Periodoncia

Tratamiento de una periodontitis agresiva
generalizada: documentacion del caso

Diana Krigar, Dr. med. dent.?, y Peter Eickholz, Prof. Dr. med. dent.’

El presente caso describe el diagndstico, el plan tera-
péutico y el tratamiento periodontal antiinfeccioso, qui-
rirgico y de apoyo (TPA) administrados a un paciente
de 37 afios con periodontitis agresiva generalizada.

(Quintessenz. 2006;57(3):279-91)

Introduccion

Para poder tratar con éxito las periodontitis agresivas se
requiere un diagndstico precoz, una terapia adecuada y
la colaboracién del paciente.

Segin la nomenclatura actual>, las periodontitis
agresivas pueden dividirse en formas de afectacién loca-
lizadas y generalizadas, que a su vez presentan caracte-
risticas primarias y secundarias. Las caracteristicas pri-
marias son:

* paciente clinicamente sano (al margen de la perio-
dontitis);

* ripida reabsorcidn ésea y pérdida de insercion;

¢ alta frecuencia familiar.

Las caracteristicas secundarias, que pueden no estar
presentes, son:

*Seccién de Periodoncia. Policlinica de Odontologia conservadora.
Clinica de Medicina Oral y Maxilofacial. Clinica Universitaria de Hei-
delberg.
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* la cantidad de depdsitos bacterianos no se corres-
ponde con el grado de severidad de la destruccién tisular
periodontal;

* aumento de Actinobacillus actinomycetemcomitans
y, en algunos grupos de la poblacién, de Porphyromonas
gingivalis en el biofilm subgingival;

» fagocitosis y quimiotaxis reducidas de los granuloci-
tos neutrofilos;

* fenotipo de macréfago hiperreactivo, secrecion ele-
vada de mediadores inflamatorios como prostaglandina
E, (PGE,) ¢ interleucina 1B (IL-1pB);

* en ciertos casos, enfermedad autolimitante.

La periodontitis agresiva localizada presenta las si-
guientes caracteristicas:

* aparicién de la enfermedad en la peripubertad;

* titulo de anticuerpos séricos aumentado como reac-
cion a la infeccidn subyacente;

« afectacién de los dientes incisivos y primeros mola-
res, pérdida de insercion interproximal en al menos dos
dientes, de los que uno es un primer molar, afectacién
maxima de otros dos dientes (diferentes de los incisi-
vos/primeros molares).

La periodontitis agresiva generalizada presenta las si-
guientes caracteristicas:

* inicio mayoritariamente antes de los 30 afios; es po-
sible un desarrollo posterior de la enfermedad;

* aumento débil del titulo de anticuerpos como reac-
cion a la infeccién subyacente;

* evolucion por brotes;

* pérdida de insercidon interproximal generalizada;
afectacion de al menos tres dientes (diferentes de los in-
cisivos/primeros molares).

La flora subgingival de las periodontitis agresivas pre-
senta a menudo una composicién elevada de bacterias
anaerdbicas gramnegativas como Porphyromonas gingi-
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valis (P.g.), Prevotella intermedia (Pi.), Tannerella
forsythensis (T.f.), Campylobacter rectus (C.r.), Fuso-
bacterium species y especialmente Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans (A.a.). Por tanto, la microflora sub-
gingival caracteristica de la periodontitis agresiva se
distingue claramente de la microflora subgingival propia
de la periodontitis crénica®*?*%. En cualquier caso, la
comprobacién de dichos microorganismos no permite
establecer una diferenciacién inequivoca entre la perio-
dontitis crénica y la agresiva. Unicamente la frecuencia
de A.a. es notablemente mas elevada en la periodontitis
agresiva en comparacién con la periodontitis crénica.
En consecuencia, se trata de un diagndstico primaria-
mente clinico.

El tratamiento mecénico (raspaje subgingival y alisa-
do radicular, cirugia a colgajo) de las periodontitis agre-
sivas puede tener éxito en muchos casos, incluso ante la
presencia en la placa subgingival de microorganismos
estrechamente asociados a la etiologia de la enfermedad
periodontal (P.g., T.f., Eikenella corrodens, P.i., Petrove-
lla nigrescens, Treponema denticola). Una excepcidn en
este caso es el A.a., que es un microorganismo patégeno
de caricter ex6geno®. El A.a. se halla con mayor fre-
cuencia y en mayor cantidad en zonas con afectacion
periodontal, mientras que en las zonas sanas sdlo apare-
ce en cantidades reducidas®. El A.a. produce sustancias
potencialmente patégenas como la leucotoxina y, en la
mayoria de los casos, la aplicacién de un procedimiento
instrumental no es suficiente para erradicar o reducir la
presencia de dicho microorganismo por debajo del limi-
te de deteccién®?!?*, El A.a. puede invadir el tejido des-
de la bolsa periodontal o colonizar regiones no perio-
dontales (como lengua, amigdalas), donde no es posible
combatirlo por medio de una terapia mecénica. Si bien
la administracidn sistémica de antibidticos eliminaria las
bacterias que hubiesen invadido el tejido, el efecto en el
biofilm seria insuficiente. Sin embargo, si el A.a. no es
erradicado o notablemente reducido, no se producird
una mejoria clinica y se mantendrd la progresion de la
enfermedad®.

Los defectos 6seos en la zona de furcaciones pueden
clasificarse en funcién de su dimensién horizontal y ver-
tical. El tratamiento de la invasién de la furca constituye
un gran desafio para el odontélogo debido al dificil ac-
ceso y a las miiltiples estructuras con diferentes morfo-
logias. Una posibilidad a la hora de tratar dientes con in-
vasion de la furca es la tunelizacién. El objetivo de esta
alternativa consiste en la eliminacién a largo plazo del
nicho de furcacién al facilitar el acceso al mismo en la
higiene oral en el hogar. Ademas de la morfologia, los
factores relacionados con el paciente son determinantes

para el éxito del tratamiento. En la regién dentaria en
que se ha realizado una tunelizacién es mayor el riesgo
de caries, lo que requiere un adecuado cumplimiento de
las prescripciones médicas por parte del paciente y un
seguimiento regular’.

Introduccion al caso

El presente trabajo describe el tratamiento administrado
a un paciente varén con periodontitis agresiva. El pa-
ciente tenfa 37 afios al inicio del tratamiento. La terapia
se inici6 el 28.08.2003 y su fase correctiva finaliz6 el
28.10.2004. Desde el 21.04.2005 el paciente sigue un
tratamiento periodontal de apoyo (TPA).

Exploracion inicial (28.08.2003)

Los antecedentes familiares del paciente no fueron re-
levantes. En la anamnesis general destacd la presen-
cia de una miocardiopatia. En consecuencia, fue ne-
cesaria la administraciéon de profilaxis antibidtica
previa a las intervenciones odontoldgicas acompaia-
das de bacteriemia transitoria: 2 g de amoxicilina
1 hora antes de la correspondiente intervencion, como
obtencién de los pardmetros de sondaje®. El paciente
no requerfa tratamiento habitual ni presentaba indi-
cios de enfermedades infecciosas o didtesis hemorra-
gicas o alérgicas.

Anamnesis especial odontologica/anamnesis preventiva

El paciente fue remitido por su odontélogo a la Clinica
de Medicina Oral y Maxilofacial de la Clinica Universi-
taria de Heidelberg en agosto de 2003 para un trata-
miento periodontal. Presentaba inflamaciones gingivales
y abscesos periodontales recidivantes. El paciente refe-
ria inflamacién masiva de la encia y movilidad dentaria.
Estaba insatisfecho con su situacidn estética.

El paciente habia consultado a su odontélogo regular-
mente, en intervalos de 6 a 12 meses. Hasta entonces no
se habian presentado complicaciones durante los trata-
mientos odontolégicos. Aun no se habia administrado
un tratamiento periodontal al paciente.

El paciente habia dejado de fumar 2 meses antes del
inicio del tratamiento. Hasta entonces, el paciente ha-
bia fumado durante 10 afios entre cinco y seis cigarri-
llos diarios, lo que corresponde a 1 paquete al dia du-
rante 3 afios. El paciente se cepillaba los dientes de 1 a
2 veces diarias, sin emplear medidas para limpiar los
espacios interdentales. El paciente mostraba interés y
motivacion.
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Figura 1. Esquema dental en la primera visita del 28.08.2003.

Expectativas del paciente/resultados de la entrevista
médica

El paciente deseaba que el tratamiento le permitiese
conservar el maximo nimero posible de dientes y estaba
interesado en una solucién terapéutica estética.

Exploracion extraoral

La exploracién extraoral no aport6 resultados relevantes
o patoldgicos.

Exploracion intraoral

Los labios y las mucosas orales no revelaron resultados
patolégicos. El paciente presentaba un vestibulo profun-
do y frenillos labiales y laterales de insercion normal. El
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flujo salival no aport6 resultados relevantes en cuanto a
cantidad y consistencia.

Se hallaron depésitos blandos y duros principalmente
en el sector anterior. La encia marginal presentaba una
inflamacién masiva deformante. De forma localizada las
bolsas del surco gingival expelian exudado purulento.
Las profundidades de sondaje se hallaban mayoritaria-
mente entre 2 y 6 mm, de forma localizada entre 7 y
12 mm. Exceptuando a los terceros molares de la man-
dibula, todos los demds molares presentaban lesiones de
furcacién siendo de grado III en algunos casos!® (fig. 1).
La mayoria de dientes presentaba una movilidad patold-
gica de grado I, en el diente 18 se constaté una movili-
dad de grado II (fig. 1). La figura 2 muestra la situacion
clinica transcurridas unas 6 semanas desde el inicio de
la terapia antiinfecciosa.
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Exploracion radiogrdfica

Radiografia panordmica (copia de una radiografia
digital) del 18.08.2003

Las ATM mostraban una disposicion simétrica y ordena-
da en la medida en que podian ser valoradas. Los senos
maxilares no mostraban opacidades y parecian bien aire-
ados en ambos lados. Faltaban los dientes 15, 22 y 35.
Los dientes 26, 27, 37, 36, 46 y 47 presentaban estructu-
ras radiopacas debido a obturaciones de amalgama. Se
constaté una reabsorcién 6sea horizontal generalizada
hasta el tercio medio radicular, de forma localizada has-
ta el tercio apical. Los dientes 37, 36 y 47 evidenciaron
ostedlisis interradicular (fig. 3).

Examen radiogrdfico del 21.10.2003
El 21.10.2003 se realizé un examen radiografico com-
puesto por diez radiografias de dientes individuales si-

guiendo la técnica de biseccién. El examen evidencid
una reabsorcién 6sea horizontal de entre 3 y 9 mm, me-
dida como distancia entre el limite amelocementario o
margen de la restauracién y el limbo alveolar (fig. 4). La
evolucion exacta del nivel éseo se puede deducir del es-
quema dental del 28.08.2003 (ver fig. 1).

Exploracion microbioldgica

A la vista de los hallazgos clinicos se realiz6 al paciente
un diagnéstico microbioldgico. Las muestras de placa
subgingival se extrajeron de las zonas con las bolsas
mds profundas de cada cuadrante mediante puntas de
papel. El andlisis microbioldgico de la microflora sub-
gingival se realizé con ayuda de una sonda ARN (IAI
PadoTest 4.5®, TAI, Instituto de Inmunologia Aplicada,
Zuchwil, Suiza) (tabla 1).

Figura 2. Exploracion clinica del 08.10.2003.

Quintessence (ed. esp.) Volumen 20, Nimero 3, 2007 147



Periodoncia

Figura 3. Radiografia panoramica (OPG digital) del 18.08.20083.

Figura 4. Examen radiografico del 21.10.2003.

Diagnésticos Pronéstico

Se establecieron los siguientes diagndsticos: Para los dientes 18 y 28 se establecié un prondstico
* periodontitis agresiva generalizada infausto. El prondstico de los dientes 17, 16 y 26
* caries en los dientes 17 y 47 asi como asi como 27, 38 y 48 se consider6 incierto a largo
* caries inicial en los dientes 26 y 27. plazo.
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Tabla 1. Examen microbioldgico. Valoracién de la exploracién microbioldgica (IAI PadoTest 4.5®) del 30.10.2003

Bacteria 16 p 26 mp 36 ml 46 dl

PS =8 mm PS =9 mm PS =9 mm PS =7 mm
A. actinomycetemcomitans - - 0,104 x 10¢ -
T. forsythensis - - 3,88 x 10° 0,46 x 10°
P. gingivalis - - 0,39 x 10° -
T. denticola - - 2,97 x 10° 1,10 x 10°
Total Bacterial Load (TBL) 5,47 x 108 19,02 x 10°¢ 67,71 x 10° 40,81 x 10°

PS: profundidad de sondaje.

Tabla 2. Indice de higiene oral durante la terapia
antiinfecciosa

Fecha Sesién 1 GBI (%) PCR (%)
08.10.2003 I 10 59
21.10.2003 II 2 20

GBI: Gingival Bleeding Index; PCR: Plaque Control Record.

Plan de tratamiento

Se establecieron los siguientes pasos terapéuticos:

e tratamiento antiinfeccioso coadyuvante mediante la
administracion sistémica de antibidticos;

* extraccion de los dientes 18 y 28 y, en caso necesa-
rio, 38 y 48;

* obturaciones de composite en los dientes 17 y 47,

* reevaluacion de la situacién clinica;

* en caso necesario, medidas quirdrgicas periodonta-
les, amputaciones radiculares en los dientes 17 y 26, tu-
nelizaciones en los dientes 37, 46 y 47;

e tratamiento periodontal de apoyo.

Tratamiento

Tratamiento antiinfeccioso

El tratamiento antiinfeccioso se administré entre el
18.10.2003 y el 09.01.2004. Al paciente se le explicé la
importancia de la placa bacteriana en la etiologia y pato-
génesis de la periodontitis. Para la limpieza dental el pa-
ciente aprendid la técnica de cepillado de Bass modifi-
cada. Para la limpieza de los espacios interproximales se
le ensefid a utilizar cepillos interdentales (Curaprox,
CPS 18 y 12, laboratorios Curaden, Kriens, Suiza). El
indice de sangrado gingival' (ISG) y el indice de placa

de O’Leary® fueron obtenidos como indices de higiene
oral para motivar al paciente y para evaluar la eficacia
del tratamiento. En la limpieza dental profesional se eli-
minaron los depdsitos duros y blandos supragingivales y
los depdsitos subgingivales accesibles. Seguidamente se
realiz6 una fluorizacién local (tabla 2).

El legrado subgingival de todas las bolsas periodontales
con profundidad patolégica se realizd mediante anestesia
local en un periodo de 24 horas (16.12.2003 y 17.12.2003)
segtin el principio de la llamada full-mouth disinfection™?.
Debido al resultado de la exploracion microbioldgica, la
limpieza mecénica de las superficies radiculares se combin6
con la administracion sistémica de 3 X 375 mg de amoxici-
lina y 3 X 250 mg de metronidazol diarios durante 7 dias*.

Se indic6 al paciente que durante las siguientes 2 se-
manas, por las mafianas y por las noches, se enjuagase
la boca y realizara gargarismos durante unos 2 minutos
con una solucién de digluconato de clorohexidina al
0,12%. Adicionalmente, durante este intervalo de tiem-
po el paciente se limpid los dientes y la lengua con un
gel de digluconato de clorohexidina al 1%. El
09.01.2004 se procedi6 a eliminar los depdsitos de clo-
rohexidina. Por otro lado se controlé el correcto ajuste
de los cepillos interdentales, siendo rectificado en caso
necesario (Curaprox, CPS 18 y 22). Adicionalmente se
recomendo al paciente el uso de seda dental.

Tratamiento quirirgico

El 21.10.2003 se extrajo el diente 18 y el 17.11.2003 el
diente 28, sin que se presentaran complicaciones.

Reevaluacion de la situacion clinica tras la terapia
antiinfecciosa

El 27.04.2004 se procedio a reevaluar los hallazgos pe-
riodontales. El examen periodontal aparece indicado en
la figura 5. La figura 6 muestra la exploracién clinica.
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Figura 5. Esquema dental posterior a la terapia antiinfecciosa del 27.04.2004.

La valoracién de la exploracién microbiolégica se dedu-
ce de la tabla 3.

Medidas quiriirgicas periodontales

Tras la terapia antiinfecciosa se constaté una notable re-
duccién de las profundidades de sondaje. La encia ya no

presentaba inflamacién. Los dientes 17, 21, 38, 46 y 47
mostraban profundidades persistentes de sondaje. Para
eliminar este foco de infeccion se tomaron las siguientes
medidas quirdrgicas: tunelizacién de los dientes 37, 46 y
47 asi como amputacion radicular de las raices disto y
mesiovestibulares del diente 17. En los dientes 21 y 38
se determind tnicamente un nuevo raspaje subgingival.

Tabla 3. Valoracién del examen microbioldgico (IAI PadoTest 4.5%) del 05.05.2004

Bacteria MT3 17 mp 21dp 46 mp
PS =7 mm PS =5 mm PS =6 mm

A. actinomycetemcomitans - - - -

T. forsythensis 0,21 x 10° 0,37 x 10° - 0,05 x 10°

P. gingivalis 0,72 x 10° 0,05 x 10° - 0,10 x 10°

T. denticola 0,55 x 10° 0,04 x 10° - 0,51 x 10°

Total Bacterial Load (TBL) 13,25 x 10° 11,71 x 106 10,09 x 10° 10,84 x 10°

PS: profundidad de sondaje.

150

Quintessence (ed. esp.) Volumen 20, Numero 3, 2007



Periodoncia

El 16.09.2004 se preparé el diente 17 para la amputa-
cién radicular y se realiz6 una apertura cameral. La ob-
turacion definitiva del canal radicular (condensacion la-
teral, gutapercha, AHplus®) se realiz6 el 20.10.2004. El
diente 17 no era sensible a la percusion ni a la mordida.
La apertura cameral se obtur6 con composite
(Herculite®, laboratorios Kerr Dental, Karlsruhe) (fig. 7).
Transcurridos 6 meses de la terapia periodontal antiin-
fecciosa se realizaron las intervenciones quirtirgicas pe-
riodontales entre el 13.07.2004 y el 21.10.2004.

Tratamiento periodontal de apoyo

Tras finalizar el tratamiento periodontal activo el pa-
ciente fue incorporado a un tratamiento periodontal de
mantenimiento. En dicha fase se obtuvieron regularmen-
te los indices de higiene oral en el marco de las visitas
de control (tabla 4), se motivé de nuevo al paciente y se
le indic6é cémo mantener una higiene oral individual efi-
caz. La limpieza de todas las superficies dentales se rea-
liz6 mediante instrumentos manuales y ultrasénicos con
pulido posterior. En intervalos regulares se obtuvieron
los hallazgos orales y se realiz6 el examen dental y pe-
riodontal asi como pruebas de vitalidad. Se comprobé la
accesibilidad de los cepillos interdentales en cada espa-
cio proximal, siendo ajustados en caso necesario. Cada
sesién de la TPA se finalizaba con medidas locales de
fluorizacién y, en caso de reinstrumentacion subgingi-
val, con instilaciones de digluconato de clorohexidina.

El examen periodontal del 21.04.2005 aparece repro-
ducido en la figura 8. Las figuras 9 y 10 muestran la si-
tuacion clinica en esa fecha.

Valoracion del riesgo de periodontitis del 21.04.2005

La valoracién del riesgo de periodontitis se realizd se-
gin el esquema propuesto por Lang y Tonetti'. El inter-
valo TPA del paciente se obtuvo a partir del riesgo indi-
vidual estimado de periodontitis: a favor de un riesgo
medio hablaban un indice BOP (bleeding on probing,
sangrado al sondaje) de un 11%° y un nimero de zonas
con una profundidad de sondaje > 5 mm de seis!!?%. Asi

mismo también indicaba un riesgo medio de periodonti-
tis el hecho de que el paciente hubiese dejado de fumar
2 meses antes del inicio del tratamiento, tras haber fu-
mado durante 10 afios entre cinco y seis cigarrillos dia-
rios*. El indice de reabsorcién Gsea —calculado como el
cociente entre la reabsorcion dsea porcentual en la zona
con la destruccién mds avanzada en el sector anterior y
la edad del paciente— de 1,8 indicaba un riesgo de perio-
dontitis elevado.

Tras evaluar los resultados en su conjunto se estable-
ci6 un riesgo medio de periodontitis. Dado que no se es-
tudiaron factores sistémicos o genéticos, en la valora-
cién definitiva de los riesgos se determind un riesgo
medio de periodontitis. Se propuso un intervalo de seis
meses para el tratamiento de mantenimiento. Se reco-
mend¢ al paciente la ejecucion de un test de polimorfis-
mo de interleucina-1pB para determinar definitivamente
el intervalo TPA'“"°. El paciente rechazé la propuesta
porque, al margen del riesgo individual de periodontitis,
s6lo queria realizar una limpieza dental profesional y
una exploracion odontoldgica dos veces al afio.

Epicrisis y pronéstico

El buen estado general del paciente a excepcion de la
miocardiopatia existente hablaba a favor del diagnéstico
inicial de «periodontitis agresiva generalizada»**. En
cualquier caso, antes de iniciar el tratamiento el paciente
presentaba grandes cantidades de depdsitos duros y
blandos de localizacién supra y subgingival en correla-
cion con la dimensidn de la destruccion periodontal.

La falta de informacién radiolégica previa impidio
poder establecer una progresion rapida de la periodonti-
tis. No obstante, la destruccion periodontal con una re-
absorcion 6sea = 50% en muchos dientes en un paciente
de 36 afios apuntaba mas bien a una progresion rapida
de la enfermedad. No se tiene constancia de una fre-
cuencia familiar aumentada de enfermedades periodon-
tales. Como posible diagnéstico diferencial podria esta-
blecerse una periodontitis cronica severa generalizada.
Este diagndstico no modificaria el procedimiento clinico
seguido.

Tabla 4. Indices de higiene oral durante el tratamiento periodontal de apoyo

Fecha Mantenimiento GBI (%) PCR (%) BOP (%)
27.04.2004 I/reevaluacion 1 16 5
21.04.2005 I 33 11

BOP: sangrado al sondaje; GBI: Gingival Bleeding Index; PCR: Plaque Control Record.
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Figura 6. Exploracion clinica del 27.04.2004.

A la vista del diagnéstico clinico se practicé un diag-
néstico microbiolégico. Esta medida se recomienda en
casos de periodontitis agresiva y de periodontitis crénica
severa generalizada®. El examen microbioldgico de la
microflora subgingival evidencié un nimero muy redu-
cido de gérmenes periodontopatdgenos, entre ellos tam-
bién A.a. Sin embargo, el resultado de esta prueba mi-
crobioldgica puede estar falseado por la profilaxis de la
endocarditis'>.

Ante las exploraciones diagnésticas realizadas se pue-
de presumir una destruccidén periodontal ripida. En
cualquier caso, esta caracteristica patognomoénica no
permite afirmar de forma inequivoca la existencia de pe-
riodontitis agresiva.

La importancia etiopatogénica de la placa supra y
subgingival es indiscutible en la literatura'®'’. El mode-
rado nimero de determinados gérmenes periodontopato-
genos como el A.a. y factores dentales como reabsorcio-
nes radiculares y furcaciones'® han contribuido a la
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progresion de la destruccién periodontal y pueden expli-
car el alto grado de progresion de las pérdidas de inser-
cién localizadas™®.

Como terapia coadyuvante y en el marco de la full-
mouth disinfection o desinfeccion bucal completa se
prescribi6 al paciente una combinacién de los antibioti-
cos amoxicilina y metronidazol para eliminar las bacte-
rias A.a.*. Los estudios clinicos muestran que, en casos
de fracaso del tratamiento de una periodontitis asociada
a A.a, no se logr6 la eliminacién o la reduccién notable
del patégeno periodontal’. Al revaluar la situacién clini-
ca tras la terapia antiinfecciosa se realiz6 de nuevo un
examen microbioldgico de la placa subgingival median-
te una sonda genética. En las zonas testadas no se pudo
detectar A.a., y la situacién clinica habia mejorado de
forma destacable.

La terapia antiinfecciosa redujo notablemente las
profundidades de sondaje desde valores localizados de
8 mm a valores generalizados de 4 mm, aunque de for-
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Figura 7. Tratamiento de los conductos radiculares del diente 17 (izquierda: toma radiografica del 16.09.2004, centro:
toma masterpoint del 20.10.2004; derecha: control radiolégico tras la obturacion de los conductos radiculares del
20.10.2004).

ma localizada sigui6 registrindose un valor de 7 mm. forma localizada. Se observé una tendencia ligeramen-
Transcurridos 6 meses desde la cirugia periodontal, las te mayor al sangrado al sondaje (BOP 11%). De forma
profundidades de sondaje se redujeron de forma gene- generalizada, se aprecia la presencia de depdsitos ma-
ralizada a valores entre 3 y 4 mm, entre 5 y 6 mm de sivos de té.
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Figura 8. Esquema dental del 21.04.2005.
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Debido a la estimaciéon provisional de riesgo se
propuso un tratamiento de mantenimiento con un in-
tervalo de 6 meses (fig. 11). Aqui existe un factor de
riesgo, ya que ante un test de polimorfismo de inter-
leucina-1f positivo hubiese sido aconsejable un TPA
con tres o cuatro visitas anuales. En este aspecto la

154 Quintessence (ed. esp.) Volumen 20, Numero 3, 2007

colaboracién del paciente llega a su limite, pues sélo
quiere acudir a dos visitas de TPA anuales. Se deberd
esperar para ver si se puede garantizar una situacion
estable a largo plazo bajo estas condiciones. La parti-
cipacién regular en el TPA en el marco de la terapia
periodontal sistemdtica es una condicién esencial
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Compruebe estos factores de riesgo Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto Objetivo
y marque los valores criticos en las Fecha: Fecha:
coumnas2-7 | | 1 s e
1. Sangrado al sondaje (BOP) en % <4 5-9 10-16 17-25 25-35 > 36
2. NUmero de zonas con PS > 5 mm <2 4 6 8 9 >10
3. Ntmero de dientes perdidos (sin el 8) <2 4 6 8 9 >10
4. Reabsorcion 6sea (indice) <0,25 0,26-0,5 | 0,51-0,75 | 0,76-1,0 1,1-1,24 >1,25
5. Consumo de cigarrillos No fum. Ex fum. < 10/dia | 10-19/dia | =20/dia
Estimacion provisional del riesgo — Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
6. Factores sistémicos/genéticos
— Diabetes mellitus,
— Infeccion VIH, Factor ausente Factor no registrado Factor presente
— Manifestacion gingivoperiodontal
— Polimorfismo de la interleucina-1f
Estimacion definitiva del riesgo — Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
RIESGO DE RIESGO DE RIESGO DE
PERIODONTITIS 1 TPA/afio PERIODONTITIS 2 TPA/afio PERIODONTITIS 3-4 TPA/afio
REDUCIDO MEDIO ALTO

Figura 11. Estimacion definitiva del riesgo de periodontitis del 21-04-2005.

para el mantenimiento de una situacién periodontal
estable!?26,

En caso de que persistan las profundidades de sondaje
elevadas en los dientes 16 y 26, deberan adoptarse medi-
das resectivas o regenerativas en estos dientes para po-
der conservarlos a largo plazo.

Los diagndsticos actuales (exploracién  del
21.04.2005) del paciente son los siguientes (figs. 9 a
11):

* estado posterior al tratamiento quirtirgico de una pe-
riodontitis agresiva generalizada con bolsas persistentes
localizadas en los dientes 16, 26, 37, 36 y 47,

* recesiones generalizadas labiales, linguales e inter-
proximales.
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