy similar (alrededor de 9 afos),
pero que el coste medio del retratamiento era 5 veces
mayor en el caso de los implantes, lo que atribuyeron
a que habia més implantes con periimplantitis (31,1%)
que dientes con enfermedad recurrente (7,6%). Ade-
mas, se debe recordar que ningun estudio ha podido
confirmar que la eficacia del tratamiento de la periim-
plantitis iguale a la del retratamiento de la enfermedad
periodontall’2®,
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Gure azterketaren helburu nagusia izan da gure in-
gurunean gaixotasun periodontalaren arloko euskarri-
ko terapia periodontalaren arrakasta aztertzea. Gaine-
ra, paziente horien hortz galeran eragina duten arrisku
faktoreak ezagutu nahi dira.

o.l. LAGINAREN EZAUGARRI
OROKORREI DAGOKIENEZ

Proposatutako  helburuak  lortzeko, 175  pa-
zienteren  datuak aztertu ziren, eta horie-
tako gehienak emakumeak ziren (% 66,9). Hori
ohikoa da euskarriko terapia periodontaleko azter-
keta gehienetan[6,37,39,42,47,52,54,56»58,60-63,493,640,641,644,652»654,
656,657.659.664,666669-672: org har, % 55 eta % 81,52 artean
izaten da emakumeen proportzioa, eta emakumeen ar-
tean hortz tratamenduen eskaria handiagoa izateare-
kin lotu da horil672674]

Diagnostikoari dagokionez, pazienteen % 38,8k perio-
dontitis erasotzailea zuten. Ehuneko hori antzeko bes-
te azterketa batzuetan hautemandako ehunekoa baino
handiagoa dal®94762653 04 10 eta % 27,8 artean daude.
Aditzera eman behar da periodontitis erasotzailearen
agerpena txikia dela populazio orokorraren barruan -
Europako herrialdeetan % 0,1 eta % 0,5 artekoa da-
(6751 Gaixotasun horrek ehuneko handia hartzen du,
ordesa, periodontzian espezializatutako klinika batean
tratamendua jasotzen duten pazienteen artean.

Bestalde, gure azterketan erretzaileen ehunekoa (%
45,14) beste ikertzaile batzuek hautemandako ehune-
koaren antzekoa da[37,56,62,63,65,656,662,669], % 35 eta % 44
artean daude.

Euskarriko terapia periodontalaren emaitzei buruzko
ikerketa askotan!47:2661648650669] digbetesa gisako gaixo-
tasun bat izatea azterketaz kanpo geratzeko arrazoie-
tako bat zen; gure azterketan, aitzitik, paziente horiek
ere aintzat hartu ditugu, gure populazioaren egoera
kliniko orokorra ahalik eta modurik zorrotzenean islat-
zearren. Edonola ere, agerpena oso txikia da (% 1,7)
-beste azterketa batzuetan hautemandakoa bezalaxe,
hala nola Faggion-ek eta laguntzaileek®>*! (% 3,03) eta
Leininger-ek eta laguntzaileek** (% 1)-.

o.2. ETPAN HORGZAK
GALGZEARI DAGOKIONEZ
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Gure azterketako 175 pazienteek 10,8 urteko batez bes-
teko jarraipena izan zuten, eta guztira 271 hortz galdu
zituzten; horietatik 49 hortz tratamendu periodontal ak-
tiboko fasean atera ziren —hau da, hasiera batean zeuden
hortzen % 1,02- eta 222 hortz euskarriko terapia perio-
dontaleko fasean galdu ziren —hau da, terapia periodon-
tal aktiboko fasearen ondoren zeuden hortzen % 4,68-.

Terapia periodontalaren helburu nagusi da lotune pe-
riodontalaren galera progresiboa geldiaraztea, eta,
hartara, hortz galera saihesteal“>5263 Hori dela eta,
euskarriko terapia periodontalaren barruan gerta-
tzen den hortz galera da azterketa honetako aldagai
nagusia, hori baita gaixotasun periodontalaren bene-
tako azken emaitzal“*67¢! eta, gainera, pazientearentzat
gaixotasunaren efekturik agerikoenal®3!.

Hainbat ikertzailek4056677.678] proposatu dute hortz ga-
leraren bidez ebaluatzea terapiaren eta horrekin lotzen
den urteetako mantentzearen arrakasta, eta ez gaixota-
sunaren progresioaren beste parametro batzuk erabi-
lita —hala nola zundaketaren sakonera, lotune mailak,
hezur euskarriko mailak edo zundaketarekiko odolus-
tearen murrizketa-1192734376791 Azken horiek erantzun
azkarrak eta ekonomikoak lortzeko erabil daitezke, be-
tiere hainbat tratamendu modalitate alderatzean alde
txikiak espero direnean eta/edo behaketa aldia labu-
rregia denean benetako azken puntua lortzeko?L

Oro har, azterketa guztiek adierazten dute paziente
gehienengan hortzen biziraupen handia manten dai-
tekeela tratamendu periodontal aktiboaren ondoren,
betiere paziente horiek euskarriko terapia periodon-
tal egokia egiten badUte[16,34,36,37,39,40,47,49.51-54,56—63,493,640,
641,645,646,650-653,656,658,662,666,669,672,680-684]' |Zan ere, gure az-
terketan tratamenduaren fase aktiboaren ondoren zeu-
den hortzen % 4,68 soilik galdu zen (222 hortz).

o.3. ETPAN HORGZAK
AGERAGZEKO KAUSEI
DAGOKIENEZ

Gure azterketan, euskarriko terapia periodontalaren
barruan hortzak ateratzeko kausa nagusia arrazoi ez
periodontalak dira (% 56,31) —arrazoi periodontalak
baino gehiagotan izaten dira hortzak ateratzearen arra-
zoia (% 42,34)-

Emaitzahorrekezduzerikusirikbesteikertzaile gehienek
ha uteman d a kOa re k] n[16,35,47,5 1-54,56-59,61,62,64,66,640,641,645,646,

658661662666.6851 3ditzera ematen baitute paziente perio-



dontalengan hortz gehienak gaixotasun periodontalak
berak eraginda galtzen direla. Ikertzaile horien guztien
iritziZ[16,35,47,51-54,56-59,61,62,64,66,640,641,645,646,658,661,662,666,685]'
arrazoi periodontalak dira euskarriko terapia periodon-
talaren barruan hortzak galtzeko kausa nagusia, % 88ra
arteko ehunekoekin.

Iruditzen zaigu hortzak ateratzearen arrazoiak sa-
ilkatzeko heterogeneotasun handiaren ondoriozkoa
dela hain lerrun zabal hori. Izan ere, zenbait ikertzai-
Le|<[16,36,37,49,53,55,56,58,59,61-63,660,665] hortzak ateratzeko aSl(O'
tariko kausak bereizten dituzte —arrazoi periodontalak,
txantxar hedatuak edo leheneraezinak, konplikazio endo-
dontikoak, lesio konbinatu endoperiodontalak, konplika-
zio teknikoak, hala nola sustraiak haustea, hortz arredukiak
edo zati batean soilik irten direnak, tratamendu protesiko
edo ortodontiko baten parte diren ateratzeak, traumatis-
moak eta beste dentista batek agindutako ateratzeak edo
irizpide definiturik gabeko ateratzeak. Aitzitik, beste iker-
tzaile batzuek®2652658661] oyre azterketan bezalaxe, berei-
zi egiten dituzte, batetik, arrazoi periodontalak eta, bes-
tetik, ez periodontalak. Gainera, ikertzaile batzuek>2640641]
hortzak arrazoi periodontalen ondorioz galdu zirela adie-
razten zuten, nahiz eta hortzak ateratzearen arrazoia argi
ez zegoen, eta hori lagungarria izan daiteke azterketa ho-
rietan jaso diren ehuneko handi horiek argitzeko.

Nolanahi ere, eta euskarriko terapia periodontalean
hortzak ateratzeko kausa nagusia ez den arren, arrazoi
periodontalen ondorioz ateratako hortzen gure ehu-
nekoa (% 42,34) beste ikertzaile batzuek deskribatu-
takoen antzekoa da: Dannewitz-ek eta laguntzaileek®?
(% 31,58), Ng-ek eta laguntzaileek!“?! (% 32, hitzorduak
betetzen zituzten pazienteen taldean), Tsami-k eta la-
guntzaileek®? (% 41,17), Tada-k eta laguntzaileek!®®!
(% 41,98), Chambrone-k eta Chambrone-ki®' (% 47,75)
eta Kdnig-ek eta laguntzaileekl (% 48,48).

Bestalde, paziente horiengan hortzak ateratzeko arra-
zoiak aintzat hartzean, kontuan izan behar da nahaste
faktore bat ere badagoela, odontologoaren erabakia;
izatez, kasu gehienetan horrexek eskatzen baitu hor-
tza ateratzea, bai iritzi protesikoak aintzat hartuta, bai
haren tratamendu filosofiaren ondorioz, bai pazienteak
bere hortzekiko duen jarrerak eragindal6>:660.686]

o4. ETPAN KAUSA
PERIODONGALEN ONDORIOZ
HORGZAK GALGZEARI
DAGOKIONEZ

94.). HORGZ GALERAREN GASAK

Iraupen desberdina duten azterketen artean hortz
galera alderatzeko, hortz galeraren tasak erabiltzea
proposatu da (pertsonako eta urteko galdutako hortz
kopurua), horixe baita denbora faktorea kontrolatzea
ahalbidetzen duen parametroal®®7.

Klinika periodontal pribatuetan egin diren atzera be-
girako azterketetan, arrazoi periodontalen ondoriozko
hortz galeraren tasak 0,01 eta 0,31 hortz artekoak dira
urteko eta pazienteko [37:4951-545860616366662666672] Bes-
talde, beste esparru batzuetan —batik bat unibertsita-
teetan- egin diren azterketetan, hortz galeraren tasak

0,02 eta 0,23 hortz artekoak dira pazienteko eta urte-
|<O[16,47,56,57,59,62,640,641,645,646,658]'

Hasiera batean, unibertsitate kliniketan egindako azter-
ketak ondo kontrolatuta dagoen ikerketa ingurune ba-
tean egiten dira, eta baldintza optimoetan posible de-
naren mailako erantzunak ematen dituzte®4. Hala ere,
klinika pribatuetan egindako azterketei buruzko argital-
penek tratamenduaren aukerak planteatzearen arloko
informazio erabilgarriagoa eskain diezaiokete klinikoari
(6661 Azken horien barruan, tratamendu periodontalean
espezializatutako klinika batean egindako euskarriko
terapia periodontalak frogatu du hortz klinika orokor
batean egindako terapia baino eraginkorragoa dela, bai
egonkortasun periodontal handiagoa lortzeko garaian,

bai hortzen biziraupen tasa handiagoak lortzeko ga-
ra i a n[24,48,60,5 18,688,689].

Edonola ere, klinika espezialista periodontaletan zein
unibertsitate kliniketan egin diren atzera begirako az-
terketetan finkatutako mugen barruan dago azterketa
honetan jasotako arrazoi periodontalen ondoriozko
hortz galeraren tasa (0,05 hortz pazienteko eta urteko),
zehazki azterketa horietan ezarritako beheko lerrunetik
hurbil.

Beste ikertzaile batzuek®8! adierazi dute mantentze
prozesuan galdutako edo ateratako hortzen kopuruan
dauden desberdintasunen zati bat terapia periodontal
aktiboan ateratako hortzekin lotu daitekeela. Izatez,
fase horretan, arriskuan dauden hortzak modu eraso-
tzailean ateratzeak eragin dezake euskarriko terapia
periodontalean hortz gutxiago galtzea; aitzitik, arris-
kuan dauden hortz horiek mantentzeak gehitu dezake
euskarriko terapia periodontalean hortz horiek galtze-
ko arriskual>46,

Gure kasuan, 49 hortz (% 18,08) atera ziren tratamendu
periodontal aktiboko fasean eta 222 hortz (% 81,92)
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galdu ziren euskarriko terapia periodontalean, kopuru
horiek beste ikertzaile batzuen kopuruen parekoak di-
ral3966,625651653,657.6586661 _ateratako hortz guztietatik %
13,42 eta % 40 artean direla diote terapia aktiboko fa-
sean-. Aitzitik, hainbat ikertzailek337:4049.5658:59,63,663685]
ateratze tasa handiagoa adierazten dute terapia perio-
dontal aktiboan, % 50,8 eta % 89,55 artean. Horrek
zaildu egiten du azterketen arteko konparazio zuzeng;
alabaing, guztiak ados daude terapia aktiboaren ondo-
ren euskarriko terapia periodontaleko programa egitea-
rekin lotzen dela hortz galera minimoal®®,

Gaixotasunaren larritasunaren arloko banaketa desber-
dinak azal dezake hainbat azterketatan deskribatu diren
hortz galeraren tasen artean dauden desberdintasunak,
hortz galera lotuta baitago periodontitisaren larritasuna-
rekin[®86906911 |zan ere, gure azterketan —non pazienteen
% 16 gaixotasun periodontalaren hasierako fasean
zeuden, % 30,3 neurrizko fasean zeuden eta % 53,7
fase aurreratuan zeuden-, alde estatistikoki adierazga-
rriak hauteman ziren gaixotasun periodontalaren hasie-
rako fasean zeuden pazienteen (urteko eta pazienteko
0,003 hortz galdu zituzten) eta gaixotasuna aurreratua
zuten pazienteen artean (pazienteko eta urteko 0,09
hortz galdu zituzten) (p=0,001); baita azken horien eta
gaixotasuna neurrizko fasean zuten pazienteen artean
ere (pazienteko eta urteko 0,01 hortz galdu zituzten)
(p<0,001). Espero zitekeen moduan, beste ikertzaile
batzuek37405663666531 jkysi dute periodontitis aurreratua
hortz galeraren tasa handiagorekin lotzen dela.

Bestalde, hortz galeraren tasari dagokionez, desberdin-
tasun adierazgarriak ikusi dira sustraiak karrakatu eta
berdindu zitzaien pazienteen -0,01 hortz galdu zituz-
ten pazienteko eta urteko- eta sustraiak karrakatu eta
berdindu zitzaien eta kirurgia periodontala egin zitzaien
pazienteen artean -0,07 hortz galdu zituzten paziente-
ko eta urteko (p<0,001)-. Hori ez dator bat gaixotasun
periodontalaren tratamenduari buruzko zenbait azter-
ketarekin(14-162952500692693] - 7ainetan emaitzak terapia
motaren mende edo egindako prozedura kirurgikoen
mende baino gehiago, euskarriko terapia periodontala
jasotzeko garaian pazientearen lankidetzaren mende
zeuden. Gure azterketan, soilik sustraiak karrakatu eta
berdindu zitzaien pazienteek gaixotasunaren larritasun
maila txikiagoa zuten, eta horrek azal dezake hortz ga-
leraren tasa txikiagoa izatea talde horretan.

Halaber, alde estatistikoki adierazgarriak zeuden pa-
Ziente erretzaileen eta ez erretzaileen hortz galeraren
tasaren artean (erretzaileek 0,09 hortz galdu zituzten
urteko eta pazienteko, eta ez erretzaileek 0,03 hortz
galdu zituzten urteko eta pazienteko) (p=0,038); haa-
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tik, ez zen alde adierazgarririk hauteman erretzaile eta
erretzaile ohien artean, edo ez erretzaileen eta erre-
tzaile ohien artean. Emaitza hori bat dator Leung-ek eta
laguntzaileek!“”! adierazitakoarekin: paziente erretzai-
leen artean ez erretzaileen artean baino 2,5 aldiz han-
diagoa zen hortz galera.

Era berean, hauteman da diabetikoak ez diren pazien-
teen hortz galeraren tasa 0,04 hortzekoa zela urteko
eta pazienteko, eta 2 motako diabetikoen hortz gale-
raren tasa 0,35 hortzekoa zela urteko eta pazienteko
(p=0,024). Nabarmendu behar dugu, gure azterketan,
pazienteen % 98,3 ez zirela diabetikoak, eta, hortaz,
emaitza horiek zuhurtasunez hartu behar direla.

94.2. HORGZ GALERA, JARRAIPEN
DENBORAREN ARABERA

Hainbat ikertzailel164936336%4] saijatu da hortz galera be-
haketa aldiarekin lotzen, eta ikusi zuten itxuraz hortz
galera gehitu egiten zela jarraipenaren denbora gehi-
tzen zen heinean. Izatez, azterketa batzuetan ez zen
inolako galerarik hautematen euskarriko terapia perio-
dontalean gutxienez 5*6%°4I edo 10 urte bete artel®!l

Hori ez dator bat gure aurkikuntzekin, non arrazoi pe-
riodontalen ondoriozko hortz galera denborarekin mu-
rriztuko litzatekeen; izatez, ia hortzen erdiak atera ziren
euskarriko terapia periodontaleko lehen 5 urteetan,
hortzen % 33 atera ziren 5. eta 10. urteen artean, eta
gainerako % 18a euskarriko terapia periodontaleko 10.
urtetik aurrera. Berriro ere, terapia periodontaleko fase
aktiboan hortz gutxiago atera izanak azal dezake eus-
karriko terapia periodontaleko lehen urteetan arriskuan
zeuden hortz kopuru handiagoa galtzea. Beste ikertzai-
le batzuek, hala nola Carnevale-k eta laguntzaileek!®:!
ere ikusi zuten hortz galera orekatu egiten zela eus-
karriko terapia periodontaleko lehen urteen ondoren.

94.3. HORGZ GALERA, HORGZ MOGAREN
ARABGERA

Hortz galeraren arloko beste ezaugarri adierazgarri bat
hortz motaren araberako banaketan datza. Atzeko ha-
ginek eta goiko zuhurraginek zuten galera erlatiborik
handiena, hasieran zeuden hortzen % 5,1eko eta %
4,3ko galerekin, hurrenez hurren. Gutxien galdu zire-
nak aurreko hortzak ziren: goiko letaginak, beheko le-
taginak, eta beheko ebakortzak, hasiera batean zeuden
hortzen % 0,6ko, % 0,9ko, % 1,1eko eta % 1,2ko gale-
rekin hurrenez hurren.



Hori bat dator zenbait azterketarekin!525459.6066640641657.
6586806951 7ehazki euskarriko terapia periodontalean ge-
hien galtzen ziren hortzak atzeko haginak zirela eta gu-
txien galtzen zirenak aurreko hortzak -batez ere beheko
eta goiko letaginak eta, gero, goiko eta beheko ebakort-
zak- zirela zioten azterketekin(36:5254586162640641,657,680]

944. ETPAREN ERAGINKORGASUNA KAUSA
PERIODONGALEN ONDORIOZKO
HORGZ GALERAREN PREBENGZIOAN

Euskarriko terapia periodontalean arrazoi periodonta-
len ondoriozko hortz galeraren tasa 5 eta 11 aldiz arte
txikiagoa da gure azterketan (0,05 hortz pazienteko eta
urteko), betiere tratamendu periodontala jaso ez zuten
eta periodontitis neurrizkoa edo aurreratua duten pa-
Zienteei dagokienez beste azterketa batzuetan deskri-
batutakoaren aldean -0,25 eta 0,54 hortz artekoa pa-
zienteko eta urteko-{6226271,

Bestalde, terapia periodontal aktiboa jaso duten bai-
na euskarriko terapia periodontala jaso ez duten pa-
Ziente periodontalengan berriro agertzen zen gaixota-
sunalt824540 et3 horiengan hortz galeraren tasa tratatu
gabeko pazienteen beheko lerrunaren parekoa zen,
hau da, 0,22 eta 0,29 hortz artean pazienteko eta ur-
tekol“6>° —gure azterketan hautemandako galera baino
4 eta 6 aldiz handiagoa den galera-. Emaitza horiek
babestu egiten dute, osasun periodontalari eta hortzei
eusteko garaian, zalantzazkoak direla tratamendu pe-
riodontala jasotzearen eta gero mantentze prozesurik
ez egitearen onurak.

Nabarmendu behar da, euskarriko terapia periodontala
jasotzen duten pazienteen artean ere, periodontitisa-
ren progresioa ez dela modu orekatuan banatzen, batik

bat arrisku desberdineko pazienteengan metatzen bai-
ta[52,640,641,680,695]_

1978an, Hirschfeld-ek eta Wasserman-ekl>? epe luze-
rako mantentzearen barruan gertatzen zen hortz gale-
ra erabili zuten pazienteak arriskuaren araberako hiru
kategoriatan sailkatzeko: ondo mantendu direnak (0
eta 3 hortz arteko galera), gainbeheran daudenak edo
“downhill" (4 eta 9 hortz arteko galera) eta izugarrizko
gainbeheran daudenak “extreme downhill” (10 hortz
edo gehiagoko galera). Sailkapen horren arabera, gure
azterketako pazienteen % 95,4 ondo mantendu gisa sa-
ilka daitezke; berez, pazienteen % 79,4k ez dute hortzik
galdu arrazoi periodontalen ondorioz. Era berean, gure
azterketako pazienteen % 3,4 "downhill” multzoan sar
daitezke, eta % 1,1"extreme downhill” multzoan. Harta-

ra, pazienteen % 4,6 ziren euskarriko terapia periodon-
talean arrazoi periodontalen ondorioz galdutako hor-
tzen % 52,1en erantzule, eta horrek berretsi egiten du
paziente gehienek ez dutela hortzik galtzen euskarriko
terapia periodontalean, eta gutxiengo bat dela euskarri-

ko terapia periodontalean galdutako hortzen erantzu-
le[16,36,37,39.40,42,47,52,53,55*58,60,61,63,66,493,625,640—642,644*647,651, 653,656,

657,659,669,680,691,694,695]

9.9. HORGZEN BIZIRAUPENAREN
ANALISIARI DAGOKIONEZ

Medikuntzan biziraupenaren analisia erabili ohi da zen-
bait gaixotasunen —hala nola minbiziaren— pronostikoa
ebaluatzeko eta horren diagnostikoa eta tratamendua
ebaluatzeko. Dena dela, odontologian hain ohikoa ez
den arren, hainbat ikertzailek>*€+46¢! hyra erabiltzea
proposatu dute hortz galerarekin lotzen diren arrisku
faktoreak aztertzeko garaian.

Hortzen biziraupen kurbak egitean, eta euskarriko
terapia periodontalean hortzak galtzeko arriskuaren
arloan, ez da estatistikoki alde handirik hauteman
sexuaren arabera (p=0,849), ezta periodontitis mota-
ren arabera (p=0,812), euskarriko terapia periodon-
taleko bisita erregimenaren betetze mailaren arabera
(p=0,204) eta hasierako odoluste indizearen arabera
ere (p=0,362).

Faktore horien guztien artetik, emaitzik deigarriena
izango litzateke gure azterketan erlazio adierazgarririk
ez aurkitzea euskarriko terapia periodontaleko hitzor-
duen betetze mailaren eta hortzak galtzeko arriskuaren
artean; izatez, historikoki, hitzorduak erregulartasunez
betetzen dutenen artean baino hortz galera handiagoa
hauteman da hitzordua aldian behin betetzen dute-
nen artean[39,53,589,590,625,653,656,659,696]_ Hainbat ﬂ(ertzai_
lekl39.58653.655,661.663672.684] jlysi dute hitzorduak soilik al-
dian behin betetzen direnean hortz galeraren arriskua
1,52 eta 5,6 aldiz artean handiagoa dela. Dena dela, gai
eztabaidagarria da, beste ikertzaile batzuk 3444495061494
1643,644,656,659,662,664,666,695697.698] o7 haitira lotura hori aurkit-
zeko gauza izan.

Gure azterketan, soilik aldian behin betetzen dute-
nen ehunekoa txikia izan da (% 9,14) eta agian ho-
rretan datza lotura hori ez hautematearen arrazoia;
izan ere, klinika periodontala denez gero, asko na-
barmentzen da hitzorduak betetzearen baldintza,
eta paziente gehienek erregulartasunez betetzen
dituzte hitzorduak; hori bat dator beste ikertzaile
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batzuek hautemandakoarekinl49643666691  Gainera,
betetzearen definizioak aldatu egiten dira azterketa
batetik bestera, eta pazientearen betetze maila sa-
ilkatzeko eta kuantifikatzeko metodoa berezko muga
da edozein mantentze azterketarako!®®469l Datuak
partzialak dira, zaila baita datuak biltzea hitzorduak
betetzen ez dituzten pazienteen artean; horrez gain,
hitzorduak aldian behin betetzen dituztenek, epe
luzera, hitzorduak betetzen ez dituztenekin baino
antza handiagoa dute erregulartasunez betetzen di-
tuztenekinl®?9l,

Edonola ere, horrek ez du esanahi ez direla pazienteak
motibatu behar euskarriko terapia periodontalaren
erregimena bete dezaten. Izatez, berriki egin den be-
rrazterketa sistemiko batek!®®! iradoki du hitzorduak
erregulartasunez betetzeaz onura daitezkeela pazien-
teak, eta, betetze mailaren eta arrazoi periodontalen
ondoriozko hortz galeraren artean loturarik ez badago
ere, edozein kausagatik hortzak galtzeko arriskua txikia-
goa dela pazienteek euskarriko terapia periodontaleko
erregimena betetzen badute —horrek ager daitekeen
patologiaren diagnostiko eta tratamendu goiztiarrerako
aukera ematen baitu-.

9.9.1. HORGZAK GALGZEKO ARRISKUA,
ADINAREN ARABERA

Biziraupenaren analisian agerian geratu zen adina 0so
lotuta zegoela hortzak galtzeko arriskuarekin, eta 60
urtetik gorako pazienteek 30 eta 60 urte arteko pazien-
teek baino arrisku handiagoa zutela hortzak galtzeko
(HR: 1,76). Biziraupenaren kurba egitean, erreferentzia
gisa 30-60 urte artekoen taldea hartzea erabaki zen,
eta ez 30 urtetik beherakoak, azken talde horretan lagi-
naren tamaina oso txikia baitzen (kop.=7).

Nahiz eta ikertzaile batzuek®44687691 ez duten haute-
man adina eta hortz galera lotuta egon daitezkeela, bes-
te azterketa batzuek[}7,39,47,49,60,61,63,653,655,656,662,666,669,695]
identifikatu dute adinak aurrera egin ahala gehitu
egiten dela hortz galera euskarriko terapia periodon-
talean -1,1 eta 7,14 arteko OR lerruna adierazten
dutel39496061653666L Kontuan izan behar da adin han-
dieneko multzoetan dauden pazienteek gaixotasuna-
ren fase aurreratuagoa izaten dutela lotune galerari
dagokionez, eta horrek eragina izan dezakeela hortz
galera handiagoan. Haatik, adinaren berariazko bal-
dintza baino gehiago, horrek islatzen du bizitzak au-
rrera egin ahala metatu egiten direla gaixotasun perio-
dontalaren efektuak7o°}
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9.9.2. HORGZAK GALGZEKD ARRISKUA,
GAIROGASUNAREN ERASAN
MAILAREN ARABERA

Gaixotasunaren erasan maila eta, zehazki, gaixotasun
periodontalaren maila aurreratua ere lotzen zen hor-
tzak galtzeko arrisku handiagoarekin, betiere gaixota-
sun periodontalaren hasierako mailarekin alderatuta
(HR: 2,51).

Hainbat ikertzailek!394066653669691] gqixotasunaren era-
san maila eta hortz galera lotu dituzte, edo larritasun
maila zeharka zehaztuko luketen hainbat parametro-
rekin lotu dute hortz galera, hala nola zundaketaren

sakonerarekin, hortz galerarekin eta lotune galerare-
|(in[57,62,4154644,650,651,655,657,660,6634666,685,695]_

Gure azterketan bezalaxe, Eickholz-ek eta laguntzai-
leek!®>3! ikusi zuten periodontitis erasotzaileak edo pe-
riodontitis kroniko aurreratuak euskarriko terapia pe-
riodontalean hortza galtzeko arriskua bikoizten zutela.
Horrek pentsarazten du, tratamendua jaso arren, gaixo-
tasun periodontal aurreratuaren aurretiazko esperien-
tziak lotura estua duela mantentze prozesuko hortz ga-
lerarekin, eta hori bat dator ideia honekin: aurretiazko
suntsiketa periodontala estimazio klinikoa izan daiteke
pazienteak gaixotasunarekiko duen suszeptibilitateari
dagokionez!®69.701],

9.9.3. HORGZAK GALGZEKO ARRISKUA,
HASIERAKO GRAGAMENDUAREN
ARABERA

Terapia periodontal aktiboko fasean tratamendu kirur-
gikoa jaso izanak gehitu egiten zuen hortzak galtzeko
arriskua, betiere sustraiak karrakatu eta berdindu die-
ten pazienteekin alderatuta (HR: 2,60).

1999an, Novaes-ek eta laguntzaileek7° ikusi zuten
tratamendu modalitate desberdinek ere eragina izan
zezaketela hortzei eusteko garaian. Izatez, Carnevale-k
eta laguntzaileek zenbait azterketatanB7¢%! jakinarazi
zuten tratamendu kirurgikoak lotura estua zuela hor-
tzak galtzeko arriskuarekin, baldin eta tratamendu ez
kirurgikoarekin alderatzen bazen (OR: 3,02); kirurgia
periodontala egin behar izan zuten pazienteek hasiera
batean lotune periodontal okerragoa izatearekin lotzen
zuten hori.

9.94. HORGZAK GALGZEKD ARRISKUA,
GABAKO KONGSUMOAREN ARABERA



Gure azterketan, tabakismoa izan da hortzak galtzeko
beste arrisku faktore bat; erretzaileek ez erretzaileek
baino 2,45 aldiz arrisku handiagoa zuten. Nolanahi ere,
ez da alde nabarmenik hauteman erretzaile ohien eta
ez erretzaileen artean.

Azterketetan oso zabalduta dago tabakoa erretzea arris-
ku faktorea dela euskarriko terapia periodontalean hor-
tzak galtzeko[6,39,47,59-62,66,415,590,633,644,653,654,660,663,672,685,695]-
ez erretzaileek baino 2 eta 8 aldiz arrisku handiagoa
dutela adierazi dal6061415644660,663]

Lotura hori tabakismoaren beste lotura hauen ondo-
riozkoa da: gaixotasun periodontalaren progresioare-
kin duen loturaren ondoriozkoa eta gaixotasun perio-
dontala berriro agertzeko arriskuarekin duen loturaren
ondoriozkoal#4155906556561 - haijta  tratamenduarekiko
erantzun okerragoarekin duen loturaren ondoriozkoa
erel653666717031 halaber, lotura argia ikusi da tratamendu
periodontalarekiko uzkurrak diren pazienteen eta ta-
bakoaren arteanl6>2704705}

Erretzaile ohien eta ez erretzaileen artean alde adie-
razgarririk ikusi ez izanak berresten ditu aurretiazko
azterketetako aurkikuntzak®®3! eta nabarmentzen du
erretzeari uzteak epe luzera baldintza periodontalean
dituen onurak, nola terapia periodontal aktiboanf’°®,
hala euskarriko terapia periodontaleant”°7.

9.9.9. HORGZAK GALGZEKD ARRISKUA,
DIABEGESA IZAGEAREN ARABERA

Era berean, alde adierazgarria hauteman zen paziente
diabetikoen eta ez-diabetikoen artean hortzak galtzeko
arriskuari dagokionez: ez-diabetikoen aldean, 1 motako
diabetikoengan hortzak galtzeko arriskua 4,87 aldiz
handiagoa da, eta 2 motako diabetikoengan 4,69 aldiz
handiagoa da arriskua.

Azterketa batzuek6>16616626851 digbetesaren eta hortzak
galtzeko arriskuaren artean lotura dagoela adierazi du-
ten arren, beste ikertzaile batzuek®44653 ez dute lotu-
ra hori aurkitu, eta pazienteen kontrol metabolikoaren
mende eta diabetesaren iraupenaren mende egon dai-
tekeen hipotesia zabaldu dute. Izatez, Costa-k eta la-
guntzaileek“**! ikusi zuten diabetesaren kontrol txarra
hortz galerarekin lotzen zela, 3,1eko ORarekin, eta ez
zegoela alderik ez-diabetikoen eta ondo kontrolatutako
diabetikoen artean. Edonola ere, gure azterketan hau-
teman dugun lotura zuhurtasunez interpretatu behar
da, gure laginean diabetikoen taldea oso txikia baitzen,
1 motako diabetiko bakarrarekin eta 2 motako bi dia-
betikorekin.

9.9.6. HORGZAK GALGZEKO ARRISKUA,
BAKGERIO PLAKAREN KONGROLAREN
ARABERA

Azken azterketan % >25eko plaka indizea zuten pa-
zienteek % <25eko plaka indizea zutenek baino arrisku
handiagoa zuten hortzak galtzeko (HR: 1,70).

Azterketa batzuetan plakaren kontrol txarraren eta
hortz galeraren arteko lotura adierazgarririk hauteman
ez bada erel643656666] beste batzuetan aurkitu dute lo-
tura horil373947.63644653660695] |73n ere, Eickholz-en eta
laguntzaileenl®s3] eta Pretzl-en eta laguntzaileen® az-
terketetan, plaka indize handia zegoen kasuetako hortz
galeraren ORa 1,8koa zen, eta emaitza hori gure azter-
ketan lortutakoaren antzekoa da.

Elkarte hori datu eztabaidaezin batean oinarritzen da:
bakterio plaka da gaixotasun periodontalerako faktore
etiologikorik garrantzizkoena’®®. Hartara, terapia kirur-
gikoaren eta ez-kirurgikoaren ondoren plaka kontrol
txarrena duten pazienteek dute gaixotasuna birsortze-
ko arriskurik handiena!*”24,

Gure azterketan % 25eko plaka indizea hautatu dugu
plaka kontrol ona duten pazienteak eta kontrol txarra
duten pazienteak bereizteko atalase gisa; gaur egun,
uste da paziente gehienengan % 20-40ko indizea
onargarria izan daitekeela egonkortasun periodontala
mantentzeko®®l, Azken azterketan, batez besteko plaka
indizea % 47,65ekoa zen, eta horrek beste ikertzaile
batzuenl#2584156706801 qurkikuntzak berresten ditu, hau
da, euskarriko terapia periodontalean aho higienearen
arloko jarraibideetan eta motibazioan ahalegin handiak
egin diren arren, horiek ez direla espero bezain era-
ginkorrak, eta pazienteei askoz zailagoa egiten zaiela
epe luzera ohitura berriei eustea.

0.9.7 HORGZAK GALGZEKO ARRISKUA,
ODOLUSGE INDIZEAREN ARABERA

Deigarria da, azken ebaluazioan, hortzak galtzeko arris-
ku handiagoa hautematea % <25eko odoluste indizea
zuten pazienteengan, eta ez % >25eko odoluste indi-
zea zuten pazienteengan (HR: 1,579); izatez, oro har,
odoluste indize handia hortzak galtzeko arrisku handia-
goarekin lotzen dal374063:590660661,664,685]

Dena dela, gure azken azterketan batez besteko odo-
luste indizea % 21,43koa izateak, hau da, egonkorta-
sun periodontalarekin bateragarritzat jotzen den %
25eko atalasearen azpitiki*26%! egoteak —pazienteek
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ia % 50eko batez besteko plaka indizea zuten arren-
agerian utz dezake indize hori frogatu den beste arrisku
faktore baten, tabakismoaren, eraginpean izan daiteke-
ela. Hain zuzen ere, agerikoa da paziente erretzaileek
ez-erretzaileek baino odoluste indize txikiagoa dutela
zundaketarekikot*2%!,

9.9.8. HORGZAK GALGZEKO ARRISKUA,
HORGZAREN HASIERAKD
PRONOSGIKOAREN ARABERA

Hortzaren hasierako pronostikoari dagokionez, eta ha-
sierako pronostiko on batekin alderatuz gero, zalan-
tzazko pronostiko bat izateak 2,18 aldiz gehitzen zuen
hortza galtzeko arriskua, pronostiko txar batek 6,45 al-
diz gehitzen zuen eta hortz galduko pronostiko batek
28,21 aldiz. Hori bat dator hasierako pronostikoa hor-
tzak galtzeko arriskuarekin lotzen zuten beste azterketa
batzuekinl®0:644672695]

Arrazoi periodontalen ondorioz galtzen ziren hortzak
kontuan hartzean, interesgarria da ikustea galdutako
hortzen % 52k hasierako pronostiko ona zutela. Hain-
bat egilek, hala nola Fardal-ek eta laguntzaileek!®,
nabarmendu zuten ez dela beti posible zehaztasunez
aurreikustea etorkizuneko hortz galera, ezta pronostiko
ona zuten hortzen kasuan ere. Hortz horien gure azter-
ketan, pazienteen % 90 gaixotasunaren fase aurrera-
tuan zeuden eta % 67 paziente erretzaileak ziren, batez
besteko plaka indizea % 66,45 zutenak; faktore horiek
guztiak hortzak galtzeko arrisku handiagoarekin lotuta
daudenez gero, lagungarria izan daitezke gure emaitzak
azaltzeko.

Edonola ere, are deigarriagoa da hasierako azterketan
zalantzazko pronostikoa zuten hortzen % 88 man-
tentzea azken berrazterketan, eta pronostiko txarreko
hortzen % 62 eta galdutzat jotako hortzen % 5 ere bai.
Beste ikertzaile batzuek aditzera ematen duten beza-
laxel3952:5860643653658695] eyskarriko terapia periodontal
egokiaren bidez posible izango litzateke hortzen epe
luzerako iraupena, baita pronostiko zaileneko hortzen
kasuan ere. Izatez, frogatuta geratu da zalantzazko pro-
nostikoa zuten hortzek ez zutela eragin negatiborik al-
boko hortzetan, eta, hartara, pazienteak mantendu nahi
bazituen, ez zegoela hortz horiek ateratzeko arrazoi-
rik709710] Lundgren-ek eta laguntzaileek!”**) nabarmen-
du zuten garrantzi handikoa zela hortzak ateratzeko
erabakia atzeratzea —pazientearen bizi kalitatea aintzat
hartuta—, eta funtsezko helburua izan behar zuela hortz
estrategikoki garrantzizkoak mantentzea, nahiz eta pro-
nostikoak mugatua ematen duen.
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9.99. HORGZAK GALGZEKD ARRISKUA,
HORGZ MOGAREN ARABERA

Biziraupeneko analisiak erakutsi zuen bazegoela hortz
motaren eta hortza galtzeko arriskuaren arteko lotura.
Goiko atzeko haginak erreferentziatzat hartzen badi-
tugu, goiko zuhurraginek soilik zuten galtzeko arris-
ku handiagoa (HR: 1,63). Aitzitik, goiko atzeko hagi-
nak galtzeko arriskua 8,06 aldiz handiagoa zen goiko
ebakortzekin alderatuta, 4,39 aldiz handiagoa zen be-
heko ebakortzekin alderatuta, 14,29 aldiz handiagoa
zen goiko letaginekin alderatuta, 7,19 aldiz handiagoa
zen beheko letaginekin alderatuta eta 2,5 aldiz handia-
goa zen beheko aurreko haginekin alderatuta.

Argia da hortzen biziraupenari buruzko azterketa egi-
teko goiko atzeko haginak hartzearen arrazoia: hortz
horiek galtzen dira maiztasun handienarekin, eta ana-
lisirako lagin tamaina egokiena dira.

Hainbat egilek ©43672) |otura adierazgarria topatu dute
hortz motaren eta hortza galtzeko arriskuaren artean,
eta arrisku handiagoa hauteman dute sustrai anizku-
neko hortzetara|<o[37'49'58'63'66650'651'657'6631, batez ere furka
akatsak dituztenetara|<O[37,59,62,63,644,660,663,666,695,712,713] eta
goiko masailezurrean daudenetarako!®s7:663,

Hortzak galtzeko arrisku handiena atzeko haginetan
izatearen arrazoia, agian, gaixotasunaren progresio
handiagoaren ondoriozkoa izango litzateke, batik bat
higienerako zailtasunen ondoriozkoa -zailtasunak pa-
zientearentzat berarentzat zein profesionalarentzat-
[52640645680714] Aho higienerako zailtasun horiek kokape-
nak eragindakoak eta hortz horien ezaugarri anatomikoek
—furkak- eragindakoak izango dira. Aitzitik, beheko leta-
ginak dira hortz galerarekiko hortzik erresistenteenak,
segur aski 0so sustrai luzeak eta zabalak izateagatik (ma-
sail-mihi noranzkoan) eta arkuan aho higienea errazten
duen moduan kokatuta egoteagatikl>264168]

9.6. ETPAN ERABAKIAK
HARGZEARI DAGOKIONEZ:
HORGZAK VERSUS INPLANGEAK

Paziente periodontal bati hortz arazoa tratatzeko tra-
tamendu plana diseinatzean edo hortza ateratzeko eta
inplante batekin ordezteko tratamendu plana diseina-
tzean, erabakiek ebidentzia zientifikoan oinarritu be-
harko dutela hartu behar da aintzat; ikusi dugun mo-
duan, inplante bidezko terapia ere ez dago konplikazio
teknikoez eta biologikoez salbul7*3!.



Tomasi-k eta laguntzaileek7*¢ hortz galeren eta inplan-
teen eraginari buruzko berrazterketa sistematikoa egin
zuten, eta gutxienez 10 urteko jarraipena zuten luzeta-
rako azterketa prospektiboetan oinarritu ziren. Azterke-
ta horretan ondorioztatu zutenez, mantentze ona zuten
pazienteengan hortzen biziraupena inplanteen bizirau-
pena baino handiagoa zen, eta alderdi hori beste az-
terketa batean ere berretsi zen’*7.. Oso interesgarria da
hori; izatez, inplanteei buruzko azterketa gehienetan,
tratamendurako baldintza hobezinetan dauden pazien-
teak hautatzen dira, eta, hortzei buruzko azterketetan,
baldintza sistemiko eta lokal zailetan egon daitezkeen
pazienteak ere hartzen dira kontuan. Gainera, hortzei
buruzko azterketetan ebaluatutako subjektuen kopurua
inplanteei buruzko azterketetan ebaluatutakoa baino
askoz ere handiagoa da’*¢. Azkenik, hortzei buruzko
azterketetan eta inplanteei buruzko azterketetan jarrai-
penaren aldia antzekoa izan arren, ez dugu ahaztu be-
har zerbitzu urteen kopurua askoz ere handiagoa dela
hortzen kasuan —inplanteen kasuan instalatzen diren
unean hasten da zerbitzu aldia-{7*¢.

Gure azterketan, eta gai horri buruzko azter-
keta  zientifikoetan  ikusitakoarekin  bat egi-
njk(16:34505259-6166,6406416486596666701 hatez besteko ia 11
urteko euskarriko terapia periodontalean, hortzen bi-
ziraupena % 95ekoa zen, eta inplanteetarako deskri-
batutako biziraupen tasak % 82 eta % 99 artean dau-
del”2®! Bestalde, biziraupenaz gain, kontuan izan behar
da periinplantitisaren eragina —konplikazio biologikorik
garrantzizkoena- handiagoa dela periodontitis historia
duten pazienteengan —gure azterketetako pazienteen
kasua-, eta ez beste arrazoi batzuen ondorioz hortzak
galdu dituzten pazienteenganl®83717] |zatez, azterketa
hau egin den klinika periodontal berean tratatutako
pazienteekin egindako beste azterketa batek aditzera
eman zuen periinplantitisak eragina zuela pazienteen
% 15,1ean eta inplanteen % 9,8an®. Horrez gain,
azterketa horrek adierazi zuen hortz galerarako beste
arrisku faktore batzuk ere —hala nola tabakismoa, plaka-
ren kontrol eskasa eta diabetesa— periinplantitisa ga-
ratzeko arrisku handiagoarekin lotzen zirela!®>718719]

Horrek ez du esanahi paziente periodontalengan
inplanteak jarri behar ez direnik, baina zuhurtasunez
jokatu behar da tratamendu periodontal konbentzional
bidez manten daitekeen hortz bat ateratzeko garaian;
kasuak kasu baloratu beharko da inplante baten pronos-
tikoa hobea izango den eta, baiezko kasuan, mantentze
bisitetan ehun periinplantarioen diagnostiko arretatsua
egingo da, betiere edozein patologia hautemateko eta
garaiz tratatzeko”2%. Lang-ek eta Miller-ekl72!! aditzera

ematen duten moduan, “hortz inplanteak azken aukera
dira; ez daude hortzak ordezkatzeko, baizik eta galdu-
tako hortzak ordezkatzeko".

Azkenik, aditzera eman behar da azken urteotan eus-
karriko terapia periodontalaren kostu-onura ratioaren
hainbat analisi egin dela, eta, emaitzak adierazteko
heterogeneotasunaren gainetik, hauteman da eus-
karriko terapia periodontala dela kostu-onura erlazio
onena duen prozedural’?2723! eta, zehatzago esanda,
klinika espezialista batean egindako euskarriko tera-
pia periodontala; izan ere, nahiz eta pazientearentzat
gastua handiagoa denl¢8724) qukera horrek ematen du
kostu-eraginkortasun ratiorik onena lotune galera eta
hortz galera saihestekol?4. Bestalde, analisi mota ho-
rren barruan, Fardal-ek eta Grytten-ek72°! hortzak eta
inplanteak alderatu zituzten euskarriko terapia perio-
dontalean, eta ikusi zuten gaixotasuna garatu arteko
(periodontitisaren progresioa edo periinplantitisaren
garapena) batez besteko iraupena oso antzekoa zela (9
urte inguru), baina berriro tratatzearen batez besteko
kostua 5 aldiz handiagoa zela inplanteen kasuan; adie-
razi zuten gaixotasuna berriro garatu zuten hortzak (%
7.6) baino gehiago zirela periinplantitisa zuten inplan-
teak (% 31,1). Gainera, gogorarazi behar da inolako az-
terketak ezin izan duela baieztatu periinplantitisaren
tratamenduaren eraginkortasuna gaixotasun periodon-
talaren birtratamenduaren eraginkortasunaren parekoa
delal’!.
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concLusiones



Epe luzera, euskarriko terapia periodontala era-
1 mginkorra da gure ingurunean periodontitis kroni-
koa edo erasotzailea duten pazienteengan hortz galera
saihesteko.

2 Eraginkortasun hori handiagoa da arrazoi perio-
s dontalekin lotzen diren hortz galeren kasuan.

Arrazoi periodontalen ondorioz hortzak galtzeko
3 marriskua paziente gutxi batzuengan gertatzen da;
hartara, euskarriko terapia periodontalean gertatzen
den hortz galeraren zati handi bat gutxiengo batengan
soilik sortzen da.

Hauek dira hortzak arrazoi periodontalen ondo-
4-rioz galtzeko arrisku handiagoarekin lotzen diren
faktoreak: adina, gaixotasunaren erasan maila, terapia
periodontal aktiboko fasean egiten den tratamendu
mota, tabakismoa, diabetesa, plaka indizea eta odolus-
te indizea azken ebaluazioan, hortzaren hasierako pro-
nostikoa eta, azkenik, hortz mota.

Gure iritziz, hasierako pronostikoa “zalantzazkoa”
5 medo “txarra” duten hortzak denboraldi luze batez
manten daitezke euskarriko terapia periodontala jaso
duten paziente periodontalengan.
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La terapia periodontal de soporte (TPS) a largo
1 s plazo resulta eficaz a la hora de evitar la pérdida
dental en los pacientes diagnosticados de periodonti-
tis crénica o agresiva en nuestro medio.

2 Esta efectividad es mayor en el caso de la pérdida
s dental asociada a razones periodontales.

La pérdida dental por razones periodontales tien-
3 mde a agruparse en un nimero reducido de pacien-
tes de riesgo, de tal modo que s6lo en una minoria se
produce la mayor parte de pérdida dentaria durante la
TPS.

Los factores que se relacionan con un mayor ries-
4-go de pérdida dental por razones periodontales
son: la edad, el grado de afectacion de la enfermedad,
el tipo de tratamiento durante la fase de terapia perio-
dontal activa, el tabaquismo, la diabetes, el indice de
placay de sangrado en la ultima evaluacion, el pronos-
tico inicial del diente y el tipo de diente.

Consideramos que los dientes con un pronostico
5 minicial "cuestionable” o "malo” pueden ser man-
tenidos durante un largo periodo de tiempo en los pa-
cientes periodontales que han recibido TPS.
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