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INTRODUCCTION

La enfermedsd perjodontal ha sido comocids desdec la antigucdad
y ademés bastante difundida, tsl como 1o revelan documentos --
hist6ricos tan antiguos como los plpivros de Ebers. Se hs men--
cionado que Hip6crates, el padre de la medicins moderns (460--
335 A.C.) se refirié a la etiologfs de )ls enfermedsd periodon-
tal, asf como ls funcién y erupcifn do los dientes. PensS que

1s inflamacién gingival podis ser atridbulds s enfermedad perio
dontal, afects a casi la totalidad de los adultos, y para algu
nos sutores es (nicamente la secuencis de dicha enfermedad ad-
quirida en ls nifiez, En E.U.A. se ha demostrado que ls enferms
dad mencionada, es 1a causante de la pérdids dentaria despuls

de los 35 afios de edad. En el mismo pefs, se realizé un estu--
dio en 1966, y se encontr8 que de 90,000,000 de personas adul:

tas 3 de cada 4 sujetos, hadbfan padecido eanfermedad periodon--
tal.

En la actuslidad la odontologia, estd cursando por una etapa -
dinmica ¢ interesante. Durante mucho tiempo esta ciencia se -
ha ocupado principslmente de la terspéutica dirigida hacis pa-
decimientos establecidos. La aceptacifm es casi general en es-
ta Spoca. de que 1a cioncia dentsl se ocupa de prevenir 1a en-
fermedad Jdontal incipiente o la recurremcis de padecimientos -
tratados. Este interés en la odontologfa preveativa no se debe
de interpretar COmO CON un Concepto nuevo, ya que desde 1900 -
hombres como V. Black, D. Smith, A.C. Fores, estaban convenci-
dos de 1a noble:a de la prevencién dental. Es interesante no--
tar que el movimiento de prevencién dentsl, iniciado a princi-
pios dol siglo XX se dirigfa especificamente a evitar la enfer
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medsd dentsl y eliminar los factores etiolégicos, como causa -
de enfermedades incipientes. Ls evolucién de algunos aspectos
de investigacién dentsl, asf como ls necesidad apremiante de -
los cuidsdos dentales, son factores que han precipitado la ---
sceptscifn de 1a odontolog{s preventiva, no solo como algo de-
seable, sino como slgo completamente nscesario. Con la scepta-
ci6n general de la necesidad y o) vslor de 1a higiene dentsl,
enorme interés se csté presontando s los deberes cads ver mayo
res, no solo del odontélogo sino también de su equipo de sslud.
Obvio es que ls preparacién y educacién clfmnics del odontSlogo
y sus colaboradores 10 llevarfn 18gicsmsente & cubrir un papel
nis importante en la proveacién de las onfermedades dentsles.

Uns ve: establecido la enfermedad periodontal y segln su seve-
ridad, el tratamiento buscarf restaurar y consevrvar la sslud -

del periodonto saunque s¢ requieran técnicas complicadas y cos-
tosas.

La intencién de este trabajo, es presentar la ctiologfa de la
enfcrmedad periodontal en relacién con los factores desencade-
nantes y los componentes modificadcres pars proporcionar uns -
base necesaria pars comprender 1a fisiopatologfa de la enferme
dad periodontal. De ahf, que podamos comprender que en 1970, -
en E.U.A. ¢l promedio de vida era de 70 afios, mientras que ---
gran parte de la poblacifn carecis de dientes a los 55 sfios. -
Tres de cuatro adolescentes presentaban gingivitis crénica. --
Cuatro de cada cinco adultos tenfan periodomtitis cifnica.

En 1a enfermedad periodontal, as{ como en el resto de los pade
cimientos, considero que ¢3s muy jmportante la prevencibm. Cono
ciendo las causas que desencadenan la enfermedad periodontal,

podrin ser controlsdas c eliminadas y de esta forms evitar la
aparicién de este padecimiento.



Lss Gltimss investigsciones sobre la etiologSa de la enforme--
dad periodontsl se han intensificado en los Gltimos sfios con -
la certezs de que la placs microbisns juegs un papel suy insig
nificante en ls iniciscién de la enfermedad con estrechs rela-
cifn factores locales. Asf como ls naturalezs y comportamiento
de la enformedsd periodontsl es sejor atendids, as{ la terapis
es mfs racionsl y menos empirica.



ETIOLOGIA

En los Gltimos 25 afios, los investigadores han encontradoe 1ls -
relacién entre ls presencis de bacterias y la onfermedad perio
dontal. Algunos de e¢llos piensan que se¢ debe & depSsitos bacte
rianos subgingivales o a uns bacteris especifics; sin embargo

1s mayoris se inclins a que la ctiologfs se debe s las enzimas
bacterianss y s procesos inmumopatolégicos, que involucran s -
1a bacteris o sus productos como posibles mecanismos de des---
truccién tisular. Permanece también la ides de que existsn ---
otros factores de importancia como el tratamiento oclussl, los
irritantes mecanicos y las enformedades sistémicas. Estas pue
den ser en ocasiones ls etiologis primsria o factores contribu
yentes on la historia natural de 1a enfermedad.

Inicialmente analizaremos dos grandes componentes que juegan -

un papel muy importante en la etiologfa de la enfermedad perio
dontal, y son:

8) Lfquido crevicular

b) Placa dental bacteriana

Liquido crevicular.- en 1958, los investigadores Br:ill y Krasse
mostraron que cl lfquido que sc¢ forma en el surco gingival, no
es saliva sino que es un exudado, denominado lIquido crevicu--
lar. Este juepa un papcl muy importantc en la respuests celu--
lar ¢ inmunidad humoral, en donde todos los componentes de los
mediadores funcionsles se encuentran en lfquidc crevicular, y
son los siguientes: los linfocitos T y B, lcucocitos polimorfo
nucleares, 1nmunoglobulinas, complemento y factorcs quimiotac-
ticos. El 1fquido crevicular es un exudade inflamatorio en la
cusl se¢ cncuentran cflulas :nflamatorias, ademSs existe mayor
secresi16n cusndo mayor es el proceso inflamatorin, as! como la
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oxistencia de bacterias, secundarias s la faits de higieme bu-
cal. Ya que mencionasos la existencis de bacterias, haremos --

hincapié en la flors micronians gingival tanto en la salud co-
a0 en ls enfermedad.

Ls filora normsl de la crests (bacteriens) gingival comsisten -
en un enorme nmero de bacteriss. (10" organi-aos por grasv).

En snimsles de experimentacidn se observé que muchos de los re
sidontes normales en la csvidad bucsl, son incapaces dc produ-
cir enfermedad periodontal. En ls cresta gingival se encuen---
tran todos los grupos morfolégicos bacterianos como los basto-
nos, cocos, cspiroquetas, ¢tc.) as{ como gran nfmero de bacte-

rias grem negstivas y positivos. También existen un nGmero im-
portante de anaerobios.

Se observan también fusobacteriss, lactobscillus y sctonomice-
tos.

Cusndo existe enfermedad periodontal se encontr§ gran prolife-
racién de anserobios en la cresta gingival. El mecsnismo no se
conoce, pero se sabe que existe una relacién consistente en --
disminucién en la oxidacibmn-reduccifn en el paquete y freas --
gingivales. Es probable que 18 accién bacteriana es parcialmen
te responsable de esta reduccifn del medio ambiente. También -
en la cnfermedad periodontal sc encuentran altas concemtracio-
nes de fcido léctico y endotoxinas bacterians, sdemés de enz1-

mas como hialuronidaza, condroitinasa, fosfatass sicalina y ii
sosimas.

PLACA DENTAL NICROBIANA.- También conocida come mass microbia-
na, y que estf constitufda por las bacterias y sus produrtos y
algunos productos o materisles derivados del hulsped. Los estu
dios epidemiolégicos y experimentales han demostrado que los -



dop6sitos bscterianos son muy importantes em ls eotiologia de -
1a enfermedad pericdontal. La heterogeneidad de 1a placs y su

varisbilidad imposibilitan un anflisis detallado do su estruc-
tura y composicién. Muchss plazas tienen uns estructura micros
cOpics en donde los organismos crecen en microcolonias que se

encuentran on forms de puente entre las sustancias interceluls
ros de las bacteriss y ¢l lugsr de donde son producidas algu--
nos orgsnissos. Algunos sutores han observado que la coloniza-
ci6n en 18 superficie del diento se inicis en segundos; la bag
toria se¢ adhiere a 1s pelfcula y cubre la superficie del dien-
te; (aproximsdsmente un millén de sicroorganismos por mm. cus-
drado on ls superficie del esmslte) y dc esta maners crecen y

proliferan. El crecimiento es favorecido per la saliva y ele--
mentos bacterisnos.

La placa dents] microbisns es un depésito blando, adhesivo, --
Vv13C030s y granular que consiste de bacterias vy sus productos
metabdlicos, leucocitos, célulss epitcliales, saliva, 1fquido
crevicular y productos de descomposicién bacteriana, todas ---

ellas formando una matri: amorfa y que sc depositan en las zo0-
nas duras de la boca.

La placa tacteriany inicia su desarrollo sobre la pelfculo ad-
quirida, ésta sec encuentra formads de glucoproteinas derivadas
de 1a glinduls submaxilar y es escencialmente acelalar, despro

vista Je estructura, microscSdpica y también contienc comstitu-
yentes salivales.

Ls placa bacteriana es heterogenca v 1o han demostrado métodos
aicroscépicos. Algunas placss parecen compucstas por bacteriss
en filamento, otras en forma de cocos, y ademfis Je smostrar ¢i1-
ferente forma de crecimionto también hay diferencias en su lo-
calizaci6n. Tembién se han observado diferencias mctabblicas,
composicién quimica, actividad inmunolégica, edad, etc.



Bxperimentalmente se han descrito los cambios morfolégicos de

los microorganismos; (después del aseo bucsl):

1. Para formsr ls placs, de 5 sinutos a 2 dias son depSsitados
los cocos, y de ellos los estreptococos componen el 704 de
1a flors total. Otras formas de cocos aerSdicos como e) ---
veiillonells alcalescences y peptoestreptococos, componen

aproximadamente ¢l resto o ses cl 30V do is flors cultiva-
ble.

2. En la segunds fase de desarrollo, que es de uno a 4 dfas, -
sparecen filamentos gram positivos, como los actinomices -
viscosus y actinomices nseslundii, (del 15 al 701 de 1la flo

ra cultivable) y un pequefio ntmero de fusobscterias y otros
bastoncitos no identificados.

. En la tercer fasc, despubs de 4 dfas, el total de microorgs
nismos generalmente sumenta & 108 por cm. cuadrado y consis
te en una me:icla de filamentos grem negativos, cocos gram -
positivos y bastones. Ls apsriencia de organismos em espi--
ral e3 caracter{stica de la placa tardia. (16 dfas).

Estos datos fueron hallados en diferentes estudios. Al ser es-
tudiados microscépicamente fue dificil hacer el conteo, ya quc
en condiciones in vitro el crecimiento es lento (a) contrario
de 10 que surede in vivo), 21gUNOS MiCTOOTEEN1ISMOS NO Crecic--
ron. Esto se puede explicar que en comdiciones laboratoriales
el crecimiento ses escaso, ya que los requerimientos nutricio-

nales, tensién del oxfgeno requerido pars su crecimiento es di
ferente.

En la placa sub-gingival y supra-gingival no existe un cambio
brusco en su composicién, el cambio e3 gradual ssf como cl de-
sarrollo fisicoquimico de la cresta gingival.



FORMACION DE LA PLACA BACTERIANA

Las dos teoriss més importantes son:
1. Ataque o mecanismo de 1a adherencis de la bacteris.

2. Crecimionto bscteriano despuls de ls colonizacién de la pls
ca.

Gibbons y Van Heute han presentsdo pruebas experimentsles so--
bre 1 sdherencis bacterisns necessriss pars ls formscibm de -
la placs. Primeramente 1os microorganismos se adhieren a 1s pe
1fcula que cubre la superficie del diente y que se conoce como
"adherencis de¢ la céluls dentaris’, y posteriormente €stOs mi-

croorganismos se adhieren ontre sf y se denomina “adherencia -
interbacteriana".

Adherencia do 1a célula dentaris.- Se cncuentra involucrads ls
absorcién de bacterias especificas sobre la superficie dental.

Esta selectividad depende frecuentemente de ciertos componen--
tes

Col.
bre
se1

de la bacterin comc lo son los polisacaridos. Hammond y --
. encontraron diferentes polisacaridcs como la sucrosa so-
la placa dental. También observaron que el lactobacilus ca
produce un heteropolisacarido (glucosa-galactosa-ramosa) -
no requierc de sucrosa para su sfntesis y juega un papel -
mmportante en la colonizacién de 1a cavidad oral. Otro es la -

rothia dentocariosa, que tambi1én produce un heteropolisacarido
Jdiferente (galactosa 703,

xosamina y proteina). Los
ne gran importancia en la
doras de glucosa sobre el

que

glucosa 20% y pequefias partes de he-
autores piensan que la sucrosa tie--
colonitacibn dec bacterias sintetiza-

diente. Otros investigadores encon--
traron que el S. Mutans puede coloni:ar en forma exitosa la ca

vidad oral, cn ausencia de fructosa en la Jdieta. La explica-
c16n que din a esta afinidad, es la presencia de ciertos compo
nentes bacteriano que unen estreptococos a la hidroxiapatita.



Existe tambifn otra clase de constituyente salival que tieme -
influencis en la formacién de la placa como 10 son las immmo-
globulinss. Esta combisscién de datos nos lleva a pemsar, sun-
que no hs sido aceptads por algunos, que le sbsorcibm do cads

constiyente sslival, por ls bacteris, contribuye s 1s cohesidn
de la placs.

Adherencia Interbacterial.. En las dltimas fases de dessrrollo
de 1s placs 1s superficie dentsria se encuentre totalmente cu-
bierta por uns gran poliferacin bacterians, y postersor a 6s-
to pusde ocurrir que existan interreacciones entre las bacte--
rias, y sus productos extracelulsres. Como ejemplo tenemos la
induccién de aglutinscién del S. Mutens. Algunos orgaaismos =0
formadores de glucoss como ¢l R. Dentocarioss y A. Viscosus, -
producen polisscaridos que causan su propis sgregacién. Bladen
y Col., observaron una sdherencis interbacteriana entre Veillo
nella y A. Viscosus. Encontraron que los organismos de Veillo-
nella por sf solos no se adhieren al azficar pero pusden atacar
las placas preformadss de A. Viscosus,

Bstructura y composicién de la placs dental microbiams.- La he
terogeneidad de la placa y su verisbilidad iwposibiliven un --
anflisis detallado de la misma, ya que diferentes floras bacte
rianas difieren marcadamente en placas diferentes. Se conside-
ra que el mayor polisacarido de la placs dental es um dextréa.

Para poder detallar la estructura interma de ls placa se utili
6 la microscopfa Sptica y electrfmica:

1. La observacién microscépica indicld que el 95 al 100V del pe
s0 neto de la placa, es debido a bacterias. (se ssbe que ls
placa contiene aproximadamente 80\ de sgus y 20% de s6lidos) .

. S¢ observé la pelicula adquirida y sebre clla el depbsito -
de bacterias y su crecimiento.



3. Muchos orgsnismos diferentes pudieron ser hallados en la --
placs, incluyendo los tipos morfologivamente grandes como -
los cocos, filamentos, espiroquetss, los cuales van csmbian

do con el tiempo, dieta, localizacién y muchos otros parfme
tros ecolégicos.

Teabifn se encontraron productos extracelulares microdbianos
y fracciones celulares coso (heterossacaridos, heteropolisa-
csridos y enzimas bacterisnas) (hisluronidass, condroitins-
sa) o enzimas del hubsped (fosfstasa slcalina, lisosimas...}

RELACION DE LA BACTERIA CON RESPECTO A LA ENFERMEDAD PERIODON-
TAL.

Las bacterias jucgan un papel importante en la ctiologfa de la
enfermedad periodontal; los estudios practicados tanto en ani-
sales como en humanos asf lo han confirmado.

Estudios en animalecs.- La investigacibn de 1a cnferrmedad perio
dontal en animales tiene un lento avance, vya que la enfermedad
no ocurre ¢n forms espontfnea. Se utilizaron ham<ter, perros -
sebuesos y ratas, y sc¢ les 1nocularon bacter:ia: patbégenas pars
investigar cl papel dc la bacteria. Se observé en los animales
pérdids 6sea periodontal y destruccibn tisulsr, causados por -
las bacterias especifica<. La respuesta inmunolégica no permi-
te una extrapolarizacién precisa sobre los humanc., va que la

flora bacteriana no es 1a misma, ni la diets n. la rcspuesta
en el hubsped.

Estudios en humanos.-

1. Los datos epidemiolSgico: estudiados por Russell, mostraron

que la enfermedad periodontal no pucde <er <eparads de la -
higiene oral, ni dc la edsd dc los pacientes. [l aumento de
1s placa y detritus bacterianos alrededor del diente se re-
laciona con la cuenta de fndice gingival y refleja la salud
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gingivsl.

2. Correlaciones similares entre la higiene oral y la pérdida
de hueso fueron reportsdos por Schei em un estudio de 700 -
pacientes. Dichs pérdida se observS mfs en pacientes con po
bre higiene bucsl y -en cambio hubo pérdidas Osess insignifi
cantes on pacientes que tenfan mejor higiene.

;,. Tjeillsde y Jensen, demostraron que existfia uns relaciém en

tre placs bacterisna y gingivitis y que podia ser comtrols-
ds con una buens higiene orsl.

4. Se encontrd que la gingivitis es reducids despuls de admj--
nistracifn de antibibéticos. Estos afectan directamente el -
crecimiento y el metabolismo de la bacteria y no la respues
ta colular del huésped.

S. Varias bacterias fuoron aisladas del paciente con enferme--

dad pericdontal y posteriormente predujeron la sisma enfer-
medad en hamster y otros snimales de oxperimentacifn.

MECANISMOS DE PATOGENICIDAD MICROBIANA.

Aunque 1a etiologfa bacteriana en la enfermedsd periodontal se
encuentra razonablemente bien establecids, los mecanismos de -
1a patogenicidad son pobremente enteadidas.

Existen teorfas basadas primeramente em evidencias in vitro y
datos de gérmenes libres encontrados em snimales.

En la actualidad ninguna teorfa explica en forma satisfsctoris
los halla:gos involucrados en la enfermedad periodontal, as{ -

como ninguna bacteria puede ser citads como Gnico csusante del
padecimiento.

Numerosas cxoen:imas son producidas por la bacteris y slgunas
de cstas enzimas son capaces in vitro de degradar el tejido --
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del hubsped y do tal manora explicar uno de los aspectos de la
destruccién periodontsl.

ENZIMAS PRODUCIDAS POR LA MICROFLORA DE LA CRESTA GINGIVAL

Enzima producida Bacteria Efecto
Hialuronidass Estreptococos Depimerizacién del
tejido conmectivo.
Difteroides
Condroitinasa Difteroides

Degradacifn de con--
droitin sulfato.

Colagenass Bacteroides mela  Hidrolisis de colége
ninogenicus. no.
Proteasas 1, I1, Fusobacteris. Proteolisis.
111. Estreptococus.
Cocos gram neg.
DN A sa. Estreptococus. Degradacién D N A.
RN A ss

Bastones gram Legradacién R N AL

neg.

Algunas dc cstss cnzimas se conuierten por destruccibén del ce-
aento intracelular en sustancias como c¢) fcido hialurbnico y
condroitin sulfato, sin embargo no siempre se ha encontrado la
Telaci6n entre la inflamacibn gingival y la actividad hialuro-
nidaza-condroitinass del material dec la placa crevicular. Se
ha encontrado que la mayor{a de los sanacrobiocs gram negativos
que sc asocian con ls inflamacibn gingival no producen hialuro
nidasa. En los cesos en que se encontré correlacibn, no se lo-
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gré determinsr si ls inflamacibén fus debida a 1a sctividad en-
zimfitics o 8 un sumento de lss bacterias. Otras enzimas como -
las proteasss, dexoxirribonuclessa y la ribonucleass son cono-
cidas que se encuentrsn en la placa y que son producidas por -

las bacteriss creviculares, pero su significado, asf como 1a -
de las otras enzimas es deconocido.

Otros componentes citot6xicos de la bacteria como las endotoxi
nas y mucopéptidos de ls pared celular también sc hsn mencions
do como potenciadores de destruccién celular y tisular, aunque
también se ha observado que los factores del huésped son nece-
sarios como medisdores de sus acciones respectivas.

Las Endotoxinas.- Son complejos lipopolisacaridos-proteina ca-
racteristicamente hallados en cl exterior de lss bacterias ---
gram negativas. Las endotoxinas tienen muchss actividades, al-
gunas de las cusles tienen un efecto citotéxico directo. Ls sc
tividad de ls endotoxina puede producir lisis celular y muerte,
también se ha demostrade que estimulas la reabsorcién del hueso.

Los mucopépticos de las paredes celulatres de la bacteris grem
negativo, puecden producir también reacciones dermo-necrbticas
después de ser inyectados intradermicamente. Algunss bacterias

periodontopfticas como ¢l A. Viscosus, tienen mucopéptidos com
esta capacidad.

En un anflisis de! materis) crevicular de la encia humana, se

CNCONTtTATON Compuestos como los Acidos orgénicos (f6rmicos, --
acéticos, lfcticos, amonio, etc.).

El papel especifico que prescntan estas sustancias en la enfer
medad periodontal no es conocida.

INTER-RELACION BACTERIA-HUESPED.- Es otro de 103 mecanismos --
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que dependen de la interaccién de la bacteria y sus productos
bacterianos y los factores del hubsped. En este fenémeno se op

serva la sccién bacteriana en un proceso del hubsped producien
do dostruccién tisular.

Existen numerosos metabolitos microbianos cspsaces de inicier -
ls respuests inflamatoris gingival, sunque ls inflamacién no -
juegue un papel crucisl en la destruccién pericdontal, pero re
cientemente existen reportes que indican les rs:ones 1légicas -

quo hacen pensar que la destrucciém puede ocurrir como results
do de la inflamacifn.

Ls quimiotaxis ¢s también un mecsnismo importante por el cual

las células inflamatorias se pueden scumular en el tejido pe--
riodontal. Tempel y Col. describierom un potente factor quimio
tactico producido por el A. Viscosus y otrss bacterias de la -
placa. Estas célulss pueden tener una funcibn protectora, fago
citando y destruyendo cietas bacterias nocives; por otra parte
existe evidencis inm vitro, quc estas célulss pucden ayudsr a3 -
la destruccifn tisular a través de la liberacibn e en:zimas 14
sosomales como catapepsina, colagenasa beta glucoronidasa.

Tatchman y Mc Arthur encontraron que varisms bacterias prriodon
topatogénicas gram positivas (A, Viscosus y S. Mutans; y gran
negativas (bacteroides) son capaces de inducir liberacibn de -
estas en:imns de los polimorfonucleares cuando se mezclan.

Otros aspectos del proceso inflamatorio y una clave distintiva
de 1a enfcroedsd periodontal es la rveabsorcién ésca. En modelos
de oxperimentacién in vitro, existe informacién sobre sustan--
cias solubles capaces de provocar rcabsorci16n éses como Pros-
taglandina, endotoxinas y fcidos lipoteicos.

Prostaglandina.- Son grupos de £cidos grasos hidroxilsdos en -
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cadens largs que son producidos por ls accién de una oxidazs -
(prostaglandins sintetsss) sobre fcidos grasos poliinsaturados
como el 6cido sraquidonico. Son répidsmente cstabolizsdas y no
so slmacens en ol organismo. Estas sustanciss inician reaccio-
nes inflamatorias ys que tienen 1s habilidad de caussr dilata-
cién vasculsr y migraciém de leucocitos. Estas prostaglandinss
se les denomins Prostaglandina E-1 y prostaglandina E-2 y han

sido aisladas en exudados inflamatorios del hombrec y de anima-
los. Las prostsglandinas E-1 y E-2Z son responsables de la read
sorcién 6sea, tal como se ha demostrado en cultivos gingivales
de mono. Los sslicilatos como la indometacins, que es un inhi-

bidor de la prostaglandins, ys sea in vivo como in vitro, inhi
ben la resbsorcién Gsea.

Endotoxinas.- Son sustanciss de origen bacteriano, que también

estimulan lo reabsorcién &sea caracterizada por ls activacibn
de osteoclastos.

Acidos lipoteicos.- Al igual que las emdotoximas también son -
sustancias de origen bacteriano y su accién sobre la resbsor--

cién 8ses es similar a las endotoxinas. Estas sustancias estén

presentes en la crests gingival o en el paque’e periodontal.

Mecanismos inmunopatolégicos.- Sabemos que lo placs bacterians
s la causs primaris de la inflamaci16n gingive. y que desencs-
dena posteriormente la enfermedad periodontal Existe relscibn
entre 103 productos bacterianos y ¢l sistema del paciente, pro
duciendo ¢l estado inflamatorio y la periodontopetologfa. Aun-
que 1a inflamaci16n es un mecanismo de defensa en !a cual el --
sistema inmune locali:a y destruye el material ~rirafio, ademfs
dec que ¢l te)ido del hufsped también puede ser dectrufdo por -
el proceso. En el poriodonto existe un balance entre la protec
cién v los efectos destructivos de ia tnflamacién. Solo uns pe
quefia capa de epitelio separa la placa microbiana del desarro-
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110 interno del tejido del hufsped. Ls inflamacién persistente
pucde causar destruccién del tejido periodontal y posteviormen
te la pérdids de los dientes. La respuesta inrflamstoris cosun-
mente obsorvads durante la enfermedsd periodontal crénics in--
cluye una respuests celular, cspecislmente ls acumulacibn de -
gran nGmero de linfocitos y leucocitos. Ls intersccifn del ms-
terial de la de la place con los leucocitos con enfermedad po-
riodontal, results de la liberacién de linfotoxinas capsces de
inducir la destruccién del tejido periodontal. Inicislmento, -
1ss endotoxinas bacterianas y sus en:imas (proteasas) aumentan
1a permeabilidad vascular, desencadens vasodilatacién y acumu-
l1acién de leucocitos. Posteriormente sabreviene el efecto im--
flamatorio de la histamina y la serotonins. Uns respuests celu
lar inmune del antfgeno de la placa puede producir linfoquinas
inflamatoriss, 13 cual incluve un fsctor quimiotactico de ma--
cré6fagos, un factor citotéxico y una activacién cateocléstica.

CALCULO DENTARIO

El cflculo dentario tiene 1mportancia en la enfecrmedsd perio--
dontal porque manticne la inflamacibn y €sta es causa de la --

produccién de las bolsas periodontales v la destruccibn de los
tejrdos de soporte.

La placa bactcriana calcificada (r8lcuic dentario) tembién con

tribuyc 3 que sc presente la enfermedad periodontal por los si
guientes mecanismos:

a) pone su cubierte bacteriana en contacto con el periodonto.
b) interfiere con los mecanismos de autolimpiezas.

c) dificults 1a remisi6n de 1o placa por parte del paciente.

DEFINICION:
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Es uns msss calcificada adherente que se forms sobre la super-
ficie supragingival o subgingivsl del diente. Contienc miners-
les cristalinos, principslmente hidroxispatita, fosfatos cflci
cos y adems de 6-15% de materis organica (mucopolisacaridos,-
proteinss, detritus bacterisnos). El grado de minerslizaciém -

de 1a placa va s depender de la edad, dieta, componentes bacte
rianos y flujo salival.

Las primeras teoriss sobre la formacién de cSlculos, se basa--
ron en la presencia de fosfatos calcicos debidos s la eleva---
ci6n del Ph y 1s actividad do la fosfatasa con la placs bacte-
riana sirviendo como un receptlculo pasivo del precipitado. En
1a actualidad se piensa que la minerslizacién frecuentementc -
ocurre on la suporficie interna de 1ls placa, donde 1s inicis--
cién del crecimiento cristalino se inicia sobre las matrices -
orgénicas. Esta claseo de crecimiento epitaxico (nucleaciébn del
cristal sobre sustancias extrafias) ocurre con la mimeraliza---
cién de la placs bacterians. Las bacteriss viables y no vis---

bles sobre la placa bacterisna calcificads, producen cristales
de hidroxispatita intracelular.

La continuacién de la placa bacteriana se sabe que se minersl:
28 extensamente bajo condiciones in vivo y en vitro.

En 1o cavidad oral es mfs exacto decir que ls mayoria de los -
c8lculos son producidos en presencia de bacterias. La adminis-
tracién de antibiSticos en animales de experimentacibn o la re
80316n mechnica de la placa bacterians con un buen sseo de los

dientes. reduce grandemonte la formacién de los cflculos en es
tos animales.

TRAUMATISMD OCLUSAL

La importancia de que el traumatismo oclusal ex un factor com-



tribuyente de la enfermedad periodontal, ultimsmente hs recibi
do una atencifén importante.

Se ha dofinido como: os un grupo de lesiones destructivas del
aparato atscado, csusado por ls ssls fumcibn sobre el periodon
to. Como ejemplo tenomos el stress, en donde se resliza un con
tacto orlusal del diente mandibular contrs el diente maxilar.
Ls lesifn se ssnifiesta presentando resorcién de la superficie
de la rafz, desgarro del cemento, cambios en la membrans peric
dontal y resorcibén del hueso. Los aspectos inflsmatorios de ls
gingivitis y la perjodontitis inveriablemente se asocisn con -
1a placs, pero no son producidos por el trstamiento oclussl.

STRESS.- El stress actGa a través de las glindulas endocrinas
como 1a hipofisis y la suprarrensl, pars producir cambios mor-
folégicos y funcionales y que se¢ ha denominado "“Sindrome de --
Adsptacifn General". Entre los cambios se encuentra el aumento
de secresifn de adrenalina, 1s cual produrirf clevaribn de 1s
tensidén arterial, Glcera péptica, etc. En el periodonto se ha
observado en los animales de experimentacidn, osteoporosis al-
veolar, desprendimiento epitelial, degenerac16n del iigsmento
periodontal y formacién de bolsas periodontales.

Como sc mencaiond al inicio del capftulo, sabemos que 1a enfer-
medsd periodontal es escencialmente uns reaccién inflamatoria
3 irritantes locales, que segln Schwart:z y Massler son materia
les acumulados en el diente. De los materiales acumulados, ya
hemos cxplicado la pelfcula sdquirida, placa bacteriana cflcu-

los. Nos vesta explicar sobre materis amlha, deshechos alimenti

Ci08 ¥ pigmentaciones.

MATERIA ALBA.: Fs una acumulaci8n blanda y pega osa Je bacte--
rias, células epiteliales descemadas, proteinas y leurocitros -
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salivales. Se puede observar sin 1s utilizaciém de soluciones
reveladorss y se forms generalmente cercs del mirgen gingivsl.
Se puede formar en diente prevismente limpiados hace pocas ho-
ras y durante 1os intervalos de las comidas. Se puedo Temover
mediante un chorro de agus, pero la placa dentsl subyacente se
adhiere mfs y no sc elimins de ests manera. La msteris alba ca

rece de la estructura de la placs, pero tiene ¢l mismo poten--
cisl patolbgico.

DESHECHOS ALIMENTIC]O0S.- Son simplemonte slimentos retenidos -
en la bocs., No se¢ hs medido el potencial patolégico cn rels---

ci6n con la inflamacién gingival y parece tener ads isportan--
cia para 1a formacibn de caries.

PIGMENTACIONES DENTARIAS.- Son dep6sitos de color que se en---
cuentran sobre las superficies dentsles y constituyen proble--
mas estéticos, pero tembién originar irritecién e inflamacién
gingival. Estin causadas por bacterias, slimentos, tabaco y
otras sustancias. Varisn de color y composiciébm, as{ como en -

grado de adherencia a las superficics demtales. Las pigments -
ciones se clasifican en:

Pigmentaciones de tabaco.- Las manchas de tabaco son quiiss --

las pigmentaciones mfs frecuentes encantradas en las superfi--

cies dentsles por tener una tendencis a sdquirir mfs fécilmen-
te deshechos bacterianos

do mayor inflamacién. El
color parduico o negro y
taria. Esta pigmentacibn
combustién del alquitrén

en sus superficies, dsndo por results
tabaco proporcicna pigsenteciones de
coloracién pards de la sustancia den-
es ¢l resultado de los productos de -
de hulla y de la penetraciébm de jugos
“dcl tabaco en las fisuras del esmslte y dentina. La pigmenta--
c16n no es rroporcional al tabsco fumade.

Pigmontacién Parda.- Se produce en personas que no se asean -
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1s dentadurs adecusdsmente o usan pastas dentffricas con ac---
cién sbrasiva o limpisdors inad ds. Se ra principsl-
mente en las superficies vestibulsres de incisivos inferiores.

Pigmentacién Negra.- Se presenta generalmente como una 1ines
negra y delgads en vestibular y lingual, cercs del mfrgen gin-
gival y como masss difuss sobre las superficies proximales. Se
encuentrs bien adherids, tiende s recurrir después de que se -
ha extirpsdo y ¢s mfs comdn on mujeres, y se puedc encontrar -
en bocas con buena higiene. Las bacterias cromégenas son los -
factores etiolégicos mfs probables.

Pigmontacifn Verde.- Generalmente e¢s verde o verde smarillen-

to, espesor considerable y se¢ encuentra con més frecuencia en
nifios. Se considera quc son restos pigmentados de la cutfculs
del esmalte, pero no ha sido comprobada osta teorfa. Es de or:
gen cromogénico y se presonta principalsente en la mitad gingi

val de 1s superficie vestibular de los dientes anteriores supe
riores.

Pigmentacién Anaranjada.- Estss pigmentaciones son Wenos Comy

nes que las verdes o pardas y puede presentarsc cr superficies
palatinas o linguales de Jientes anteriores. Sc cree que la
pigmentacién también ex causada por bacterias cromégenas.

Pigmentaciones Metflicas.-

Los mectales v sales pueden introdu
cirsc en la cavidad bucal por medio de polvo que contenga me-
tal o por fdrmacos por via oral. Estos mctales se combinan con
1a pelfcula Jdentaria y producen una pigmentacién superficisl o
penctran en la sustancia dentarisa y provocan un cambio perss-
nente del color. Por cjemplo, ol polvo de cobre produce pigmen
tacién verde y el polve de hierrc una pigmentacién pards. Los
acdicamentos que contiencn hierro frecuentcmente csussn depdsi
tos negros de sulfito de hierrc. La pasta dentifrics con fluo-
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ruro de estafio, pusde Provocar pigmentaciém negrs, se encuen--
tran con bactorias apropisdss. Otras pigasatsciomes mstélicas
que se observan & veces, som de manganeso (megro), sercurio -
(verde negro), nfquel (verds) y plats (negro).

Hay que recordar que la importancis de lss pigmentaciones den-
tarias adeads del sspecto ostético, es su propensifn s retemer
deshechos bacterisnos en su superficie.

DIENTES AUSENTES NO SUSTITUIDOS.-

Los cambios provocados per la falts de reemplezo de dientes su
sentes, S¢ Agrupsn en tres categorfes: 1) Pérdida de comtimui-
dad en 1ss avrcadas. 2) Pérdids complets o parcisl de estabili-
dad oclusal. 3) Reduccibn en la fumcibn locsl.

Pérdids de continuidad en los arcos.- Permite a los dientes --
desviarse hacis mesial, distsl o en smbas direcciones e incli-
narse. Permite también 1a extrusibém de los dientes de ls arca-
ds opuesta, creande 3s{ dreas que pueden slojar deshechos bac-
terianos con mayor facilidad. Ls pérdida del primer melar infe
rior y si no se reemplazan son de tal importamcia que deben --
ser consideradas como entidad clinica. Los sintomas que siguen
a la pérdida prematurs del primer molar iaferior som ianumers-
bles y se incluyen los siguientes:

Desviacién e inclinacién mesial del segundo y tercer mols-
res inferiores.

b.- Extrusién del primer molar superior.
Elevacién de la cOspide distal del segumdo molar inferior.

Act@a como cGspide "émbolo™ y aculls slimentos entre o) pri
mero y segundo molares superiores.

Abre cl contacto entre el primerc y segundo molares supe--
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riores, permitiendo los siguientes:
-movimiento distel del segundo solar superior.
-impsccién do slimentos y pérdids Gses.

-formacién do bolsas perjodontales.

o.- Creacibn de contactos prematuros.
f.- Cartes.

pérdids parcial o totsl de 1s estsbilided oclussl.- El movi---
miento de los dientes tiende s cambisr las relaciones ocluss--
les y un movimiento continuo puede crear contectos prematuros
en céntrics y en excursién latersl. kstos contactos prematuros
pucden provocar fuerzas excesivas en el perjodonto, convirtién
dose en un factor destructor de la enferzedsd periodontal.

Restriccibn del funcionamiento local.- 51 los dientes se des--

vian de tal manera que no orluyan ya normalmente o provoquen

dolor, el paciente no masticaré sobre ¢l iado afectado y tends
r8 a acumular deshechos.

HABITOS. -

Cuando existen mslos hébitos, a pesar de una terapéutica ade--
cuada, no existe la mejorfa esperada. Entre éstos se encuentrs:

Empuje lingual.- Consiste en presionar con fuerza y persisten-
cia, 1a lengus contra los dientes, cn especial de la Tegién an
terior. tste empuje lingual se le ha denominado "deglucién in-
vertida" y d& por resultado. mordids abierta snterjor, presién
excesiva en los dientes restantes, actuando como factor co-des
tructor cn la formacién dc bolas infrabseas, msyor movilidad -

de los dientes involucrados, impaccibén de slimentos contra los
sbrgenes gingivales y migracién dental.
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Bruxismo.- 5e¢ dofine como triturar, rechinar o spretar repeti-
tivamente los dientes durscte el dis o 1la noche en actividades
no funcionsles como la masticaciém o la deglucidn. Los signos

o sintomas de bruxismo incluyen desgaste oclusal, fractura de

los dientes, movilidad dents]l sumentada, mfsculos» sdoloridos,

ssndibula cansada, dificulted para abrir la mand:bula sl des-

pertarsec, trastornos de ia articulacion iemporomsnd:rular, en-
fropamiento de la ldmina dura v ensanchazientc del uspacio del
ligabento periodontal. E] desgastc excesivo ~on pérdids subse-
cuente de contactos dentales, contorno y anstomis oclusal, pue
den provocar impaccibn de slimentos.

Adomfis las fuerzas excesivas producidas por ei bruxismo puedon
causar asyor movilidad dental. El bruxismo se asocia frecuente
mente a contactos oclussles prematuros, 10s cuales s su ve: po

drian actusr como factores co-destructores em la formacifém de
bolsas infrabseas.

Fumar.- Fumar pipa o cigarrillos o masticar tabaco, también --
crean problemas periodontales. El calor, ¢l humo y la colocs--
cién de la pipa surten efecto nocivo sobre el periodonto. Geme
ralmonte ¢l fumar no provoca cambios notables en la ging:iva,

en cambioc mantenr 1a pipa en lugsr fijo puede provocar desgas-
te dontsl, formacibém do un espacio cmtre los dientes, migra---
cibn ¢ intrusién de los dientes, ademfs de cambios traumfticos
en los tejidos periodontales de soporte. También en los fumado
res aumenta la acumulaciém de 1s pleca, com una mayor cantidad
de cflculos en fumadores de pips que los que fuman cigarros. -
Se ha mencionado que los fumadores tiemes Joble oportunided de

presentar enfermedad periodoatal o quedear desdentados en comps
racién con 10os no fumadores.

Rolghlnbn bucal.- Se asocia frecuentemente con gingivitis y
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periodontitis.

Las aslteraciones dentales incluyen oritems, agrandsmiento gin-
gival y un brillo superficial y difuso en las dress expuestas.
Frecuentemento ls encis se encuentra delimitads de ls mucoss -
normal sdyscente no expuests, por un claro cambio de color. No
se ssbe perfectamente de que maners ls respiracién bucal afec-

ta sl periodonto, pero se cree que es debido a la deshidrsts--
cibn de su superficie.

TRAUMATISMO POR EL USO DE CEPILLO DENTAL

El traumatismo por 61 uso de cepillo puede ser agudo o crémico.
El sgudo df por resultado sbresiones y lsceraciomes de los te-
jidos blandos, incluyendo encis insertada y sucoss alveolar. -
Se dcbe generalmente a un cepillado enérgico y horizontal conm

un cepillo duro. La cicatrizacién se produce en una semsna ---
aproximadamentc, pero de todas formas ¢l copillado enérgico se
debe de corregir para evitar la recurrencia, de 1s abrasién.

1 trausatiseo crén.cc pucde provicar resec,6n (. ng:ve.

on - -
pérdida Jde enc:in v hueso subvarer:ie, jandc por resultacr L ex
;osicibn de i3 supcriicic ravicuiar Cuande e piils en for-

MA VIROTOS4 08 dicnles €I LOTRY 0T nnTas M an

et PR R
10 0 Ton Lha pasta abrasiva,

urge Trowvroar un oefect 0 oy
~1 de cnpa er Scmento )y dceht:ina, enoOw,

4ando nor rerultade pérdida Jo V. e
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T .tura dentd
LUSAS ANATOWL 1S

Mala oclusién.- Ls superposicibn de lo- dientes crcarf uns s.-

tuacibn anatbémica, diffci! Je man'rner (on :uldados caseros.

kntre los dientes se acumularf placy bacteriana. Uns sobremor-
di1da antorior profunda, ya sca horizontal o vertical, puede --
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provocar empaquetamiento de slimentos en la arcada opuests, --
as{ como irritacién sobre el tejido gingival por los dientes -
aiswos, ls msleoclusifn pueds tsmbiém conducir a traumstismo -

oclusal y de ests msanera ser un factor codestructor em ls on--
fermedad periodontal.

Inserciones de frenjllo y mGsculo. Las inserciones de éstas -
anormalmente sltas, (préximas al mférgen gingival) crean ums pe
quefis bands de encis insertads, y dificultan sl psciente 1la --
limpiezs apropisds de la ions. Pueden efectuarse cirugis pars
liberar ls traccidn del frenillo o mlsculo cercs del margen --

gingival, principsimente profundizando el repliegue murovesti-
bular.

Contorno €sec.- Las protuberancias 6seas excesivas tales como
torus linguales, pueden interferir con los cuidados em casa. -

Si las exostosis Gsess interfieren pars &sto, se sconseja re--
seccibn y eliminacibm del hueso.

CAUSAS YATROGENICAS

Las causas yatrogénicss incluyen operatoris dental y odontolo-
gia prostética inadecuadas, traumatismo fisico durante los pro

cedimientos operatorios y aditamemtos ortodébnticos msl colocs-
dos.

Operatoris dentsl insdecusds.- 1) Los sirgenes desbordantes de
cualquier material dental,csusarfn irritacién fisica en ls en-
c{a y ademfs provocar§ ls acumulaciém de 1la placa bacteriana.

Estos mfirgenes hacen diffcil la limpiezs, creando de ests mane
ra una situscién en donde no existe acceso para lograr un com-
trol apropiado de la placa. 2) Las relaciones de contacto ina
decuadas, provocarfn falta de desviacibn y filujo fisiolégicos,
de maners que los deshechos tenderfn a acumularse y convertir-



. 26 -

so on un factor contribuyente on la impactacién de alimentos -
interproximsimente. 3) Ls anstom{s oclusal imadecusda provecs-
r§ uns interdigitscién incorrecta de los dientes, y no creard
mecanismos de desviacién para desalojar s los slimenmtos de la
cars oclussl. 4) Ciertos materiales restsuradores puedon fins-
1izarse de maners sfs fina en ¢l mirgen gingival que otros, y
por lo tanto scumulan menos deshechos bacterianos. El oro, por
cclans, y resinss pulidess tienen el mismo potencial psrs rvete-
ner deshechos, pero el oro tiene una terminacién méis fina que

las resinas. Los cementos de silicato irritan a 1s encis.

Odontologfa protétics inadecuada.-

1.

"“

. Contornos de las restauraciones.-

Concepto inadecuado de 1a construccibn.- Los puentes fijos
son el mejor tratamiento existente para sustituir dientes -
susentos. Las dentsduras parcisles tienden a scumular deshe

chos y en ciertos casos pueden provocar el aflojsmiento de
los dientes pilares.

Lo+ contornos de las res-
taursciones debon planearse dc tal mancra que los deshechos
v alimentos, sesn desviados de ia superficie gingival de ia
restauracién. Cuando tienen un contorno excesivo tienden a

acumular Jeshechos y placa en el adrgen gingival, va que ha
ce diffcrl 1a limpieza Je csas Areas. L- importante que el

ospacio interproximal permanc:ica lo suficientemente abierto
pars poder lograr limpicia de csa zona. Uno de los errores

nls frecuentes al construir coronas ¢ incrustaciones es el

ocupar todo ¢l espacioc interproximsl, comprimiendo de esta

manera la cncia, permitiendo que reapare:ca la enfermedad -
periodontal, debido a la limpieza defictente de la :ona.

. Mirgenes gingivales.- Los mfrgenes de las restauraciones --

protésicas, deben ajustarse lo mfis posidble a las superfi---
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cies del diente; cuslquier mfrgen desbordante acumulsré des
hechos. Es mejor pars los tejidos gingivales el colocar los
mnirgenes supragingivsalmente. Estas terminacicnes pusden ---
ajustarse perfectamento sl diente y no provecar irritacibm
en la oncia. Cssi ninguna corons se¢ ajusts perfectamente Y
siempre habrf cierts inflamscidn slrededor de los mérgenes
gingivales. Tanto las coronas como los dientcs pénticos de-
berfn diseflarse de tal maners que protejen sl tejido. Algu-
nos odont6logos piensan que los pémticos deben tener forms

de bale y no de silla de monter, ya que éstos tienden 3 acu
mulsr deshechos bajo ellos.

El espacio interproximal creado por contacto proximales adys--
centes, deberd poseer las siguientes caracterfsticas: a) las -
Areas de contacto deben estar en el tercio oclussl y ligeramen
te mfs proximss a la superficie vestibular en los dientes pos-
teriores. b) las superficies proximales de los dientes sdyscen
tes tienden a tener imfgenes "on espejo” uns de la otrs, de --
tal manera que se¢ croa un dosel simbtrico. c¢) los bordes margi
nsles estin a la misma slturs. d) los contsrtos estfn lo sufi-

cientemente ajustados como pars evitar impaccién o retencibm -
de alimentos.

FACTORES GENBRALES QUE MODIFICAN LAS ENFERMEDADES PERIODONTICAS

Debe comprenderse que la gingivitis o peridontitis es uns en-
fermedad inflamatoria vy que su agente etiolégico principal en
un 90% de los casos es la placa bacterisna.

No se puede scparar el resto del cuerpo de la boca y de esta

msnera observamos que en cualquier proceso pstolégico, inter--
vienen las influencias sistémicas. Sin embargo cn raras ocasio
nes, cstos factores generales, modifican directamente el desa-
rrollo de_la periodontitis, excepto em um porcentaje muy bajo
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de casos que comprenden influenciss hormonsles, nutricionsles
y hemstolégicas.

OTROS FACTORES EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Ademnfs de los materisles scumulados en los dientes, en ls etio
logSa de 1a enfermedad periodontal, existen numerosos factores
locales, que favorecen esta situscién. La mayor parte de estos
factores actlan en conjuncién con las bacterjes retenidas y --
dén refugio para la scumulacién bacterians. Estos factores son:
1) caries, 2) impsccifén de slimentos, 3) dientes susentes, 4)-
hébitos, S) traumstismo por e} cepillo, 6) csusas anatémicas,

7) causas ystrogénicas, 8) traums de la oclusién, 9) factores
generales o sistémicos.

CARIES.-

La destruccién de la estructurs dentsl, csusa pérdids del con-
tacto oclusal, de contormo cervical y de contacto interproxi--
msl. Esto puede dar por resultado extrusiém, migracibm patolé-
gica del diente v pérdida de proteccibn tisular y de esta mane
Ta existe mayor retencibn de deshechos becterisnos. Ls caries
por s1 sola no provoca ¢l problems, pero en cambio proporcions

un firea en la cual pueden persistit bastantes deshechos slimen
ticios y bacterias.

IMPACCION DE ALIMENTOS.-

Es ls introduccién de alimentos en el perjodonto, por las fuer

zes oclusales. Es un factor suy comin que contribuve al desa--
rrollo de la enfermedad periodontal.

MECANISMOS DE IMPACCION Db ALJMENTOS.-

El acufamiento for:ado de los alimentos se evita por lo gene--
ral con la integridad y localizacién de los contactos proxims-
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les, el contérno de los bordes msrginsles y surcos de dessrro-
110 y por el contorno de las superficies lingual y vestibulasr.
Un contacto proximsl intacto, impide el acufiemiento forzsdo de
los alimentos on el ospacio interproximal. Ls ausencia de con-
tacto 0 un contacto defectuoso, conduce &8 la impaccibn de ali-
mentos. Las clGspides que se scufian con fueris s los alimentos
en las zonss interproximsles, se denominan ""rGspides impelen--
tes" o “cGspides émbolo". Ls sobremordids anterior muy profun-
ds, os causs do impacciém de alimentos en las superficies ves-
tibulsres de insicios inferiores y palatino de los superiores.

Hirsfhield, presenta unas clasificacién de los factores etiolé-
gicos de impaccién de los alimentos:

CLASE 1 Desgaste Oclussl

s) Convexidades oclusales transformsdas en facetas -
oblicuas.

b) CGspides desgastadas oblicusmente de un diente in
ferior superponiéndose a 1la superficie distal de
su sntagonista funcional.

c) CGspides desgastadas oblicuamente de un diente su
perior que se desborda sobre ls superficie distal
de su antagonista.

CLASE 11

Pérdids de soporte proximal
a

Pérdida de soporte distal por 1a extraccifn de un
diente contiguo.

b

Pérdida de soporte mesial debido a extraccifm.

¢) Migracién oblicua por falta de reempla:o de un --
diente ausente.

4

Desviacién después de una extraccién.
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¢) HEbitos que fuerzan s los diemtes fuera de su po-
stcién.

f) Bnformedad periodontal.
g) Caries.

CLASE 111 Extrusién

CLASE IV Malformaciones congénitss

CLASE V  Restauraciones construfdas insdecundsmente

a) Omisién de puntos de contacto.

b) Ubicacién inadecusds de 10s puntos de contacto.

c) Contorno oclusal inadecusdo.

4) Puentes de 'cantil libres” mal comstrufdos.
Secuelas do impaccifn de alimentos.

1. Sensacién de presifn y urgencia por sacar cl material sloja
do entre los dientes.

"

. Dolor difuso.

Inflamacién gingival y sabor desagradabie.
4. Resecidn gingival.

. Formacidn de sbscesos gingivales.

Diversos grados de inflamacién del ligamento periodontal,
junto con elevacién del diente en su alveolo, crando asf un
contacto prematuro y sensidbilidad a la percusiér.

. Destruccibn 6sea.

8. Caries radiculares.
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FACTORES SISTENICOS

La experiencis nos hs demostrado que el proceso de la enferme-
dad periodontsl, depende no solo de 1a presencis y severidad -
de los factores locales, sino que también de la resistencia de
los tejidos periodontales s ls lesién también depende de los -
factores constitucionsles y sistémicos del individuo.

INFLUENCIAS NUTRICIONALES.- El estado de nutricién afecta el -

periodonto y lo acompafia con efectos locales o fuerzas ocluss-
los excesivas.

VITAMINAS.- Se snaliziaré ls vitamina por ls importancis que --
tiene. Las vitaminss son compuestos orglnicos de peso molecu--
lar bajo y son necesarios en pequefias cantidades para el crecj
miento, desarrollo, mantenimiento y roproducciém normales. ---
Funk, en 1911, las denominé vitaminas y obsorvé la aparicién -
de enfermedades por sus carencia. AGn en 1s actualidsd, las en
fermodades carenciales son un problems mundisl. Sabemos por --
ejemplo, que la carencia de la vitamins B-1, en ls cavided du-
cal se manifiesta por hipersensibilidad de la mucoss, sparecen
pequefiss vesiculas semejantes sl herpes que se s:ituan bajo la
longua o en ¢l palader. La carencia de vitamins B-2 produce --
sslformaciones congénitas como el paladar hendido ¢ insuficien
te desarrollo mandibular. La carencia de fcido nicoti{nico, pue
de ocasionsr gingivitis con destruccibm de la encis ligamento
periodontal y alveolar, ademis de la necrosis de la encia.

PROTEINAS .- Su principal funcién, es de proporcionar los ami--
nofc 1dos que servirdn de base parm la sistesis de enzimss que
el cucrpo necesits. Su deficiencia se manifiesta en la cavidad
bucal con degenerscién dcl tejido conmectivo, encia ligamento -
periodontsl, osteoporosis alveolar y lenta cicatrizacién de --
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1as heridss.

COMPONENTES ORGANICOS DE LA DIETA.- Tenemos que los principales
son o1 Calcio y el Fésforo, y cuys impottencis reside que son

necesarios pars ls formacién de los huesos, dientes. El calcio
también os importante en el mecanismo de 1la cosgulacién. Cusn-

do existe carencia de 6stos elementos, se puede presentsy Os--
teoporosis slveolasr.

INFLUENCIA HORMONALES.- Las hormonas son sustancias elsboradas
por 1ss gléndulss endocrinas y transportadss por la corrriente
sanguines 8 otro lugsr del organismo 8] cusl excita. Todas lss
gléndulas son controladas por 1ls hipofisis.

Las hormonas que tienen rolacién con la enfermedad periodontal
son las hormonas tiroideas, las cusles aceleran las combustio-
nes o el metabolismo. En animales en quienes sc les ha extirpa
do 1a glénduls tiroidea se observaron cambios degenerativos en
las encias, edema y desorgsnizacidn de las fibras colagenas --
del tejido conertivo. La gléndula paratiroidea regula el s:eta-
bolismos del calcio vy f6sforo, vy como se¢ wmencion8 previamente
su ausencin puede producit osteoporosis. La gléndula Hipbfisis
que es ls principal, ya que gobierna la secresifn de todss las
hormonas (hormona de rrecimiento, folfculo estimulante, estimuy
lante de tiroides, suprarrenal, e¢tc.). En animales de experi--
mentacién en quiences se les extirpd ls hipofisis, ademfs de --
las alteracion s a nivel de todo el organismo, se observa des-
de el punto de vista odontolégico, resorcidn del hueso slveo-
lar y Jdegeneracién del ligamento periodontal.

En camdio cuandc cxiste hiperpituitarismo, se produce gigantis
mo cn la infancia y acromegalia en el adulto, y se caracteriia
PO un aumento desproporcionado de los huesos faciales y se ma
nifiests por rostro grande y mandibula prognftica, el gran cre



- 33 .

cisiento de 1a ap6fisis slveolar, csuss un mumewto del tamasio
del arco dentario y en consecuencis hay espscios entre los ---

dientes afectando sl periodonto por irritacién a causs de la -
retencifn de alimentos.

Con respecto a los ESTROGENOS Y PROGESTERONA, 1s glénduls se--
cretora es ¢l ovario y cuyas funcifén ademfiz de <cxual, se obser
va en ol periodonto un sumento de exudado gingivel y mayor per
meabilidad do los vasos gingivales, tal como lo informé Lindhe
en 1968, on J. Periodon. Res.- Con respecto s los corticoides
sabemos que entre 1as funciones conocidas a nivel sistémico co
mo son ol motsbolismo de los szucares, impedir ls inflamacibn
y ser parte fundamental en las sgresiones, actda sobre los te-
jidos del periodonto, csusando cuando existe en exceso, mayor

destruccibn de los tejidos periodontales sunque no todos los -
autores aceptan este hocho.

Es de intor$s mencionsr la DIABETES, por su frecuencia en la -
poblacién general, aGn mfs que los pacecimientos mencionados -
proeviamente. Se sabe que la Diabetes o3 uns enfermedad crénica
y hereditaria, que se caracteriza por niveles elevados en glu-
cosa en la sangrc y con frecuencia presencia de a:lGcar en ls -
orina (glucosuris). Su defecto bisico es la susencia absoluts
o relstis de insulins, 10 quc ocasiona un metabolismo snormal
de los carbohidratos, proteinss y 1fpidos. El padecimiento ---
sfocta en general a todo ol organismo como el corazém, o)os, -

Tifibn, vaso, etc., y la cavidad bucal no podrfa escapsrse de -
presentar alteraciones.

Fischer en 1962 y Fett en 1965 mencionaron que existe un sumen
to de la severidad de la gingivitis, mayor movilidad dentaria
sin relacibn con la «antidad de irritantes locales y un sumen-
to de la pérdida de los dientes en personas diabéticas. Las al
teraciones histolégicas que se describem en estos pacientes --
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son: hiperplasis con hiperqueratosis o ls transformacibn de la
superficie punteads en lisa; mayor inflamacidn, sumento de ---
cuerpos extrafios calcificados y el consumo de oxfgeno de ls en
cis tal como fuo demostrado por campbell en 1970.
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Placa dental n coloracifn, adem§s d¢ existencia de la pelfcu
la. {Periodontics) “Stonc and Kalji<'

Misso paciente de la foto anteior, La dentadurs tefids con eri
trocina, ls zona obscura indica ln existencia de ls pelicula y
la placa. (Periodontics) '"Stone and Kalis™.



formacifn de la placa. .bservar .a «c.oraciébn de la placa v la
capa de¢ depSsite.
(Introsurtion te Periocdontics) fteldman and Cohken® .

Clculos sublinguales quc apenas sc¢ observan en el mfrgen gin-
gival. (Periodontics) “Stone and Kalis".
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C8lculos supragingivales, Serundario a la costumbre de espujar
la dentadura con l1a lengua. (Introduction to periodontic).

Abertura de las cGspides que permiten la entrads de alimentos
interproximsles. (Periodontics) "Stone and Kalis~.
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Aspecto de una placa bacteriana (muy aumentads), con sus rami-
fica.iones y protuberancias. (Bacterias que se forman en la su
perficie de los dientes).

Tomado de “El munde que no vere«s”, Edit. -
Montaneer y Simen. PAg. 100 - 1980,



CONCLUSIONES

Actuslmente se esté produciendo en 1a oriemtacifm ds la odonto
logfs un cambio importante, consistents en que ademfs del tra-
tamionto odontolégico, es suy importante el aspecto de PREVEN-
CION. No Gnicamente se contents com evitar la recurrencis de -
1a enfermedad periodontal, sino qu: tumbién se deses eliminar
la afeccifn inicisl antes de su comienzo, elisinsndo los facto
res que la la producen. Pero pars ecliminar los factores etiold
gicos, primero hay que identificsrlos de ahi que considere im-
portante el tema de ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Es 16gico que el primer paso para ls prevencifén de todas las -
enfermedades radique on la educacién del paciente y posterior-
mente motivarlo para conservar ls dentsdura anstural. Ls tares
dol odont8logo sord educsr sl paciente de manera que pueds --
realizar su propis mets de conservar la sslud dentsl.

Actuslmente se piensa que la placa bacterisna en el principal
factor etiolégico que conduce s ls enfermedad periodontal. Al

paciente se le explicarf que es ls placs y como puede contro--
larse.

Tal como se ha explicado en las notas previas, la enfermedad -
periodontsl es producida por una reacciém inflametoria s irri-
tantes locales y son materiales acumulados cn el diente. Ade-
mfs de la placa bacterians se encuemtran otros materiales que
aunque en menor importancia, son tembibm de interés como: pelf
cula adquirida, cflculos, materia alda, deshechos alimemticios
y pigmentacionos. Ademés no debemos olvidar que también exis--

ten causas yatrogénicas como 1o som la operatoria dentsl inade
cuads y aditamentos ortodfnticos mal colocados.

No hay que olvidar que existen factores generales que modificam
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1ss enfermedades poriodontsles como les carencias nutricioma--
les, trastornos hematolégicos, ls disdetes, etc.

Uns vez conocidas las causas de la enformedsd periodontal, ls
importsncis de 1a fase higiénics, es climinar o controlar di--
ches causas. Bs necessrio que la eliminacidn o reduccibm de --
los deshechos bacterianos, se reslice por medio de la instruc-
cibn del paciente. La falta de cuidados spropisdos, dars por -
Tosultado el progreso contfnuo de la enfermedad periodontal o
recurrencia de 13 afeccién ya tratads.
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