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INTRODUCCION:

La enfermedad periodontal frecuentemente involucra un mal aliento
patolégico, el cual es causado por los compuestos volatiles de sulfuro. Y desde
tiempos muy antiguos se ha relacionado la halitosis con la enfermedad periodontal.
Decia Hipdcrates que “Si la encia se volvia sana, el olor ofensivo desapareceria”.
Muchos estudios han sido realizados por los tltimos 50 afios. Estos estudios fueron
hechos buscando la patogénesis de la enfermedad periodontal y a sus vez eliminar
el olor ofensivo.

El término halitosis o mal aliento en latin significa fetos ex ore. Gran
cantidad de adultos se quejan de este problema. Sin embargo es importante
mencionar la forma en que el ambiente social afecta al mal aliento. Sera
mmportante el papel que juega el tabaquismo en la percepcidn del mal aliento?

Esta muy claro que muchos aspectos acerca de la halitosis y su papel dentro
del desarrollo de las lesiones periodontales estin sin resolver.  Esto es importante
debido a la gran cantidad de personas que reportan mal aliento, teniendo un

periodonto sano.



MARCO TEORICO:

Enfermedad Periodontal:

Las lesiones periodontales comprenden una variedad de
condiciones que afectan la salud del periodonto. Desde hace tiempo que
se conoce la relacion entre los microorganismos y la enfermedad
periodontal. Los origenes de la enfermedad tienen mucho que ver con su

desarrollo.

Patogénesis de la Gingivitis:

Es caracterizada por las siguientes sintomatologias clinicas: cambio
de coloracion, edema, sangrado al sondaje y cambio en el contorno,
pérdida de la adaptacion del tejido al diente y aumento del flujo del
fluido crevicular (1). El desarrollo de gingivitis requiere de la presencia
de bacterias presente en la placa (2).

Histopatologicamente s¢ dan tres etapas las cuales son: Inicial, primaria
y establecida (3).

En la inicial se observan cambios vasculares, en células epiteliales
y degradacién del colageno que se deben a una atracciéon quimiotactica
de los neutréfilos por las bacterias.

En la primaria se denota un infiltrado de linfocitos dominado por
linfocitos T con una extensa degradacion del colageno.
La lesion establecida presenta una presencia mayor de Linfocitos B y

c¢lulas plasmaticas.



Estas condiciones, ya sea en su forma cronica o la aguda (Gingivitis
ulcero necrotizante aguda) provocan cambios vasculares que son

producto de la actividad de la placa bacteriana (4).

Patogénesis de la Periodontitis:

La periodontitis se diferencia de la gingivitis en la pérdida de
insercion por la presencia de inflamacidn gingival. La pérdida del
ligamento periodontal y su falta de unién al cemento radicular, como
también la resorcion de hueso alveolar son sefiales de periodontitis. En
términos histopatologicos las similitudes entre periodontitis y gingivitis
son muy marcadas, sin embargo no se puede determinar que Ia
periodontitis es una consecuencia inevitable de la gingivitis, debido a
que muchas veces no se presenta el desarrollo de la periodontitis.

En lo que se refiere a la progresion de la enfermedad existen
modelos clinicos que van en un rango de continuo avance de la lesion, en
donde la pérdida de insercion se produce con una taza lenta sobre
periodos largo de tiempo, hasta episodios rapidos en donde se observa lo
contrario, €s decir rdpida pérdida de insercion (6,7). Esto no indica que el
mecanismo que influye sobre la patogénesis de la enfermedad
periodontal puede darse en diferentes sitios y en tiempos diferentes.

Esta ampliamente aceptado la presencia de microorganismos
capaces de producir este tipo de lesiones. Se han identificado mas de

300 especies de bacterias presentes dentro de bolsas periodontales, no



obstante solamente unos cuantos han sido identificados como agentes
etioldgicos. Hay constituyentes o metabolitos bacterianos capaces de
causar cambios en los mecanismos homeostaticos y de defensa causando
una progresion de las lesiones o su inicio seglin sea el caso (7). Es decir
que la patogénesis de la enfermedad periodontal es dependiente de la
virulencia, como también de la concentracién de microorganismos
capaces de producirla.

Hay dos bacterias patégenas que principalmente se infiltran en los
tejidos periodontales, estas son: Actinobacilo actinomycetenscomitans y
Porfiromona gingivalis; estos invaden tejido epitelial y penetran también
al tejido conectivo (9). Un punto importante sobre estos invasores es su
capacidad para evitar los mecanismos de defensa del huésped, los cuales
ordinariamente evitan infecciones y previenen la aparicion de estos
problemas. En el periodonto estos mecanismos estan representados por
neutrofilos asistidos por anticuerpos y proteinas de complemento (8).

Muy poco se ¢onoce acerca del inicio de la secuencia de eventos
que llevan a la aparicion de lesiones periodontales.  Una vez que la
concentraciéon de patogenos alcanza cifras en donde el organismo no
pueda mantener una respuesta efectiva contra ellos, se presenta la
destruccion del periodonto, esto en presencia de una placa subgingival.

Esta destruccion de los tejidos periodontales puede ser
directamente mediada por productos bacterianos o indirectamente

cuando los productos bacterianos logran acceso a los tejidos gingivales



(surco gingival) y se activan procesos que terminan en la destruccion del

tejido conectivo y hueso (4).

Tabaco y Enfermedad periodontal:

El tabaquismo es una entidad intimamente relacionada con una
serie de enfermedades y problemas médicos de diferentes tipos; se
incluye cancer, nacimientos de bajo peso, enfermedad pulmonar y
cardiovascular. En los Gltimos 25 afios s¢ Ie ha dado una rclacion con la
enfermedad periodontal y su severidad, ademas de la subsecuente
pérdida de piezas dentarias. Eltabaquismo parece ser un factor de riesgo
en el desarrollo y progresion de la enfermedad periodontal.

Segiun el primer recuento nacional de salud y nutricion en los
Estados Unidos las personas fumadoras tienen mas placa dental y mayor
severidad de enfermedad periodontal, que los pacientes que no fuman o
que nunca han fumado (11). Los fumadores presentan mayores cifras en:
profundidad de bolsa, lesiones de furca y pérdida de hueso alveolar (13,
14,15). Estudios han encontrado que la pérdida de hueso alveolar es de
aproximadamente de 0.5% al afio fumando un cigarrillo al dia (7,9).

Dependiendo de la cantidad de cigarrillos que fume los fumadores
tienen de 2.6 a 6 veces mas lesiones periodontales que los no-fumadores
(11,12). Otros estudios han demostrado relaciones
entre metabolitos séricos de la nicotina, como la Cotinina (el mayor

metabolito presente en la nicotina) y la aumento de la pérdida de



insercidn clinica, profundidad de sondaje y la altura de la Cresta alveolar
en sujetos entre los 25 y 74 afios de edad, como también sus presencia
dentro del contenido salival (50).

El Tabaco probablementc segiin algunos estudios también funciona
como un agravante de la Periodontitis de inicio rapido, Periodontitis
juvenil localizada y Periodontitis refractaria (16).

Fumar ha sido reconocido como una de las variables mads
predecible para la respuesta a la terapia periodontal y ademas uno de los
factores de riesgo mds importantes (47). Ismail y col. reportan que
pacientes con historia de fumadores presentan indices clinicos mas
pobres que los pacientes que nunca han fumado (10). Dentro de Estudios
longitudinales que han comparado pacientes que han recibido terapias
quirargicas los no fumadores han reducido significativamente su
profundidad de sondeo y pérdida de insercion (17). Tanto los
procedimientos para cubrimiento radicular como los regenerativos se ven
afectados negativamente en pacientes fumadores. El éxito de la
colocacion de implantes enddseos también se ve comprometido en
pacientes fumadores (18).

Igualmente para la pérdida de insercion la relacion es doble para
los fumadores sobre los no-fumadores (42). La actividad quimiotactica y
fagocitaria de los neutrofilos también esta disminuida por el uso de

tabaco (43).



Microbiologia en pacientes fumadores:

Zambon y col.,  utilizando técnica de tinciones sensibles a
microorganismos Gram, fallaron en encontrar diferencia significativa en
la microflora subgingival entre fumadores y no-fumadores. En un
estudio realizado en el estado de Erie, los valores fueron distintos, la
proporcion de Actinobacilos actinomicetanscomitans, Porfiromonas
gingivalis y Bacteroides forthsytus (Tanerella forsythensis)(52) fue
significativamente mas alta en pacientes fumadores (51).

Preber y col. propone que la reduccidn de los patdgenos entre fumadores
y no-fumadores por medio de la terapia periodontal no es realmente
diferente para ninguno de los dos grupos (48).

Otras investigaciones seflalan que los patégenos relacionados con
la enfermedad periodontal producen una serie de reacciones
inmunolégicas de cardcter local o sistémico, resultando en una respuesta

disminuida del huésped ante la presencia de estos microorganismos (49).

Procedencia de la halitosis:

Halitosis es un término que generalmente es usado para describir
un aliento ofensivo, independientemente de su origen, ya sea oral o no
oral.

Aproximadamente entre el 80 y 90% del mal aliento se origina en la
boca, el resto de las razones se encuentran en el tracto digestivo o

respiratorio (21, 22). Una de las teorias probadas es in vitro; esta indica



que muchas de las bacterias orales, al igual que los componentes orales
como la saliva, placa y cubiertas linguales pueden producir compuestos
volatiles de sulfuro, especialmente el Sulfuro de hidrogeno y Metil
mercaptano (22), de todas formas
existen otras substancias como: icidos butirico, propidnico y valérico, al
igual también esta la Cadaverina, todas estas substancias se encuentran
en el aire exhalado y causan un olor ofensivo.

La segunda teoria obedece a la degradacion de c€lulas huéspedes y
sanguineas que promueve la formacion de compuestos volatiles de
sulfuro, lo cual lleva a un aumento de la proteélisis y la multiplicacion

bacteriana (22).

Produccion bacteriana de compuestos volatiles de sulfuro:
Anteriormente se han mencionado diferentes formas por las cuales
se presentan o forman los compuestos volatiles de sulfuro, sin embargo,
la participacion que tienen ciertos grupos de patégenos es preponderante.
Se han identificado a fos microorganismos orales Gram negativos como
los mayores productores de compuestos volétiles de sulfuro (34).
Valorando el gran papel que juegan los microorganismos en la
presencia de Halitosis en pacientes afectados por los dafios provocados
por la enfermedad periodontal existen estudios microbioldgicos que han
demostrado un aumento de las concentraciones de compuestos volatiles

de sulfuro en pacientes con enfermedad periodontal, especialmente el



Metil mercaptano; los microorganismos mayormente responsables de
estas actividades son: Porfiromonas gingivalis y Fusobacterium
nucleatum (32).

Tonzetich y Mcbride (32) han encontrado patogenos proteoliticos
en sepas de Bacteroides melaninogenicus, muy diferente escenario para
los no-proteoliticos, los cuales demostraron menos concentracion en la
produccién de compuestos volatiles de sulfuro.

Las bacterias mas productoras de compuestos volatiles de sulfuro
son: Porfiromona  gingivalis, Treponema denticola, Prevotella
Intermedia, Porfiromona endodontalis y el Bacteroides loescheii (5).
Existen otras bacterias las cuales también producen compuestos volatiles
de sulfuro como seran Bacteroides forsythus (Tanerella forsythensis)(52),
Centipeda periodontii, Fusobacterium periodonticum entre otras (35).

El pH oral influye en la concentracion de los sulfuros, un pH 4cido
disminuye la formacién de productos metabélicos odoriferos y también
promueve ia inactivacion de las enzimas necesarias para la putrefaccion
de aminoacidos (36).

Por ¢jemplo el Fusobacterium nucleatum, uno de los microorganismos
preponderantes en la gingivitis y periodontitis metaboliza aminoacidos
como la Cisteina y Metionina. De la desulfuracion de la cisteina se
extrae el Sulfuro de hidréogeno y de la hidrolisis de la Metionina se

obtiene Metil mercaptano.
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Esta produccion de compuestos volatiles de sulfuro es
especialmente cierto para tres patdgenos putativos periodontales, estos
son, Treponema denticola, Porfiromona gingivalis y el Bacteroides
forsythus (5, 20, 22), estas bacterias fueron obtenidas del interior de las

correspondientes bolsas periodontales

Relacion de la enfermedad periodontal con los compuestos volatiles
de sulfuro:

Investigadores han encontrado concentraciones importantes de
Compuestos volatiles de sulfuro en pacientes con bolsas mayores a los
4mm (29). Otros estudios en donde se han utilizado diferentes sistemas
de medicién, como Gas cromatografico, han demostrado resultados
similares con el aumento del nimero de bolsas periodontales (30). Todo
esto lleva a una alteracion del aliento de estos individuos, los cuales
tienen estas condiciones periodontales.

Es importante mencionar que el Sulfuro de hidrogeno es el
compuesto volatil mas abundante en sujetos sanos, mas sin embargo, se
encuentra doce veces mas el Metilmercaptano en sujetos con enfermedad
periodontal (31).

Es primordial sefialar que los mayores productores anatdmicos de
sulfuros en la cavidad oral son el surco gingival y el dorso la lengua (37).
Sin embargo la cantidad de sulfuros es diferente para cada uno de estos

sitios.
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Persson hallé que la proporcion de Metil mercaptano (CH3SH) y
del Sulfuro de hidrogeno (H2S), fue mas significativa en bolsas
profundas (5). Mas alin la relacién de la presencia de CH3SH se
correlaciona mucho con la presencia o no de sangrado al sondeo, 1o cual
implica una relacién con la enfermedad periodontal.

Los compuestos volatiles de sulfuro tienen la capacidad de producir
cambios en la permeabilidad del tejido gingival, la induccién de la
respuesta inflamatoria y sobre la modulacion del funcionamiento de los
fibroblastos gingivales. Estos compuestos facilitan la penetracion de
clementos extracelulares (19). Persson y col. (5) y Rizzo (38) hicieron
estudios que demostraron que la accion de los lipopolisacaridos y la
reaccion inflamatoria que estos provocan no seria posible con una
aplicacion topica de estas sustancias sobre una encia sana. Para que se
de esta, se necesita la exposicion de estos tejidos al Sulfuro de
hidrégeno, la cual es una sustancia que facilita este infiltrado celular.
Otra forma de atacar los tejidos no-queratinizados por los compuestos
volatiles de sulfuro es induciendo alteraciones estructurales en el
epitelio, membrana basal y lamina propia (37).

Siendo un poco més especifico, el compuesto sulfurado mas activo
en este sentido es el Metil mercaptano. Este actia sinérgicamente junto
con lipopolisacéridos y la interleucina IL-18 para aumentar la secrecion

de prostaglandinas E2 y colagenasas, mediadores importantes de la
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inflamacion y la destruccion tisular respectivamente (39). Por otro lado
la exposicion de los tejidos a los

compuestos volatiles de sulfuro provocan una disminucién de la sintesis
de proteinas en un 18% para el H2S y un 35% para el CH3SH (39).

El metabolismo del colageno es afectado de dos maneras, aumentando su
degradacion y disminuyendo su sintesis. Sumado a esto se sugiere una
disminucion también en la produccion de Peptidasa procolagena, enzima
esencial en la formacidén de procolagena (41).

La proteina extracelular méas importante en el tejido d0seo es el
coldgeno Tipo I, el cual es susceptible a las concentraciones de
compuestos volatiles de sulfuro. Otro experimento que relaciona el
aumento de la profundidad de las bolsas de forma directamente
proporcional con la concentracion de CH3SH es el realizado por Coil y
col. Ellos lograron establecer una relacion entre la profundidad de las
bolsas periodontales y la concentracion de compuestos voldtiles de
suifuro, midiendo su presencia en el fluido crevicular (42).

El ligamento periodontal también sufre una serie de cambios
debido a la exposicion a compuestos volatiles de sulfuro. Los cultivos
muestran una reduccion de su movilidad y una baja sintesis de proteinas,
ademas de una alteracion del metabolismo del colageno, lo cual provoca
una disminucion de la capacidad de regenerar tejido 6seos (43).

Otra proteina extracelular afectada por la presencia de compuestos

volatiles de sulfuro es la fibronectina, especificamente frente a el Metil
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mercaptano, ya que este compuesto provoca la produccion de
fibronectina de bajo peso molecular (44). Toda esta informacion
corrobora la relacion entre enfermedad periodontal, en cualquiera de sus

etapas, con las concentraciones de los compuestos volétiles de sulfuro.

Medicion de la Halitosis:

La mayoria de las veces ¢l reconocimiento del mal aliento empieza
con las quejas de sujetos que piensan que tienen mal aliento, los cuales a
veces son sefialados por otros individuos.

Aproximadamente dc un 40-60% de los sujetos que se quejan de mal
aliento no tienen ningun problema admisible por el olfato humano,
(valores organolépticos) o por algin sistema que rinda resultados
sistematizados (23).

Mediciones Organolépticas:

Se trata de la medicion por medio del olfato de algan individuo, de
esta manera se le da un rango de intensidad de los olores emitidos por la
boca de las personas. l.a medida reconocida es cuando se mantiene el
olor objetable por un tiempo sostenible.

Existen varios tipos de sistemas de evaluacidn, como la escala utilizada
por Yaegaki y col. y Rosenberg y colaboradores. Esta va de 0 a 5.
Existe otra usada por Pitts y colaboradores, esta usa valores de 0 a 10 (24,

25).
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Estas escalas pueden ser usadas para valorar la intensidad del mal
aliento exhalado por la boca, lengua y olor nasal entre otros. Debido a
que los valores organolépticos son de alguna manera muy subjetivos, los
examinadores deben estar seguros de que los examinados no deben
consumir café, té, jugos, fumar y algun tipo de material cosmético antes
del levantar los valores organolépticos.

No obstante el mayor problema de este sistema es lo incomodo que es su
metodologia para el examinador y el sujeto examinado.

En los afios setenta Tonzetich y sus colegas usaron equipo con gas
cromatografico con detector de flama selectiva que demuestra que los
compuestos de sulfuro, son la causa primaria del putrefacto mal aliento
oral. El problema de este método es que es un equipo que presenta
muchas dificultades para su uso en el sillon dental, debido a su alto
costo y personal entrenado en ¢l funcionamiento del mismo. Sin
embargo es un equipo capaz de separar a cada uno de los compuestos
volatiles de sulfuro brindando una exactitud en la medicion muy buena
(22).

En los afios noventa Rosenberg y colaboradores desarrollaron un
monitor de sulfuros el cual puede ser adaptado a la silla dental. Este
aparato fue llamado Halitdmetro y este presentd valores correlacionados
con los valores organolépticos. [Esta correlacion tiene ciertas
deficiencias. El Halitometro solo detecta del 18 al 41% de los valores

organolépticos, esto se debe a que este no detecta otros odorantes como
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acidos grasos y Cadaverina (26). Esto explica los valores elevados que
detecta el examen organoléptico mientras el aparato detecta valores en
una escala baja (27). Esta inefectividad nos llevo al desarrollo de otros
monitores con censores para compuestos volatiles de sulfuro los cuales
estan integrados a sondas periodontales, estos pueden ser colocados
directamente en las bolsas periodontales o en la lengua de los pacientes
(27,28).

También se han utilizado otros sistemas de deteccion de la presencia de
sulfuros en las bolsas periodontales, como por gjemplo las puntas de

papel, el cual es s6lo un método de tipo cuantitativo (30).

Diamond Probe 2000:

Recientemente se ha desarrollado una sonda periodontal la cual
contiene un monitor de sulfuros. Esta es capaz de ayudar a la toma de
decisiones por parte del profesional dependiendo del nivel relativo de
contaminacion bacteriana en sitios especificos.

Este monitor de sulfuros responde a los siguientes sulfuros: S,
HS , H2S y CH3SH. Estos estan concentrados en los surcos
periodontalmente comprometidos.

Los sulfuros reaccionan con el sensor de la punta produciendo una
reaccion electroquimica. El valor potencial es directamente proporcional
a la concentracion de sulfuros, ademas de una medicion para las

bacterias Gram-negativas y su actividad.
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Es importante mencionar que el Sulfuro de hidrégeno es el
compuesto volatil mas abundante en sujetos sanos, mas sin embargo, se
encuentra doce veces més el Metilmercaptano en sujetos con enfermedad

periodontal establecida (31).
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JUSTIFICACION:

Tomando en cuenta la gran cantidad de pacientes con enfermedad
periodontal, los cuales reportan algin grado de halitosis, es importante
obtener una forma dindmica y efectiva de determinar ¢l grado de mal
aliento de cada unos de estos individuos. Basados en esta necesidad es
de mucha relevancia determinar las ventajas y eficacia de utilizar un solo
instrumento calibrado en la medicion de la enfermedad periodontal y de

la halitosis.

OBJETIVOS:
Identificar la relacion entre los compuestos sulfurados sulculares,
halitosis y la severidad de la enfermedad periodontal, usando una sonda

electronica Diamond Probe 2000, en pacientes diagnosticados en el

Postgrado de Periodoncia de la UANL.

1. Establecer los valores creviculares de los compuestos
sulfurados en cada paciente

2. Determinar la relacién entre los compuestos sulfurados y la
severidad de la enfermedad periodontal.

3. Establecer la relacién entre los compuestos sulfurados y
halitosis

4. Definir la relacion entre halitosis y enfermedad periodontal



18

5. Identificar la relacién entre pacientes fumadores, halitosis y

severidad de enfermedad periodontal.

HIPOTESIS:

H1l: "A mayor concentracion de los niveles de¢ sulfuros, se
encontrara mayor severidad de enfermedad periodontal”.

H2: "A mayor concentraciéon de los niveles de sulfuros, mayor
grado de halitosis.

H3: "El tabaquismo esta relacionado con mayor concentracion de

sulfuros sulculares, halitosis y enfermedad periodontal”.

HO01: "No existe relacion entre los niveles de compuestos sulfurados
y la severidad de enfermedad periodontal”.

HO02: "No existe relacion entre la concentracion de los niveles de
sulfuros y el grado de halitosis™.

HO03: 'No cxiste relacion entre la concentracion de sulfuros y el

tabaquismo”,
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MATERIALES Y METODOS:

Tipo de Estudio:

Este estudio es de tipo descriptivo, analitico, observacional y transversal.

Tipo de Muestra:
La muestra fue estratificada, dividida en tres grupos, que seran:
1. Pacientes con enfermedad periodontal leve, moderada y avanzada
no fumadores.
2. Pacientes con enfermedad periodontal leve, moderada, avanzada y
fumadores
3. Pacientes sanos no-fumadores.

La extraccion de la muestra provino del banco de pacientes del
Postgrado de Periodoncia de la UANL, esta muestra constd de 35
pacientes los cuales visitan el postgrado y fueron escogidos de forma
aleatoria, después de reunir los requerimientos necesarios.

Los pacientes fueron divididos en 4 grupos: sanos, enfermedad
periodontal leve, enfermedad moderada y enfermedad periodontal
avanzada. Estos grupos fueron subdividos en grupos de fumadores y
no-fumadores, excepto el grupo de los sanos, debido a que los efectos
de tabaco en pacientes sin enfermedad no fueron evaluados en este

estudio.
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Los pacientes fueron sistémicamente sanos. Se tomaron los indices
de sangrado y placa gingival de Silness y Loe. Los parametros
periodontales que se tomaron en cuenta son: profundidad de sondeo,

sangrado al sondeo y nivel de insercion

clinica, movilidad y pérdida Osea radiografica. Esta informacion fue
valorada para poder diagnosticar a los pacientes y poder agruparlos, la
forma en que se hizo se explicara a continuacion.

La secuencia de la evaluacion para la obtencién de los parametros

clinicos fue la siguiente:

1. Medicidon de la Halitosis

indice de Placa

Deteccion de Niveles de Sulfuros.
Nivel de Insercion

Profundidad de sondeo

g P = upr B2

indice Gingival.

Inicialmente a todos los pacientes se levanté una historia médica,
en la cual se confirmé la ausencia de problemas sistémicos o la toma
de alglin farmaco antibidtico y demas informacion demografica de

cada unos de los participantes.
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Los parametros radiograficos que se establecieron para agrupar a cada
paciente fueron los siguientes: <2mm sano, > 2mm a 4mm leve, >4 a
6mm moderada y > 6mm avanzada. Radiograficamente la evaluacion

se realizo por medio de las series de radiografias

periapicales completas de cada uno, donde se determino el grado de

destruccion osea. Se utilizaron posicionadores radiogréaficos.

A cada paciente se le sondearon todas las piezas dentales presentes.
El valor de las profundidades de sondeo para cada paciente
corresponde al promedio de sus mediciones totales.

Para estos fines se uso la Diamond Probe 2000, la cual consta de
una sonda tipo Michigan “O”, para obtener la informacion necesaria
sobre la profundidad de bolsa y los niveles de Insercion clinica.

Los niveles de Compuestos Voldtiles de Sulfuro se midieron con el
monitor portatil presente en la sonda Diamond Probe 2000. Los
valores digitales obtenidos van dentro de los siguientes rangos de
medicidon: 0.0 a 5.0, en incrementos de 0.5. Los principios de
utilizacion de la Diamond Probe 2000 fueron los siguientes:

e Puntas desechables, las cuales combinan una sonda Michigan estilo
“0” y un sensor de sulfuros durante las mediciones rutinarias. La
punta tiene mediciones marcadas de 3, 6,8 y 1 1mm.

e Unidad de control electronico: La cual provee de sefiales audibles y

visuales sobre los niveles de sulfuros.
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e Mango de la sonda, pieza de mano, pedal y extension de corriente
externa.
o Solucion Diamond Probe y copa de lavado de puntas.
o Sistema de prueba.
La preparacion de la sonda para levantar las mediciones se llevo a
cabo de la siguiente forma:
1. Esterilizacion del equipo
2. Hidratacion de la punta
3. Lavado de la punta de la sonda.

La punta de la sonda, que se provee estéril, se traté como cualquier
instrumento estéril antes de ponerse en la pieza de mano. Una vez
instaladas las puntas de la sonda deben ser sumergidas en la solucion por
un tiempo no menor a 60 segundos y no mas de 5 minutos. En este
tiempo las lineas del la sonda se oscurecieron. El pedal de la sonda debe
ser presionado y luego dejado libre, se oird un sonido Bing y luego un
Bong por dos segundos. Cuando suena el Bong la punta de la sonda se
remueve de la solucidén. El monitor digital mostrara 0.0, entonces se esta
listo para el sondaje.

Las mediciones se llevaron a cabo sin lavar las puntas y en el
momento que los sulfuros estén presentes, el tono de audio varia segin la
concentracion de los sulfuros.

Las puntas se deben lavar en la solucion, en las siguientes condiciones:

después de leer valores > 0.5, después de completar la reexaminacion
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lingual o bucal de cada cuadrante, si la punta parece seca (gris) y cuando
haya algo diferente a sangre sobre la punta (restos de alimentos).

La sonda Diamond Probe 2000 tiene tres formatos de evaluacion:
digital, analogo y de audio.
t. Digital: Este permite una medida cuantitativa para la elaboracion de
los resultados.
2. Visual: Sirve para la educacion e involucramiento del paciente.
3. Audio: Permite mantenerse enfocado en el seguimiento de las
mediciones de los suifuros y su busqueda.

El sensor de la Diamond Probe 2000® estd disefiado para
responder a concentraciones de sulfuros en tres ordenes de magnitud
(desde 10 2molde S a 10 ¢), en un rango de 1 unidad de sulfuros hasta
10,000 unidades. Cada sitio periodontal es valorado en una de estas
escalas, expresado en escala numeérica de 0.5a 5.0

Para asignar los valores para los compuestos volatiles de sulfuro de
cada paciente se determind el valor mias alto correspondiente a cada uno,
segun fuera su lectura mas alta, dentro de la escala proporcionada por la
Diamond Probe 2000. Se propuso esta forma para no basar las cifras en
solamente promedios, los cuales no darian una informacién compatible
con la valoracién organoléptica y para poder manejar cifras Gnicas para
cada caso.

Los indices de placa y gingival segin Silness y Loe fueron hechos

después de los analisis organolépticos, para evitar alguna variante
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debido a la manipulacion durante el examen periodontal necesario para
estos propositos. Seguido a esto se hicieron el resto de las mediciones

clinicas convencionales que forman un examen periodontal.
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ANALISIS ESTADISTICO:

La informacion generada a través del levantamiento de los indices
y demdas mediciones sobre la muestra de pacientes fue tabulada mediante
tablas y cuadros, en los cuales se buscé determinar la relacion entre cada
una de las variables.
El método estadistico escogido es la t-student para poder establecer la
presentacion de una media estdndar (voy a dejar esto para el final una

vez se establezcan las correlaciones).
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RESULTADOS:

Un total de 35 pacientes consistentes en 18 mujeres y 17 hombres,
dentro de un rango de edad que va desde 18 hasta los 60 afios, (la media
de edad es de 40 aifios), participaron en este estudio. La poblacién
incluyo a 5 sanos y 15 sujetos fumadores y 15 no-fumadores con
enfermedad periodontal, los cuales fueron divididos en los tres grupos
correspondientes a enfermedad periodontal leve, moderada y avanzada.
Ninguno de los pacientes presentaba algin trastorno sistémico. Los
individuos fumadores para ser considerados debian fumar mas de 10
cigarrillos diarios.

Los pacientes fueron agrupados segtn sus diagnosticos, para lo que
se tomo en cuenta la profundidad de sondeo, niveles de insercion clinica
y la pérdida 6sea comprobada radiograficamente. La Edad y el Sexo no

fueron variables que influenciaron la estratificacion de la muestra.

Profundidad de bolsa:

Las cifras para el grupo de pacientes sanos fueron de 1.59 + 0.28.
Para el grupo de pacientes con enfermedad periodontal leve no-
fumadores los resultados fueron 2.00 + (0.47 y para los fumadores fue de
1.96 + 0.39.
Para los pacientes con enfermedad periodontal moderada no-fumadores

los valores fueron 2.53 + 0.53 y para los fumadores fue de 2.71 + 0.54.
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El grupo con enfermedad periodontal avanzada no-fumadores obtuvo
4.22 + 0.68 y en cuanto a los fumadores las cifras fueron de 4.04 + 0.40
(Tabla #1).

Indice de Placa:

L.a Tabla # 1 presenta los datos relacionados con los indices de
placa de cada grupo.
El grupo de pacientes sanos presentd una media que fue de 0.83 £ 0.27,
para el grupo de enfermedad periodontal feve no-fumadores la media fue
de 1.29 + 0.17 y 1.26 + 0.51 para los leve no-fumadores. Para el grupo
con enfermedad periodontal moderada el valor de la media fue de 1.73 +
0.24 y 1.82 £+ 0.54 para no-fumadores y fumadores respectivamente y el
grupo con enfermedad periodontal avanzada mostr6 una media de 2.43 +

0.25 para no-fumadores y de 1.76 + 0.57 para fumadores.

Indice Gingival:

La Tabla #1 presentd los datos relacionados a los indices gingivales
segun el grupo de evaluacion.
El grupo de pacientes sanos mostré una media de 0.29 + 0.74. Para el
grupo con enfermedad periodontal leve ¢l valor de sus medias fueron de
1.03 + 0.19 para los no-fumadores y 0.73 + 0.19 para los fumadores.
Los pacientes del grupo con enfermedad periodontal moderada

mostraron una media que fue de 1.49 + 0.23 para los no-fumadores y
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1.40 £ 0.65 para los fumadores. El grupo con enfermedad periodontal
avanzada presento una media de 1.96 + 0.13 en no-fumadores y 1.49 +

0.54 para los fumadores.

Compuestos Volatiles de Sulfuro:

La Tabla # 1 presenta los valores que arrojo el estudio sobre las
concentraciones de los compuestos volatiles de sulfuro, enumerados en
el mismo orden que los valores anteriormente mostrados. La media de
los pacientes sanos fue de 0.40 + 0.42. La media de los pacientes con
enfermedad periodontal leve fue de 0.50 £ 0.00 para no-fumadores y
1.40 £+ 0.54 para fumadores. (p< 0.05). Para el grupo con enfermedad
periodontal moderada los valores fueron desde 0.90 + 0.54 para los no-
fumadores y 1.10 £ 0.67 para los fumadores. Para los de enfermedad
periodontal avanzada las cifras de las medias fueron de 1,80 + 1.44 para

los no-fumadores y de 2.60 + 1.55 para fumadores. (p < 0.05).

Organolepsia:

La Tabla # 1 presenta las cifras que corresponden al anilisis del
aliento de los pacientes por medio del método organoléptico. En el
grupo de pacientes sanos las cifras alcanzaron una media de 0.8 + 0.47.
La media para los pacientes de enfermedad periodontal leve fue de 1.00
+ 0.71, para no-fumadores y para los pacientes fumadores fue de 1.00 +

0.70. Para el grupo de enfermedad moderada las medias fueron de 2.20
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+ 1.09 para los no-fumadores y 2.60 + 1.14 Para los de enfermedad
periodontal la media fue de 3.60

+ 0.54 para los no-fumadores y 3.20 + 0.83 para el grupo fumador. (p <
0.05).

Los valores que resultaron de cada una de las variables por
individuo en la investigacion estdn dentro de las graficas 1 a la 7, segin
sea la clasificacion de su enfermedad periodontal.

En ¢l grupo de pacientcs sanos sc observd corrclaciones
significativas en los valores relacionados con la profundidad de las
bolsas, indice gingival, indice de placa y organolepsia (Tabla #2).

En el grupo de pacientes con enfermedad periodontal leve no-
fumadores las correlaciones fueron significativas cuando se relacionaron
la profundidad de la bolsa con el indice de placa, indice gingival,
compuestos volatiles de sulfuro y organolepsia (Tabla #3).

En los pacientes con enfermedad periodontal leve fumadores la
profundidad de bolsa tuvo una correlacidn significativa con los indices
de placa y gingival (Tabla #4).

En los pacientes con enfermedad periodontal moderada no-
fumadores la profundidad de la bolsa mostré relaciéon con ¢l indice de
placa, gingival y con la concentracion de compuestos volatiles de
sulfuro, pero poca correlacion con las mediciones organolépticas (Tabla

#5).
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El grupo con enfermedad periodontal moderada fumadores la
profundidad de la bolsa mostrd correlacidon con el indice gingival y los
compuestos volatiles de sulfuro solamente (Tabla #6).

En los pacientes con enfermedad periodontal avanzada no-
fumadores los indices de placa y gingival se correlacionaron
significativamente con los valores de la profundidad de la bolsa y
organolepsia. Los compuestos voldtiles de sulfuro solamente
presentaron relacion con la profundidad de bolsa (Tabla #7).

Y para los pacientes con enfermedad periodontal avanzada fumadores
hubo relacién entre organolepsia y compuestos volatiles de sulfuro y
ambos indices (Tabla #8).
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DISCUSION:

Antiguamente se utilizaron muchos métodos estandarizados para
medir el grado de halitosis de los pacientes, no obstante esios eran muy
costosos y ademds se necesitaba de un entrenamiento en ¢l uso de los
mismos, haciendo su uso muy limitado y complicado a la vez. El
objetivo de nuestro estudio fue lograr una evaluacion del funcionamiento
de la Diamond Probe 2000, como una opcién mucho més practica en la
consulta periodontal de rutina, ademés de su eficacia como instrumento
de medicién de la concentracion de los compuestos volatiles de sulfuro
de cada paciente. Esto permitié que se pudiera mantener resultados muy
confiables a medida que se fue avanzando en los diferentes grupos con
enfermedad periodontal, fueran fumadores 0 no.

El indice de placa fue en aumento a medida que iba aumentando
la severidad de la enfermedad periodontal (Tabla # 1), corroborando de
esta forma la relacion entre la presencia de placa bacteriana y
enfermedad  periodontal. No hubo diferencia estadisticamente
significativa entre los grupos de no-fumadores y fumadores segin los
diferentes tipos de severidad de la enfermedad periodontal, en los cuales
fue agrupada la muestra del estudio en lo que se refiere a estos indices
(Tabla #1).

En lo que refiere a los indices gingivales se encontré una
disminucién en los valores dentro de los grupos de fumadores al

compararlos con los no-fumadores (Tabla #1). Estos resultados
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coinciden con conclusiones de otros estudios en donde se evalia el
efecto del fumar sobre el grado de inflamaciéon de los tejidos
periodontales (45), el cual no era uno de nuestros objetivos.

La concentracion de compuestos voldtiles de sulfuro mostrd
aumento al aumentar los valores del indice de placa, esto se vio presente
en todos los grupos (Tabla #1).

La relacion entre el indice gingival y los compuestos volatiles de
sulfuro fue diferente a la anterior, esta no presentd correlacion
estadisticamente significativa, lo cual implicaria que existe poca relacion
entre el grado de inflamacion gingival y la concentracién de Sulfuros
(Tabla #1).

Para todos los grupos hubo diferencia significativa entre los
compuestos volatites de sulfuro y los registros organolépticos, excepto
en los pacientes con enfermedad periodontal avanzada, tanto los
fumadores como los no-fumadores (Tabla # 1). Esto seria un hecho que
necesitaria de una evaluacion especifica.

Por otro lado la concentracion de compuestos volatiles de sulfuro
mostro un ascenso en sus valores a medida que aumenté el grado de
severidad de la enfermedad periodontal, lo cual sustenta nuestra hipotesis
alterna que proponia una relacién entre la concentracion de compuestos
volatiles de sulfuro, a los cuales la sonda periodontal Diamond Probe
2000 es sensible y la severidad de la enfermedad periodontal de una

forma directamente proporcional.
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El rango de distribucion de los valores que se dieron en el estudio
fue desde 0.0 hasta 1000 unidades de sulfuro. Es importante destacar
que ningun paciente presentd valores de los compuestos volatiles de
sulfuro segun el método estandarizado que fue la sonda Diamond Probe
2000 mayores a 5000 unidades de sulfuros.

Recordemos que los valores que presentd la sonda Diamond Probe
2000, son cifras que corresponden al grupo de sulfitos a los cuales es
sensible la punta de la sonda. La magnitud de estas concentraciones va
desde 1 unidad hasta las 10,000 unidades (10-2 mol bhasta 10-6 moles).
El cuadro siguiente presenta las conversiones correspondientes a los
valores de las diferentes concentraciones de compuestos volatiles de
sulfuro

Lecturas Concentracion de Sulfuros

Niveles de Sulfuros

0.0 < (.5 unidades Aceptable
0.5 0.5 Aceptable
1.0 I unidad Aceptable
1.5 5 unidades Moderada
2.0 10 unidades Moderada
2.5 50 unidades Alta

3.0 100 unidades Alta

3.5 500 unidades Alta

4.0 1000 unidades Muy alta
4.5 5000 unidades Muy alta

5.0 10000 unidades Muy alta
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Los pacientes que presentaron los valores mas elevados segiin el método
organoléptico fueron los que presentaban enfermedad periodontal
avanzada, lo cual permite relacionar estos resultados con teorias ya
conocidas (25), acerca de la relacion que tiene la concentracion de
pequefias cantidades de compuestos volatiles de

sulfuros y la contaminacion de los tejidos periodontales e inclusive con
el metabolismo del colageno. Se ha reportado por diferentes
investigadores que el Metil mercaptano (CH3 SH) es uno de los
principales contaminantes que juegan un papel importante en la
destruccion de los tejidos periodontales (39).

En el grupo de pacientes con enfermedad periodontal leve fue
donde no se encontrd diferencia estadisticamente significativa entre los
valores organolépticos (p > 0.05). Y al igual que con los compuestos
volatiles de sulfuro los valores arrojados por el método organoléptico
mostraron un aumento con ¢l empeoramiento de la condicion periodontal
de los pacientes. Sin embargo hubo una diferencia para el grupo con
enfermedad periodontal avanzada, en este los fumadores presentaron
valores mds bajos que los no-fumadores (Tabla #1).

En la Tabla #1 se observd que los resultados mostraron una
relacion directamente proporcional entre el aumento de fa severidad de la
enfermedad periodontal y los valores que se refieren a la profundidad de
bolsa, valores organolépticos y la concentracién de compuestos volatiles

de sulfuro.
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El funcionamiento de la Diamond Probe 2000 es muy sencillo y

facilita la agrupacion de los valores de cada uno de los pacientes, lo cual
permitié que se pudiera mantener resultados muy confiables a medida
que se fue avanzando en los diferentes grupos con enfermedad
periodontal, fueran fumadores o no.
El aumento de los resultados organolépticos no fueron constantes para
cada grupo (leve, moderada y avanzada), lo cual podria deberse a la
subjetividad del método en si, debido a que estan sujetos a las
impresiones personales del evaluador, siendo diferente el caso si se
hubiese utilizado un aparato calibrado mecinicamente.

La profundidad de la bolsa mostré en todos los grupos una relacion
estadisticamente significativa con las medidas del indice de placa, indice
gingival, compuestos volatiles de sulfuro y organolepsia.

El valor de nuestros resultados podria haberse corroborado
mediante otros meétodos. Uno de estos otros sistemas pudiera ser
mediante el procesamiento de muestras microbiolégicas en las cuales se
identificaria un perfil de los microorganismos presentes e¢n las dreas
donde se obtuvieron mayores concentraciones de sulfuros, las cuales
podrian confirmar la presencia de los microorganismos sefialados como

los productores de compuestos volatiles de sulfuro.
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RESUMEN:

El propésito del estudio fue identificar la relacion de los
compuestos volatiles de sulfuro con la Halitosis y la severidad de la
enfermedad periodontal. La muestra del estudio fue de 35 pacientes
distribuidos en 7 grupos que fueron: Sanos, enfermedad periodontal leve,
moderada y avanzada. Cada grupo de los enfermos se dividian en
fumadores y no-fumadores.

Para las mediciones se utilizo la sonda Diamond Probe 2000, sensible a
la presencia de los compuestos volatiles de sulfuro.

Se hicieron indices de placa, gingival a todos los pacientes. Los

valores organolépticos fueron hechos por el investigador principal. Los
pacientes debian estar libres de problemas sistémicos.
Los resultados obtenidos mostraron una correlacion estadisticamente
significativa entre la profundidad de la bolsa y los indices de placa,
indices gingivales, concentracion de sulfuros y organolepsia (p< 0.05).
Ademas demostrd la practicidad del uso d¢ la sonda Diamond Probe
2000.

Importante mencionar lo beneficioso que seria corroborar estos
datos con estudios de orden microbiologicos, para determinar la
presencia de microorganismos productores de sulfuros en estos

pacientes.
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CONCLUSIONES:

1- Los valores de los compuestos volatiles de sulfuro y
organolépticos aumentaban con el incremenio de la severidad de la
enfermedad periodontal.

2- Las cifras organolépticas no mostraron diferencias significativas
entre los grupos de fumadores y no fumadores.

3- Los compuestos volatiles de sulfuro fueron mas elevados en los
grupos de pacientes fumadores que en los no-fumadores.

4- La relacién entre la halitosis, fumadores y enfermedad

periodontal fue directamente proporcional en todos los grupos.
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Grafica #1. Relacion entre los valores de los indices de
placa, gingival, compuestos volatiles de sulfuro,
organolepsia en el grupo de pacientes sanos
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Gréfica #2. Relacion de los valores del indice de placa,
indice gingival, compuestos volatiles de sulfuro y
organolepsia en el grupo de pacientes con enfermedad

26

2

1.6

periodontal leve no-fumadores

C1PACIENTE 1
B PACIENTE 2
B PACIENTE 3
D PACIENTE 4
B PACIENTE &

Signfficancia p>0.05

47



Grafica #3. Relacion de los valores de los indice de
placa, indice gingival, compuestos volatiles de suifuro
y organolepsia del grupo de pacientes con enfermedad

periodontal leve fumadores.
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Grafica #4. Relacion de los valores de los indices de
placa, indice gingival, compuestos volatiles de suifuro
y organoiepsia del grupo de pacientes con enfermedad
peridontal Moderada no-fumadores.
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Grafica #5. Relacion de los valores de indice de placa,
indice gingival, compuestos volatiles de sulfuro y
organolepsia en los pacientes con enfermedad
periodontal moderada fumadores
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Grafica #6. Relacion de los valores de los indices de
placa, indice gingival, compuestos volatiles de sulfuro
y organolepsia en pacientes con enfermedad
periodontal avanzada no-fumadores.
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Grafico #7. Relacién entre los valores de los indices
de placa, indices gingival, compuestos volatiles de
sulfuro y organolepsia en pacientes con enfermedad

periodontal avanzada fumadores.
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Grafica #8. Relacion de los valores de pacientes no-
fumadores y fumadores seglin la concentracion de
compuestos volatiles de sulfuros.
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Grafica #9. RELACION DE LOS PACIENTES FUMADORES
Y NO FUMADORES SEGUN SUS VALORES

ORGANOLEPTICOS
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Tabla #1. Resultados de las mediciones del indice de placa, indice
gingival, profundidad de bolsa, compuestos volatiles de sulfuro y
organolepsia.

e 1P (1) uumananne:: LG (11) -

SANOS 83+ 61 29+ .24 201+ 42 (LIII),
(1,1,
(1LV)

LNF 1.29+ .17 1.03+ .19 1.60+ .23 50+ .00% 1.0+ .71 @ILIV),
(IL11T),
(1ILV),
(ILIV)}

LF 1.26+ .51 3% .19 1.96t .34 1.40+ .54 1.0+£.71 (LI), (LIIL),
(ILI11),
ALLIV)

MNF 1.73+ 24 149+ 65 2.50+ 17 90+ .54 22061.09  (IV,V),(L,10I),
(LI,
(IILIV)

MF 1.82+ 54 1.40+ .65 2.71+ .57 1.10+ .65 260+ 1.14 (1L, TX0),(IXY,
1v)

AVANF 2.43+ .25 1.96+ .14 422+ 49 1.80+ 1.44 3.60+ .55 (LIL), (L,V),
(ILV), (LIID),
(I, 1,
(OLIV)

AVAF 1.76+ .57 1.49+ 54 404£155  2.60£155  3.20+.83 (LIM), (ILV),
(LV), (ILIIT)

[=IP= Indice de Placa * p>0.05

I1= IG= Indice gingival Tp> 0.001

I1I= PB= Profundidad de bolsa
V= CVS= Compuestos volatiles de sulfuro
V= 0RG= Organolepsia



Cuadro#2. Correlacion entre los parametros clinicos
de los pacientes sanos.

IP IG PB GVS |ORG
IP .690 914 732 456
IG 424 567 310
PB T2 754
AV 535
ORG

Significancia p>0.05
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Cuadro #3. Correlacion de los parametros clinicos de
los pacientes con enfermedad periodontal leve no-

fumador.
IP IG PB CVS |ORG
P 455 .306 0.0
IG 878 .819
PB 0.0 633
CVS
ORG

Significancia p>0.05

58



Cuadro #4. Correlacidon de los parametros
clinicos de los pacientes con enfermedad
periodontal leve fumadores.

IP IG PB Cvs |ORG
IP 652 528 .869 435
G 781 210 |-.544
PB 36 |-.587
CVS 645
ORG

Significancia p>0.05

39



Cuadro #5. Correlacion de los parametros clinicos de
los pacientes con enfermedad periodontal moderada

no-fumador.
IP IG PB CVS |ORG
IP 679 738 -.397 |.060
IG 4123 -647 |-.653
PB 206 495
CVS .250
ORG

Significancia p > 0.05




Cuadro #6, Correlacion entre los parametros clinicos
de los pacientes con enfermedad periodontal
moderada fumadores.

¥ G PB CVS |ORG
IP 832 |-778 |.178 473
IG 15 471 -.404
PB .186 -.820
CVS -.101
ORG

Significancia p > 0.05
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Cuadro #7. Correlacion de los parametros clinicos de
los pacientes con enfermedad periodontal avanzada
no-fumadores.

IP IG PB CVS |ORG
P 381 -845 |-.793 |-234
IG 071 - 139 |-.237
PB 529 224
CVS -.285
ORG

Significancia p > 0.05



Cuadro #8. Correlacion de los parametros clinicos de
los pacientes con enfermedad periodontal avanzada

fumadores.
P IG PB CVS |ORG
P 616 -900 |-.508 |.469
IG -741 |-754 |-196
PB .829 -.366
CVS -.019
ORG

Significancia p > 0.05
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EXPLICACION DEL INDICE GINGIVAL (LOE Y SILNESS).

El indice gingival pertenece a la categoria de los indices ufilizados

para evaluar signos, sintomas y factores etioldgicos asociados con
enfermedades dentales (Sangrado y cambios gingivales).
Loe y Silness (1963), Loe (1967) proponen el indice gingival (IG) para
registrar de manera objetiva los cualitativos que se presentan en el tejido
gingival, tales como cambios en el color, edema o inflamacion, sangrado
y ulceracion.

Utilizando la observacion clinica y deslizando suavemente una
sonda periodontal a lo largo de la pared blanda del surco gingival, se
determina el valor correspondiente a cada pieza examinada, de acuerdo
al siguiente codigo:

0 Ausencia de inflamacion clinica, sin sangrado al sondeo.

I Clinicamente se observa inflamacién leve, caracterizada por:
ligero cambio en la coloracion, ligero edema, poco cambio de
textura del tejido gingival y sin sangrado al sondeo.

2 Puede observarse clinicamente inflamacidon moderada,
caracterizada por franco enrojecimiento de la encia, edema
moderado, textura lisa con aspecto brillante, aumento de volumen
(hipertrofia), sangrado al sondeo.

3 Caracterizado por inflamacion severa con  marcado

enrojecimiento y edema, superficie lisa y brillante, ulceracion,
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aumento de volumen (hipertrofia), con sangrado al sondeo y

tendencia a la hemorragia espontanea.

INDICE DE PLACA DE SILNESS Y LOE:

Este indice fue disefiado para obtener informacion cuantitativa,
obteniendo un “mapa de placa” del paciente de acuerdo con sus habitos
de higiene. En este indice no se indica la cantidad de placa formada
individualmente en los dientes, sino la acumulacién en las 4 superficies
del diente.

Este indice toma cierto tiempo y no es Gtil en el consultorio, pero
recomendado para estudios.
Sus parametros son los siguientes:
0 No placa
1 Cuando al raspar con explorador se logra evidenciar 1 presencia
de una pelicula delgada de placa en contacto con el margen
gingival
2 Cuando a simple vista se aprecia una cantidad moderada de placa
a lo largo del margen gingival. No se observa placa en el espacio
interdentario
3 Cuando se observa gran acumulacion de placa en contacto con el
margen gingival. El espacio interproximal muestra también

placa.



67

SUPERIOR

INFERIOR

Nombre:

Fecha:

Resultado:

'SUPERIOR

INFERIOR

Nombre:

Fecha:

Rsultado:




68



PERIODONTOGRAMA

G RN e -

P.B
NI
P.B e j
NI ! I3
P.B I ! ]
Nd | . )i

G NN A

| Faita de diente OCaries | impacto alimenticio || Contacte ablerta A\ /N ., Furcacion
O Area periapical AR g posicién I, #, i Movilidad 7 Infraésea X margen irregular
\/ Crater  +A\Fronillo 3 Diente a extraec



TRATAMIENTO QUIRURGICO

TRATAMIENTO PROTESICO







