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I NT R O D U C C I O N

Con pocas excepciones algunos investigadores obser-
varon microorganismos y sus productos metabdlicos como causa pri-
maria de las enfermedades de los tejidos parodontales y de las --
estructuras dentarias como la caries, ambas consideradas como las
enfermedades mads comunes, sin embargo, la diferencia exacta entre
la placa cariogérica y la placa que no causa caries no es conoci-
da, muchos desconciertos han sido revelados durante discusiones a
la naturaleza especifica o no especifica de las causas de lesio--
nes parodontales.

Después de la erupcidén dentaria pueden formarse di-
versos depdsitos orgénicoé sobre las superficies de los dientes y
tejidos vecinos, estos incluyen pelicula dental, materia alba y -
dentritus alimenticios, placa microbiana y sarro,

Un entendimiento del desarrollo de la placa dento--
bacteriana ha sido basado en el conocimiento de la quimica superfi
cial, bioquimica, microbiologia e inmunologia. Respecto a esto, ~--
diversas informaciones representadas en numeros'os sistemas de co-
nocimientos relevantes de la patologia observada en la clinica.
Ssin eﬁbazgo, estas observaciones no tienen idea de la naturaleza -
del sistema o factores del huesped, y se pensd que una variedad de
condiciones son contributorias de la enfermedad. Estas condiciones

son algo obscuras, aun misteriosas e incluyen desordenes digesti--



vos, discracias sanguineas, factores hereditarios, contagio de
instrumentos no limpios, baja vitalidad del huesped, enfermedades
que afectan la circulacidn sanguinea, drogas que sobre estimulan
a los tejidos y otros factores sistémicos del huesped etc. El pre
sente trabajo que realizo, distribuye conjuntamente factores del
medio ambiente los cuales aunados a la acumulacidén de placa bacte
riana cerca o apical al margen gingival, y con factores generales
y factores anatdmicos orales, los cuales pueden alterar la res —-

puesta del huesped a los irritantes locales.



PLACA BACTERIANA

La formacidén de bolsas gingivales y parodontales es
la principal caracter{stica de una enfermedad parodontal. Hay una
firme evidencia de que la formacién de bolsas y la progresién de
la parodontitis estd relacionada con la colonizacién de bacterias
en la superficie subgingival del diente; Hay gran evidencia que -
implica a estas bacterias como los agentes etioldgicos primarios
de estas enfermedades, particularmente fueron convincentes las de
mostraciones por Loe y colaboradores, que la remocidén de la placa
dental por rigurosos procedimientos mec&nicos pudieron resolver --
o prevenir la gingivitis clinica en pacientes voluntarios.

M&s recientemente, Lindhe y Nyman y Roreling y cola-

boradores demostraron el progreso de la periodontitis destructiva
fpodria curarse y parcialmente regresar al estado de salud por pro -
cedimieﬁto- quirlrgicos. Estos estudios indicaron que la supresion
de la microbiota (eliminacidén de la colonizacidén de microorganis--
mos), total podia ser efectiva en el control tanto de gingivitis -
como periodontitis destructiva en humanos.

D N O N: La placa bactetiana es una entidad estructwe
ral especifica aunque altamente variable, que resulta de la coloni
zacién y crecimiento de microorganismos sobre la superficie de los
dientes, tejidos blandos, restauraciones y aparatos bucales, es -~
una comunidad de microorganismos y organizada formada habitualmen-

te por numerosas especies y cepas incluidas dentro de una matriz -
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extra celular formada por productos del metabolismo bacteriano y
sustancia del suero, saliva y dieta. Por lo tanto la placa es un
producto de crecimiento bacteriano y no de acumulacidn,

COMPOSICION MICROBIANA DE LAS PLACAS ASOCIADAS CON TEJIDOS PERIO-

DONTALES: Resiente evidencia de un niimero de laboratorios sugie-
ren que las diferentes formas de enfermedad parodontal pueden te-
ner etiologilas microbianas especificas.

La salud de los tejidos parodontales parece estar -
asociada con una escasa flora bacteriana localizida cerca del ---
area supragingival sobre la superficie dental. Las acumulaciones
de células microbianas son casi siempre de un espesor de uno a -~
veinte y son principalmente incluidas las formas cocoides Gram+ .
Los microorganismos comunmente encontrados en tales sitios en -~
adultos incluyen estreptococus Mitis, Sanguis y Epidermides, --
Rothia dentocariosa, Actinomyces viscosus, Naislundi y ocasional
mente Neiseria y Vellonella, Esta lista no significa gue excluye
otras formas que frecuentemente pueden ser detectadas pero indica
los microorganismos que mis son encontrados.

En la gingivitis experimental hay un aumento total -
en placa y capas de células, las cuales frecuentemente son de un -~
grosor de 100 a 300 células. El aur>nto en la cantidad de placa es
acompafiado por un #umgnto en las proporciones de miembros del géne
ro actinomices. Este grupo de organismos tiende a ser el géenero do
minante asociada con placa supragingival frecuentemente comprometi

endo el 50% o mas de los cultivos.



Asi la microbiota cultivable predominante en el desa
rrolio de placas de este tipo es casi enteramente Gram + y parece
que representa un sobrecrecimiento de algunas de las formas encon-
tradas en las placas asociadas con sitios sanos. En largos estadi-
os de gingivitis, aproximadamente el 25% de la microbiota puede =--
ser Gram - , incluyend§ especies Vellonella, Campilobacter y Fuso-
bacteria. Las células Gram - parecen estar localizadas primeramen-
te sobre la superficie de la placa en sitios subgingivales.

En una forma de en;ermedad parodontal, la invasién -
de tejido subyacente es una forma iprominente. El eximen de las --
lesiones de la gingivitis ulcerosa necrosante aguda, por microsco-~
pia electrénica han revelado la presencia de Espiroquetas de tama-
fio intermedio con fibrillas axiales miltiples, invadiendo los teji

dos ulcerados. El trabajo posterior en pacientes adicionales de—;
'moltrlron que la placa de G,U.N.A., las espiroquetas estaban en una
concentraciéon mucho mayor en el “primer frente" de la lesibn y en-
la placa inmediatamente sobre la filcera que en la placa localizada
m&s coronalmente. Los estudios de la compsicidén microbiana de las
lesiones pa:odbntales como la periodontitis juvenil (paradontosisg
revelaron la presencia de una microbiota esparcida la cual estaba
predominada por capnofilicos Gram - y bastones anaerébicos. Los -=-
sitioa de salud subgingival en el mismo paciente revelaron grandes
porcentajes de organismos Gram +.- Uno de los organismos m&s fre --

cuentemente aislados en gran nGmero, son bacilos fusiformes Gram -



el cual podia deslizarse sobre superficies de agar. Las caracte-

risticas de este organismo son compatibles con las especies Bac-

teroides ocraseus, También se encontrd un microorganismo del gé-

nero Capnocytophaga, y otra especie Gram - compuesto por el Acti

nobacillus actinomycetecomitans,

El cxamen microbiolégico de la placa subgingival en

la parodontitis rapidamente destructiva reveld un predominio de -

bastones Gram ~. Por lo menos dos patrones de colonizacibén subgin

gival pueden observarse. Un patrdén parece estar dominado por Bac-

teroides melaninogénicos,
tas fibirilares axiales .
por organismos flagelados
Eikeneil corroding. Otras
cluyeron el Fusobacterium

to de forma fusiforme B a

S8 asacarolitico y arborizado, espiroque
Un segundo patrdn parece estar dominado
monotricdsicos, Bacteroides coroding y
especies encontradas en estas bolsas in
nucleatum, y un grupo nuevamente descri-

fin a la gelatina,

Los estudios estructurales de la placa in situ aso--

ciada con la parodontitis

destructiva reveld un cuadro mis complep

que observado en la parodontitis juvenil, La placa es casi siempre

mas abundante y consiste frecuentemente en parte de una zona de --

organismos primeramente Gram + que est3n aparentemente adheridos a

la superficie del diente,

entre esta zona y el epitelio, se encuen

tra una zona de organismo Gram - , libres y espiroquetas, esta --

zona se extiende a la porcibén apical de la bolsa.

Las enfermedades destructivas en niflos de edades ~-
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de 5 a 12 afios, parece estar caracterizado por un grupo de organis
mos mas bien heterogeneo. E1 mis notable ha sido el aislamiento --
frecuente de grandes nimeros de bacteroides orales extendidos asi

como bacteroides del grupo 1V, Selenomonas sputigens, especies --
Clostridium y actinomicetos anaerdbicos., Después de haber menciona
do las diferentes colonias de microorganismos en las enfermedades
parodontales existen dos teorias implantadas por Koch para la etio
logia de la enfermedad parodontal,

1.~ Implanta=idn de un agente patdgeno sospechoso en un sujefbo
libre de organismos e induccidén de la enfermedad.

2.~ Eliminar el agente patdgeno sospechdso de un individuo -~-

con enfermedad activa y determinar si se detiene la enfermedad.
RELACION ENTRE GINGIVITIS Y PERIODONTITIS: Page vy Schroeder sugie—
ren que la gingivitis es el resultado de la acumulacidn de microor
ganismos, pero no se sabe el mecanismo por el cual se convierte en
parodontitis, estos sugieren dos teorias:

1.- Activacidn de los mecanismos inmunolégicos del huesped ,
que pueden agravar la enfermedad y conducir alla destruccidén de --
los tejidos.

2.~ Una alteracién del componente bacteriano local (por adi--
cién o multiplicacién) de nuevas especies pltgégﬁiCIB que inician
los procesos de destruccién tisular. Existen datos resumidos tem-—
pranamente, que sostienen la segunda hipbtesis, parece haber dife—
rencias cualitativas y cuantitativas entre la composicién microbia

na de las placas asociadas con enfermedades parodontales destructi




vas y aquellas asociadas con tejidos sanos o tejidos exhibiendo
alguna inflamacién gingival, en general la placa microbiana asocia
da ocon gingivitis parece ser predominantemente Gram + , frecuente-
mente dominada por miembros del género Actinomyces. La microbiota
asociada con lesiones destructivas es usualmente dominada por or-
ganismos Gram - yfrecuentemente contiene grandes porcentajes de -
formas mdviles, es ‘tentador especular que la mayoria de las formas: -
de la enfermedad parodontal, gingivitis pueden ser debidas a una -~
acumulacién de algunos microorganismos del espectro relativamente
amplio especialmente de las especies de Actinomyces.

Las enfermedades destructivas que son menos frecuente
mente encontradas requeriran por lo menos de 5 condiciones para --
ser citadas:

l.- Una especie patogénica deberia estar presente en nimero
suficiente paia iniciar la enfermedad.

2.~ El organismo deberi localizarse especialmente en el cami-
no o sus productos puedan tener acceso a los tejidos blandos.

3.- E1 ambiente del organismo deberf permitir su superviven —
cia y multiplicacién.

4,~ Los organismos inhibidores, organismos gque destoxifiquen
el patégeno que destruya, tendrian que estar ausentes o presentes
en niimero pequefio.

5.~ E1 huesped deber& ser susceptible.

Los requerimientos propuestos mis estrictos por la enfermedad

activa pueden en parte explicar la menor frecuencia de parodontitis.



RESPIRACION BUCAL

En la observacidon clinica se decia que la respira -
cién bucal siempre, conducia a la gingivitis, el efecto seco y la
accidn friccionante del continuo paso del aire sobre los tejidos -
fueron considerados factores significantes, una examinacién recien
temente realizada., Alexander reportd que la respiracién bucal no -
tuvo efectos sobre la p;evalencia o existencia de gingivitis excep

to en pacientes con considerables cllculos. Otro estudio encontrd
que el apifiamiento puede ser asociado con gingivitis solamente en

respirador bucal.
Jacobson concluyé que los respiradores bucales tie~~

nen mas gingivitis severa que los no respiradores con similar tan-
to de placa, Suteliffe no reportd relacién entre la respiracién bu
cal y la prevalencia de gingivitis y fué asociado con un ligero -
incremento en la severidad. El considerd a la respiracidn bucal --
sin importancia en la etiologia de la gingivitis, mientras aqu{ --
alguno indica que la respiracién bucal esti asociada con el incre-
mento de la inflanacién.gingival, la evidencia no es enteramente -
clara. La respiracibén bucal puede producirse sin exposicién de la-
encfa devlos dientes anteriores, y para que se produzcan los efec-
tos totales del desecamiento de la encfa, los tejidds gingivales -~
deberfan estar descubiertos por los labios. Aunque la respiracién

bucal pueda asociarse con la mordida abierta anterior, o el hecho

de que no se logre mantener un sellado labial, el desecamiento de

las encias anteriores puede no producirse debido a un cubrimiento

total de 1a encia por los labios.
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Sin embargo, cuando las encias de los dientes ante-

riores quedan expuestas, particularmente en pacientes jdvenes en
la edad de la pubertad, que tienen problemas de la higiene oral,
la respifacién bucal predispone a una mayor cantidad de placa y
gingivitis,

La gingivitis puede no ser un problema significativo
en tales casos cuando se mantiene una higiene oral razonagle, la -
respiracidén bucal puede o no ser un factor predisponente importan-
te y cada individuo debe ser evaluado independientemente.

El control inadecuado de la respiracidn bucal puede
ser un factor que contribuya a la mala higiene oral y al fracaso -
del tratamiento.

Es mas aceptable la necesidad de un tratamiento espe
cifico para 1o§ defectos anatdmicos o alérgicos para aliviar la -=

- -obstrucciébn nasal.
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ODONTOLOGIA RESTAURATIVA Y PROSTETICA

Una cercana y muy importante relacidn existe entre
salud periodontal y odontologia restaurativa, restauraciones den
tales inadecuadas pueden contribuir significativamente al resta-
blecimiento y progreso de una enfermedad periodontal y sera dis-
cutida bajo los topicos del contorno de la corona, situacidén mar
ginal y ajuste, puentes materiales y dentaduras parciales removi
bles. Estudios rcalizados acerca del contorno de la corona en --
las restauraciones y se vid que tienen relacién con la salud gin
gival, explicaciones para esta asociacidn ha enfatizado la fun--
cidén protectora de la convexidad cervical de las superficies fa-
cial y lingual de la corona.

Contorno insuficiente es considerado como un factor
que predisponga a impactacidén de alimentos o traumas directos al
margen de la encia, y un contorno excesivo es considerado que ---
interfiere con el efecto estimulante del paso de alimentos sobre
la superficie de la encia durante la masticacién y fomentar la --
acumilacidon y retencién de placa bacteriana adyacente al margen -
gingival. Restauraciones sobrecontorneadas podrian también inter-
ferir con procedimientos de control de placa y posibles beneficios
de la actividad friccionante de los carrillos adyacentes, labios
y lengua.

La papila interdental alargada e inflamada en asocia

cién con una &rea interproximal de la corona representa uno de los
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mas comunes y desafiantes problemas restaurativos periodontales,
super ficies sobrecontorneadas proximales de la corona, invaden
el espacio interdental propuesto para la papila de la encila, pe-
ro también previene o inhibe control de placa efectivo pof acceso
inadecuado. Siguiendo la eliminacidn quirGirgica de bolsas perio--
dontales, el restzblecimiento de la papila interproximal retrasa
atris del mirgen de la encia en términos de alcanzar una posicién
estable.

Aunque estudios designados para proveer informacidén
acerca del tiempo promedio requerido para rebote completo de la -
papila estan faltando, tomando procedimientos restauradores que -
envuelven las superficies interproximales, tan temprano como 3 a
4 meses después de la cirfigia puede resultar en espacios inter--
proximales inadecuados y estrangulamiento de la papila. La malposi
cién de los dientes y el impacto alimentario que con ella se aso--
cian pueden requerir la modificacidén de las restauraciones denta--
les corrientes con el objeto de proveer una forma coronaria, altu-
ra de rebordes marginales y estabilidad oclusal periodontal y fun-
cionalmente aceptable.

Los contactos abiertos sin impacto de alimentos y ~--
con relaciones oclusales estables no constituyen una disminucién -
periodontal, y asi no requieren tratamiento restaurador. La coloca
cién de restauraciones con un contorno acentuado para proteger la

encia del contacto de los alimentos en zonas de retraccidn gingival
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no se recomienda, dado que los mirgenes gingivales redondeados con
tra una superficie radicular plana son compatibles con la salud -~
cuando se aplican buenas técnicas, de cepillado y las pretensiones
de contusiones del margen gingival por los alimentos no han sido

fundamentadas,

F R E N I L L O §

Un frenillo es un pliegque de mucosa que por lo co -
min encierra fibras musculares que unen el labio y las mejillas -
a la mucosa alveolar o a la encia y el periostio subyacente. Un
frenillo se convierte en problema se estd insertado muy cerca de
la encia marginal, entonces puede traccionar el margen gingival
sano y favorecer la acumulacién de irritantes. Puede separar la pa
red de una bolsa y agravar su estado o puede entorpecer la cicatri
zacidén después del tratamiento, impedir la adaptacién estrecha de
la encia y conducir a la formacidén de bolsas o dificultar el cepi-
llado dental adecuado.

Los problemas de frenillo suelen ocurrir con mayor -
frecuencia entre los incisivos centrales superiores e inferiores y
en zonas de caninos y premclares, y con menor frecuencia en el sec
tor lingual de la mandibula. Placek y colaboradores encontraron un
alto porcentaje de desplazamiento de la papila cuando el frenillo
estuvd incertado dentro de la encia, directamente en la mandibula,
Una baja incidencia de desplazamiento fue encontrada cuando el fre
nillo estuvo incertado dentro de la mucosa apical de la encia, en

un estudio comparativo los mismos tipos de frenillo labial adherido
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fueron encontrados para condiciones de influencia periodontal pe-
ro solamente en estos sujetos quienes tuvieron una baja resisten-
cia periodontal y un bajo indice de higiene oral en proporcién --
a éste. Esto parece que donde un freniilo es incertado en encia o
papila y persisten cambios patolégicos en una atmdsfera de buen -
control de placa, el frenillo puede ser considerado un factor etip

légico.

APINAMIENTO Y APROXIMACION DE LA RAIZ

Es frecuente que los dientes apifiados y en malposi~-
cién presenten un problema periodontal y ortoddéntico, la encia que
rodea los dientes en vestibuloversién se inserta a un nivel més --
apical que en el diente vecino, en dientes en linquoversidn, la -
encia vestibular suele estar agrandada y atrae pléca y residuos -
irritantes, se puede extraer un diente para corregir el apifiamien
to siempré que la extraccidn cree el espacio suficiente para la -
alineacidén de los dientes que quedan, otra consideracioén que hay
que tomar en cuenta cuando se piensa en la extraccidén dental es -
el grado de entrecruzamiento. ‘

Otra consideracién que se prevé cuando se va a ha-
cer una extraccion, que es el mecanismo gque demanda la realinea--
cién de los dientes remanentes sin inclinacidn proximal, los con
tactos proximales inadecuados crean zonas de empaguetamiento po-
ﬁencial de alimentos. Cuando sea posible es preferible evitar la

extraccién dental mediante el delgi-té acettado de las superfi--
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cies proximales para crear espacios para los dientes apifiados.
La opinién es muy extensa para este apifiamiento,
y crea dificultades o situaciones imposibles para una adecuada
remocidn de placa diariamente, diversos articulos han reportado
relaciones positivas entre apifiamiento e incremento de gingivi--
tis o periodontitis. Otros estudios no encuentran asociacién po-
sitiva entre el apiflamiento y destruccién periodontal o inflama-
cién gingival. Dientes apifiados traslapados pueden o no exhibir
aproximacién de la raiz, ésta ha sido asociada con el punto de -
contacto largo o contornos proximales de la corona reducidos, ha
ce tiempo 2 autores comentaron el grave prondostico de una o dos
raices en aproximacidn cerrada, la implicacidén es que la destruc
cién del aparato de adherencia se procesard rapidamente en la --
ausencia o cercania de hueso entre dos raices.

Las raices desnudadas por defectos gingivales son -
poco atractivas y suelen ser lugarﬁs de acumulacidn de placa y
enfermedad gingival persistente. Es grande el incentivo para =---
experimentar con procedimientos que ofrecen la promesa de resta-
urar la encia sobre las raices denudadas.

Por lo general, los injertos colocados sobre rafces
expuestas se contraen y vuelven a exponer parte de la raiz, pero
siguen cubriendo parte de ella, particularmente cuando el defecto
gingival es largo y angosto, puesto que se precisa un lecho vas-

cular para la conservacién de un injerto gingival libre.
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IMPACTACION DE ALIMENTOS

La impactacién de alimentos ha sido definida como
la fuerza acufiada de alimento contra la encia poi presidén oclu-
sal continua, la implicacidén de esta injuria directa es inflingi
da sobre la encia causando una ruptura fisica en la adherencia -
diente-tejido. El residuo de los alimentos retenidos cerca del =
margen gingival puede también actuar como una reserva de nutri--
cién para microorganismos, alterando el ambiente local lo cual =~
favorece el desarrollo de la placa.

La probabilidad de impactacidn de alimento lateral
causada por presidn de los labios, mejillas y lengua sobre la --
encia facial y lingual y dentro de un gran subcontacto, el impac
to de alimentos debe eliminarse con el.objeto de mantener la sa-
lud periodontal. Es comin que haya defectos Oseos ahi donde el ~
contacto proximal es anormal o esté ausente, la p:esién y la irri
tacidén que genera el empaquetamiento de comida contribuye a la ==~
inversién de la arquitectura dsea.

En ciertos casos, la relacion proximal inadecuada -
puede ser la consecuencia de un desplazamiento de la posicién den
tal a causa de una destruccidn b6sea externa que precedia al empa-
quetamiento de comida, en tales casos el empaquetamiento de comi-=-
da es un factor complicante y no la causa inicial del defecto 6seo,
se realizaron estudios y solamente el 18% de lesiones intradseas -

en 121 créneos humanos fueron asociados con tales empaquetamientos
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y condiciones que pueden ser determinadas cispides de embolo so-
bre dientes o puestos contactos deficientes y abiertos, relacio-
nes marginales defectuosas o anormales, mal alineacidn de los -~
dientes. Otros encontraron que dientes espaciados y dientes con

contactos formados escasamente alcanzan un incremento periodontal.
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PROFUNDIDAD VESTIBULAR ¥ ENCIA IHADECCALIL

Una profundidad vestibular adecuada ha sido supuesta
m;;;e necesaria para proveer espacio para la salida inalterada de
alimento, para reducir la retensidn de alimentos en las margenes
gingivales, y para facilitar la limpieza del diente. Por lo tanto,
la principal razén para profundizar el vestibulo ha sido el crear
una serie de espacios para ampliar la zona de encia o recolacidn
de la insercidn del frenillo.

Bergenholtz y Hugoson concluyeron que la condicidn
higienica no se cambia por la extensidn vestibular y gque aqui no
hay justificacibn, para efectuar la operacidon simplemente porque

el vestibulo es considerado también bajo para medidas eficientes
de higiene oral. Mis recientemente Word estudid el fornix vestibu-
lar en 100 éreas anteriores de mandibulas sanas y encontrd que:

1.- La minima profundidad vestibular fué variable y en la ma-
yoria de los casos estuvo asociado con‘frenillo e insercién.

2.- Ain los fornices vestibulares bajos: (2.5 mm.) fueron con
patibles con la salud gingival, se presentd al menos un milimetro
de adherencia a la encia.

ENCIA INADECUADA: No toda la encia en la superficie de un. diente
es encia insertada, la cantidad de encia efectivamente insertada -
ge determina midiendo el total de la encia desde el mirgen libre -

a la unidén mucogingival, menos la profundidad de la bolsa o surco.
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Ya que una sonda fina alcanza el tejido conectivo
en lugar de como se creia antes, al aspecto mas coronal de la —~
adherencia epitelial, la cantidad de encia que pueda considerar-
se insertada es unicamente agquella que tenga adherencia de teji-
do conectivo a la raiz o al hueso. Sobre lo establecido que una
minima anchura de insercidn a la encia es requerida para sopor--
tar las fibras gingivales las cuales refuerzan la encia marginal
y la previenen de ser desviada durante los movimientos de mastica
cidén, y los movimientos de labios y mejillas, las operaciones pa-
ra ampliar la zona gingival han sido comunes.

La presencia de una dehisencia (la ausencia de va--
rios milimetros de hueso en la superficie de una raiz), predispon
dra a la recesidén a un hueso con un minimo de encfa insertada ade
cuada, ocasionalmente dientes molares sin encia insertada y con -
hueso facial grueso permanecen estables sin que en afios ocurra la
recesién. La mayoria de los problemas de inadecuada encia inserta-
da parecen ocurrir al momento de erupcionar el diente en cuestidn.

Una cantidad dada de encia se haya presente alrededor
de los dientes desiduos. El mejor de los casos, cuando un diente
permanente erupciona, romperi a través de las encias proximales
al borde de tal forma que parte de la encf{a estarad sobre la super
ficie (facial) y parte de la superficie lingual. A menos que la -
banda de encia sea muy reducida deberi resultar en una adecuada -

banda de encia insertada, en ambas superficies del diente erupcio-
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na vestibularmente o lingualmente podria atravesar la encia cer-

ca de la unidén mucogingival. Es muy probable que esto ocurra cuan

do los dientes permanentes se encuentran apifiados, el diente incli
nado puede tener inadecuada encia insertada desde el momento en --
que aparecid en la boca. De ser asi no se ha publicado documento -
alguno que indique que la cantidad de encia insertada aumentari --
con el tiempo.

El diente tiene un problema mucogingival y lo sequi-
ri teniendo a mel.os que se lleve a cabo un procedimiento quirfirgi-
co para incrementar la banda de encia insertada. Otra causa de la
recesiéon es si el paciente ha estado cepillandose vigorosaﬁente -
con un cepillo mediano o rigido y no ha ocurrido la recesién, se
deberi considerar el cambio a un cepillado sulcular apropiado --
con un cepilio suave como primer paso a la prevencidén de la rece-
sién.

Si el paciente es mayor de edad y no tiene necesida
des de restauraciones en los dientes afectados, bien podria ser -
la unica indicacidn, un cambio de cepillado y la diferencia en un
paciente jbven o tiene un problema de recesidn en desarrollo, se
deber& considerar el injerto asi como un cambio en la técnica de
cepillado. lLos problemas dentales del paciente pueden dictar la =~
necesidad de injertar previo a la restauracién, las lesiones de -
caries tipo V clase ocurren con frecuencia en dientes con una ---
inadecuada banda de encia insertada, probablemente debido a que
la correcta eliminacién de placa esti en area dolorosa y asi es -

evitada por el paciente.
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MARGENES

El margen periodontal es el sitio donde se encuen-
tran los campos de la odontologia restauradora y la periodoncia,
para que exista un acuerdo sobre lo que constituye un periodonto
marginal sano, y como puede corregirse o evitarse una condicién
patoldgica. Cualquier procedimiento dental restaurador deberd rea
lizarse con cuidado, esto es aplicable en especial a las denticio
nes con enfermedad periodontal preexistente, ya que estos pacien-
tes suelen presentar una reaccidén exagerada a la mas leve irrita-
cidén a los tejidos.

A la vez, deberi prestarse atencidén a la reaccidn -
del periodonto a los irritantes provocados por técnicas mal apli-

cadas, que pueden iniciar o agravar alguna inflamacidén gingival -

existente. Esto a su vez, puede conducir a la pérdida de soporte
periodontal y a la subsecuente pérdida de los dientes si la afec-
cidn no es reconocida y tratada en sus etapas tempranas. Las res-
tauraciones dentales correctamente disefiadas y realizadas propor-
cionan un estimulo funcional y contribuyen a dar apoyo‘al perio-
donto, a la vez el periodonto sano es indispensable para el funcio
namiento adecuado de la restauracidn.

La relacién entre la salud periodontal y los margenes
de restauraciones ha sido exarinada en términos de ajuste, situa--
cién alisado y materiales, la calidad de margenes particularmente
aquellos con localizaciones subgingivales, es un factor reconocido

en salud periodontal.
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Investigaciones ¢linicas concernientes con restaura-
ciones dentales posteriores con salientes definidas, han demostra-
do una relacidén positiva a la severidad de la enfermedad periodon-
tal, el exceso de material de relleno han demostrado portar vna re

lacidn positiva a una reduccidn en la altura del hueso interpro-
ximal. Un incremento en la cantidad de depositos suaves fue un --
hallazgo existente y superficies rugosas producidas por separacio-
nes del diente, microporosidad y margenes rugosss de restauracio--
nes y cemento, fueron considerados como factores los cuales promue
ven crecimiento bacteriano.

Una frea de tamafio disponible expuesta con cemento -
de fosfato de 2ing entre los margenes de la corona, y la superficie
del diente adjunta, ha sido demostrado microscdpicamente y la pla
ca bacteriana ha cubierto regularmente y penetrado en sus porosi-

dades.

MAL OCLUSION

No hay diferencia estadisticamente significativa en
tre el grado general de enfermedad periodontal y las diversas =---
irregularidades oclusales dentarias tales como la mordida abierta
oclusién cruzada variacién del plano oclusal, entrecruzamiento an-
terior, resalto anterior, apifiami o-nto de un diente o varios dien--
tes, o la angqulacidén de los incisivos inferiores.

Sin embargo, en los pacientes con enfermedad perio--

‘dontal que también tienen dientes en relacidon cruzada, hay un ma--
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yor grado de enfermedad alrededor de los dientes que estdn en rela
cidén cruzada. Datos acumulados para 1966 indicaron alguna rela--
cion entre la enfermedad periodontal y la maloclusién, para ser de
significado etioldgico, la maloclusién o la relacidn anatdmica al-~
terada vista en la maloclusidn, mas cambio en el ambiente oral de
tal forma que este:

1).- Favorece acumulacién y crecimiento de la placa.

2).- Son promovidas injurias mec@nicas en la unidad gingival,

3).~ Es creado un tejido periodontal inadecuado.

4) .- Fuerzas oclusales en exceso a las cuales el per iodonto

puede acomodarse son transmitidas.
Maltiples factores los cuales pueden ser expectados

a afectar el estado periodontal son implicados en el término "mal
oclusién". La mordida cruzada estuvo positivamente'correlacionada
con la severidad de gingivitis en un estudio, mientras gque en otro
se reportd que no hubo relacién. Un autor encontrd que no existia
relacién consistente entre el overbite y el overjet en un trabjo -
o inflamacidn o destrucidén periodontal en el otro. Gould y Pieton
no encontraron relacidén entre enfermedad periodontal y dientes --
girados, desplazados lingual o facialmente e inclinados mesial o
distalmente, Ellos solo reportaron que en el joven las malas rela
ciones de los dientes parecen ser relacionadas a una pobre salud
gingival mientras en personas adultas la enfermedad periodontal no

se asocia con dientes con escasa oclusién o dientes apifados.
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TRAUMA _OCLUSAL

Cuando se emplea trauma oclusal se refiere a la ten -
s8ion causada por las fuerzas oclusales gue conducen al traumatismo
oclusal. En la literatura se ha intentado realizar una divisién en
tre traumatismo oclusal primario y secundario, lo que ha conducido
a gran confusidén. El tramumatismo oclusal primario se refiere gene
ralmente a una condicidn que es el resultado de fuerzas oclusales
anormales sobre estructuras periodontales relativamente sanas, las
fuerzas trauméticas que acti@lan sobre los dientes con soporte nor--
mal, son mayores que las que pueden ser resistidas sin lesiones el
periodonto. El traumatismo oclusal secundario se aplica a una con-
dicién resultante de fuerzas fisioldgicas u oclusales anormales,
actuando sobre una denticidn que se encuentra seriamente debilita-
da por la pérdida de hueso alveolar de soporte, esta falta de --
soporte periodontal puede ser el resultado no solo de los efectos
de la enfermedad periodontal, sino también de la recesion 5sea -
inadecuada en la terapéutica periodontal o la cirugia bucal, por
trauma accidental o por resorcidn apical excesiva relacionada -~
con tratamiento ortodéntico o endodontico.

Cuando uno o mas de estos factores haya provocado -
una pérdida de soporte periodontal, lo que provoca un desplaza --
miento apical en el fulcro del uiwnte dentro de su alveolo, tanto
Aen las cargas funsionales comoc las parafunsionales oclusales pue-
den revasar la capacidad de resistencia y de reparacidén del perio-

donto.
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Debido al aumento en la relacidén corona-raiz, el in
cremento en el brazo de palanca aplicado al diente ain durante la
funcion normal, tal como la masticacidn, puede resultar intolera-
ble y conducir a la condicién denominada traumatismo oclusal secun
dario. La confusidon relacionada con: estas definiciones emana del -~
hecho de que el traumatismo oclusal primario se refiere a una con-
dicidn histopatoldgica de las estructuras de soporte, mientras que
el traumatismo oclusal secundario se refiere al estado mecinico --
del diente. Sin emnbargo es importante mencionar que todos los dien

tes clasificados como afectados por traumatismo oclusal secunda~-~
rio mostrarin también los signos histopatolégicos del traumatismo
oclusal primario de las estructuras de soporte que permanecen --
adheridas al diente,

Nunca existe traumatismo oclusal sin manifestaciones
de traumatismo oclusal primario, las denticiones que padecen trau-
matismo oclusal primario no necesariamente padecen traumatiasmo ocl:
sal secundario. Ross nos dice que los factores precipitantes son -~
los irritantes y las fuerzas oclusales destructivas que lesionan -~
ain m&s los tejidos debilitados porllon factores predisponentes,
El factor precipitante en el traumatismo oclusal es la fuerza, to-
dos los otros factores son predisponentes, sin la fuerza los sig--~
nos histopatoldgicos clisicos del traumatismo oclusal no aparece--
rian, la fuerza es aplicada a los dientes durante las funciones --

normales y anormales, sin embargo la reaccibn de los diéntes y sus
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estructuras de soporte é las funciones normales y anormales puede
variar significativamente.

Las funciones normales, tales como la masticacién,
deglucidén y habla, raramente si acaso desempefian un papel el trau-
matismo oclusal, los dientes rara vez hacen contacto funcional du-
rante la masticacidn, deglucidn y habla y alin cuando lo hagan el —
contacto es de tan poca magnitud que no resulta significativa en el
traumatismo oclusal,

AGn las deformidades morfoldgicas mas evidentes pue—
den resistir las tensiones ée 1a funcién normal, ya que las fuer--
zas practicamente instantaneas suelen encontrarse dentro de los --
limites fisioldgicos del sistema de absorcidén de fuerzas del perio
donto.

El periodonto puede adaptarse a diferentes fuer:zas ;-
funcionales, pero es posible que aparezcan lesioﬁeé traumiticas --
si exceden sus limites fisioldgicos, venciendo la capacidad de a~-
daptacién de los tejidos por la intensidad, duraéi6n y frecuencia-~-
de aplicacidén de las fuerzas.

No puede haber reparacidén, especialmente si la fuer-
za se combina con factores locales o sistémicos que provoquen la -

inflamacién.
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POSICION DE 1OS DIENTES EN LOS ALVEOLOS

Hirschfeld reportd una asociacidén entre inclinacidn
facial de los dientes y placa alveolar adelgazada o ausente en ~-
sus raices. En un estudio realizado por Gould y Picton no encon--
traron correlacidn entre la enfermedad periodontal y dientes mal-
posicionados facial o lingualmente. Novaca y colaboradores propu
sieron un esquema para la patogénesis de dehiscencia y fisuras -
de la encia, dicha encia como sobreyace una superficie de las rai
ces es delgada con cantidades decrecientes de tejidos conectivo y
collgeno intercalado entre epitelio de uaidn y oral.

Encia escasa y mucosa alveolar est&n sujetas a re--
traccién lo cual lleva a la acumulacién de placa subgingival, e
irritantes en la presencia de irritacién los tejidos conectivos -
son destruidos y la proliferacién del epitelio sulcular de unidn
resulta en unién con el epitelio oral, conduciendo necrosis y fisu
racién debido a la carencia de tejido conectivo intermedio de so=--
porte, Ha sido notado que el hueso alvéolar sobre raices prominen-
tes es delgada y frecuentemente consiste solo de hueso cortical el
cual es extremadamente vulnerable a resorcidn inflamatoria y trau-
matica. |

ia implicacién es que esto puede conducir’a un rapido
desarrollo de una deshiscencia, la cual puede en turno ser sequida
por destruccién rapida de tejido blando sobrepuesto. En intentos -
de crear dehiscencias del hueso y reseciones de encia mediante mo-

vimiento ortoddntico activo, Baterherst y colaboradores encontraQ-



ron diez veces mas hueso peérdido en movimiento facial e incisivos
inferiores extruidos que en incisivos dz control sin movimiento -
en monos Rhesus. Hay una fuerte impresién clinica de que los dien
tes en posicién prominente en el alveolo parece que tiene dehié—
cencias y recesidn gingival, Parece que varios factores anatdémi-
cos los cuales contribuyen a la etiologia de la enfermedad perio-
dontal inflamatoria crénica lo hacen favoreciendo la acumulacidn
de placa bacteriana.

Otras tales como una anchura inaderuada de la encia
frenillo y dientes, prominentes tienden a hacer al parodonto més
vulnerable a insultos mecanicos y bacterianos.

La pérdida de hueso alveolar en la enfermedad perip
dontal es una causa importante de movilidad dental, pero intervie
nen otros factores.

Como consecuencia, el gradc de movilidad dental en
la enfermedad periodontal no esti necesariamente correlécionado -

con la cantidad de pérdida dsea.

28
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STRESS

-y

. Existen muchas formas de stress como trauma, frio
fatiga muscular, intoxicacidn, por drogas y estimulos nerviosos
afectan al organismo de manera generalizada y produce cambios ti
sulares interrelacionados, inespecificos, el stress actla a tra-
vés de las glandualas endocrinas, particularmente el lébulo ante

rior de la hip6fisis y la corteza suprarenal, para producir los
cambios morfoldgicos y funcionales.

Se registraron observaciones en animales de labora-
torio: En‘la reaccidn de alarma, no hay cambios significativos en
la etapa final del sindrome de stress, hay osteoporosis del hue-
so alveolar, desprendimiento epiteleal, degeneracidén del ligamento
periodontal y reduccidén de la actividad osteoblistica en el stress
crénico, se registra osteoporosis del hueso alveolar, y formacidn
de bolsas periodontales.

El stress produce el retardo de la cicratizacidn del
tejido conectivo y hueso en heridas gingivales inducidas artificid

mente pero no afecta al epitelio.
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DIABETES

INTRODUCCTION: El conocimiento de la diabetes es impor-

tante por su gran frecuencia, ya que se calcula que hay unos 200
millones de diabéticos en el mundo. Si es mas frecuente en unos -
paises que en otros, se podra establecer solamente cuando se lle-
gue a criterios de diagndstico y se lleven a cabo cuantificacio--
nes diagndsticas calculadas en forma uniforme, la diabetes es mas
frecuente en personas adultas. El Departamento de Salud Piblica de
los Estados Unidos, estima que hay 2 diabéticos por cada 1000 per
sonas entre las edades de 25 y 45 afios: 33 en el grupo de edad ~~
entre 45 y 51 aflos; 56 entre 55 y 64 aflos; y 69 por 1000 entre 65
y‘74 afios de edad.
A menos gue se encuentre una cura o medida preventi-
va para la diabetes, esta cantidad continuar& en aumento debido a
las siguientes razones:
1.- La Poblacidn crece y se hace mas vieja,
2.- La vida promedio para los diabeéticos tratados es muy cer-
cana a lo normal.
3.~ Puesto que mas diabéticos viven lo sufiente éara tener --
nifios, un mayor nimero de ellos heredarén el gen diabaéti-
co.
4.~ La obesidad, que parece precipitar la diabetes entre las
personas predispuestas, también va en aumento, permitién

"do que haya mis diabeticos en potencia.
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El diabetico no diagnosticado es un reto para el
sector salud. Los sintomas diabeticos son minimos y en pacien-
tes que no recurren al médico por los sintomas que son minimos.
Debido a que el tratamiento temprano prolonga la vida, es pre-
ciso localizar a estos diabeticos ain no diagnosticados.

MANIFESTACIONES BUCALES: No hay lesiones bucales especificas ~-

causadas por la diabetes o patognombénicas de la misma. Sin embar
go, muchos investigadores, tanto en animales de exper imentacidn
como en estudios humanos cuidadosamente controlados, han seflala-
do el aumento de frecuencia de gingivitis y enfermedad periodon-
tica en diabeticos,

Los informes que indican aumento de probabilidades
de moniliasis bucal en diabéticos no han sido confirmados por --
otros investigadores. Uno dé los ‘problemas mas complicados pafa
el dentista y para el paciente es una manifestaciéh bucal de la
neuropatia periferica que se presenta como lengua con sensacidn
urente. Aunque no todos los pacientes con lengua urente sufren
diabetes, es indudable que todos los pacientes que se presentan
con este sintoma tiene diabetes si no se ha excluido otra causa -
de la enfermedad.

Las manifestaciones bucales de la diabetes no contro
lada son graves y éonsisten en: Destruccidon acentuada del tejido
6seo que sirve de sostén a los dientes que conduce a lesiones si-
milares a la periodontosis, un complejo de periodontosis, afloja--

miento y perdida de piezas dentarias, gingivitis y dolor de las --—
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encias, xerostomia, pulpitis en la cual el diente afectado puede -
estar libre de caries, ulceraciones de la mucosa bucal aliento con
olor a acetona, y una disminucidn de la resistencia tisular que ~-
condiciona el marcado retardo en la curacién de los tejidos buca--
les, La diabetes es una de las enfermedades que se discute si es

o no factor causal directo de la enfermedad parodontal. Existe una
gran discrepancia entre diferentes autores al considerar a la dia-
betes como factor causal primario de parodontopatias.

En la diabetes juvenil se observa resequedad y abri-
llantamiento de superficies gingivales, existiendo agrandamiento -
gingival y cambios en la textura de la encfa.

El colageno se ve afectado y observamos grandes zo-~
nas con pérdida de hueso en los capilares también se observa este
nosis por calsificacidén de su pared interna. El ligamento parodon-
tal tiene zonas hemorrigicas necrosadas, el individuo que padece
diabetes tiene disminuidas sus defensas, por 1o gque facilmente con
trae infecciones. lLos diabeticos serin los que tienen enfermedad
conocida, bajo cuidado de un médico, y seflalan el hecho a su dentj
ta o aquellos en los cuales se sospecha la enfermedad por un inte

rrogatorio.
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EMBARAZO

El embarazo es otro estado sistémico que debe con-
siderarse en el plan de tratamiento. En el embarazo, el agranda-
miento gingival puede ser marginal o generalizado, o presentarse
como masas miltiples de aspecto tumoral. Este agrandamiento es -
el resultado del agravamiento de zonas anteriormente inflamadas,
el agrandamiento no se produce si no hay manifestaciones clini--
cas de irritacién local. El embarazo: no produce la lesidn, el -
metabolismo alterado de los tejidos intensifica la respuesta a -
los irritantes locales, el agrandamiento es por lo comiin genera-
lizado y tiende a ser mas prominente en zonas interproximales --
que en las superficies vestibulares y linguales.

La encia agrandada es rojo brillante o magenta, --
blanda y friable, de superficie lisa y brillante, sangra espon--
tineamente o a una provocacidn leve. Es mejor evitar el trata--
miento periodontal para la &poca de la segunda y tercera faltas,
con el objeto de impedir cualquier posible asociacién con un ==
aborto, ast como durante el {iltimo mes del embarazo, para evitar
la tensidén adicional y la bacteremia. La cirugia periodontal no
debe fijarse para los primeros dias del periodo mestrual dado --
que el mecanismo de coagulacidn sanguineo puede estar significa-
tivamente alterado en ese momento.

El embarazo es acompafiado por un empeoramiento gra

dual de gingivitis crénica, el cual mejora a continuacién del --
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parto, sin embargo &reas de encia saludable no son afectadas.

Ha sido especulado que niveles aumentados de hormo-
nas circulantes pueden de algquna manera ser responsables. Los --
érganos reproductores son los blancos principales de estrdgeno y
progesterona pero reacciones bésicas pueden ocurrir en otros te -
jidos tambien.

Hormonas semuales o sus metabolitos son encontrados
en la encia, sus concentraciones son elevadas en la encia inflama
da y puede ser influencia en la etiologia de exudacidn gingival e

inflamacidn.
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PUBERTAD Y OTRAS SECRECIONES ENDOCRINAS

Frecuentemente la pubertad se acompafia de una res-
puesta exagerada de la encia la irritacién local. Inflamacién --
pronunciada, coloracidn rojo azulada, edema y agrandamiento son
el resultado de irritantes locales que de ordinario generan una
respuesta gingival relativamente leve. La gingivitis que aparece
durante la pubertad ha sido denominada gingivitis puberal, apare
ce durante un momento de la denticidn mixta y prubablemente se
relaciona con los cambios en la microflora de la placa, la exfo-
liacidén de la denticidn primaria y el desequilibrio hormonal.

Cémo influye el desequilibrioc hormonal sobre los -=-
tejidos gingivales o modifica la respuesta de los tejidos al dafio
provocado por los factores irritativos, locales no ha sido deter-
minado, pero es improbable que provoque o predisponga la gingiva
a la inflamacidén. Esta forma de gingivitis puede ser eliminada --
por la remocién completa de los factores irritativos locales, ta-
les como la placa y el tartaro.

A medida que se acerca la edad adulta, la intensi--
dad de la reaccidn gingival decrece, incluso cuando siguen estando
presentes los irritantes locales. La vuelta a la normalidad comple
ta demanda su eliminacidn, aungue la prevalencia y gravedad de la
enfermedad gingival aumentan en'la pubertad, es preciso comprender
que la gingivitis no es de aparicién universal durante este perio-

do, con el cuidado adecuado de la boca se puede prevenir,
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Otras secreciones endocrinas; Aunque no se conocen
hormonas que inicien la enfermedad periodontal, es posible que -
puedan modificar la gravedad y el avance de la enfermedad perio-
dontal existente,

Sin embargo, ninguna evidencia cientifica ha subs-
tanciado tal concepto, si las hormonas endocrinas influyen en --
las enfermedades periodontales, lo hacen como factor modificador

y no iniciador.

E D A D
Hay estudios que muestran una correlacidn entre la
prevalencia y la gravedad de la enfermedad periocdontal y la edad,
la relacién ha sido interpretada como debido a los efectos acumu-
lativos de la placa con el tiempo. Sin embargo la disociacion del

desgaste por el proceso de envejecimiento es dificil, y las corre

laciones estadisticas pueden no reflejar una relacién de causa y
efecto verdadera. |

Se realizaron estudios pero ninguno ha demostrado -
que la enfermedad periocdontal sea una consecuencia inevitable de
1a edad o del envejecimiento. Ademis la edad no esta significati-
vamente correlacionada con la profundidad de las bolsas periodon-
tales, la presencia de gingivitis o la cantidad de placa y térta-
ro que hay sobre los dientes. La migracién apical de la adheren--~
cia no es inevitable con el envejecimiento y es una consecuencia

de la enfermedad mis que un estado fisiolégico.
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Es de acuerdo general que la periodontitis es un pro
ceso acumulativo y de destruccién progresiva de los tejidos perio—
dontales con la edad est& relacionado a la longitud del tiempo los
tejidos son expuestos a la placa bacteriana.

Cambios de edad en tejido periodontal de humanos y -~
animales de laboratorio algunos de estos cambios pueden afectar la
experiencia de la enfermedad del periodonto.

Ha sido encontrado que la gingivitis se desarrolld -
mAs rapido y fue mas severa en los ancianos que en los jévenes, no
se observaron diferencias en distribucibén de porcentajes de varias
placas bacterianas.

Se realizaron estudios en individuos de edad mediana
pertenecientes a tribus primitivas, que tenian extensos depdsitos
de tirtaro y restos, presentaban s6lo una gingivitis marginal. Ta-
les excepciones a la relacidn entre la edad, la enfermedad perio--
dontal y la higiene oral indican la posibilidad de que existan ---
otras diferencias presentes, incluyendo aquellas en la composicién
bacteriana de la placa o las respuestas intrinsecas del huesped o

ambas cosas.
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FACTORES HEREDITARIOS Y GENETICOS

Varias alteraciones genéticas se han asociado con
la destruccidén grave prematura del periodonte. Incluidas en esta,
categdria estan: la hiperqueratosis palmoplantar (sindrome de --
Papillon-LeFévre) la hipofosfatasia, el sindrome de Daown, la --
acatalasia y el sindrome de Chédiak-~Higashi.

LA HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR: es una rara enfermedad genética
en la que hay una grave y prematura destruccidén de las estructu--
‘ras de soporte periodontales, como el nombre lo indica, hay hiper
queratosis de las palmas y de las plantas de los pies. La remocidn
de los irritantes locales hace poco por prevenir la exfoliacidn de
los dientes primarios y permanentes. La razdon de la destuccidn, de
las estructuras petioéontales y la pérdida de los dientes dentro -
de 2 a 3 aﬂosrde la erupcidén se desconocen.

La enfermedad posiblemente se herede como autosdmi-
ca recesiva, pero solo se han pulbicado alrededor de S0 casos. Los
individuos con el sindrome de Down, tienen un gen autosémico adi-
cional y son mentalmente retardados, también como pacientes inter-
nados tienen una mala higiene oral, y es comiin la gingivitis necro
tigzante. La presencia de una mala higiene oral, tal vez un metabo-
lismo alterado del tejido conectivo, la mordida abierta anterior,
la maloclusién y la respiracién bucal contribuye en conjunto a la
alta prevalehcia de la enfermedad periodontal en la parte anterior

de la boca en los pacientes internados por el sindrome de Down.
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Asi, la causa de los problemas periodontales en es-
te caso el estado podria relacionarse con factores iniciadores --
como placa y tartaro, y con factores modificadores extrinsecos —--
como la maloclusidn, e intrinsecos como metabolismo del tejido -~
conectivo alterado.

"LA HIPOFOSFATASIA: Trae como resultado la pérdida prematura de la
denticidén primaria y una cantidad de graves problemas sistémicos
en muchos casos. Este raro defecto genético (del gen mutante sim-
ple) actiia principalmente como factor modificador intrinseco, ya
que los intentos por controlar los factores locales, generalmente
no tiene exito y la longevidad dentaria se prolonga solo un poco
mas de lo habitual.

EL SINDROME DE CHEDIAK-HIGASHI: Es una rara enfermedad, que apa
rece tanto en humanos como en animales, la destruccidén periodon--
tal puede estar relacionada con leucositos polimorfonucleares de-
fectuosos con una aumentada susceptibilidad a la infeccidn, se -~
considera que esta enfermedad se debe a un carfcter recesivo auto
sémico.

El papel de los factores genéticos en la enfermedad
periodontal es dificil de evaluar, basandose en la evidencia actual
sin embargo, la hiperqueratosis palmoplantar, la hipofosfatasia y
el sindrome de Chédiak~Higashi pﬁeden modificar profundamente la —
respuesta de los tejidos frente a los factores irritantes locales
y llevar a la pérdida prematura de los dientes debido a la grave--

dad de la destuccidén periodontal.
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FACTORES HEMATOLOGICOS

los cambios que con frecuencia se observan, son las
alteraciones bucaies. son las primeras sefiales de una afeccién --
hematoldgica pero no es posible confiar en ellas para el diagnds-
tico de las afecciones hematdlogicas del paciente. Los hallazgos
bucales indican la existencia de una afeccidn sanguinea, el diag
nostico especifico demanda eximen fisico completo y estudios he-
matdlogicos minuciosos. En m&s de una discrasia sanguinea se pre
sentan cambios bucales comparables, y los camSiOS inflamatorios
secundarios producen una amplia gama de signos bucales.

Por estas razones, los trastornos gingivales y ---~
periodontales correspondientes a discrasias sanguineas ser&n con
siderados en funcién de interrelaciones fundamentales entre los
tejidos bucales y la sangre y drganos hematopoyéticos, y no como

una simple asociacién de cambios bucales llamativos con la enfer-

medad hemai:olégica. La hemorragia ano:mal de 1‘a encia, u otras --
zonas de la mucosa bucal, de dificil control, es un signo clinico
importante que seflala la presencia de una afeccién hematoldgica.
las tendencias hemorragicas se presentan en lag ---
enfermedades hematoldgicas cuando se altera el mecanismo hemosti-
tico normal. Loﬁ cambios gingivales que se encuentran en la leuce-
mia aparecen con mayor frecuencia en la leuce:nia monocitica, me--
nos frecuentemente en la leucemia mieldégena y rara ver en la leuce

mia crénica. Bl agrandamiento gingival, la ulceracién y la inflama
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cidn son.los cambios gingivales mas comunes, pueden existir las
causas de una gingivitis ulceronecrotizante superpuesta, los te-~
jidos generalmente estan blandos y son friables, sangran con fa--
cilidad y tienen un color rojo azulado. Los cambios gingivales -=-
son directamente proporcionales a la cantidad de placa y restos -
que hay sobre los dientes y a la remocidn de estos factores irri-
tativos. La presencia de este factor en la gingivitis leucémica -
la respuesta inflamatoria que ya existe durante la presencia de -
los factores irritativos locales se transforma en el sitio de -~-
acumulacidén de las células leucémicas.

las células generalmente no son funcionales y la -
cantidad en la encia refleja el mayor niimero de leucocitos en -

la sangre periférica como respuesta de los tejidos a los irri--
tantes locales. Asi el factor iniciador en la gingivitis que se
asocia con la leucemia es la presencia de irritantes locales y

el desarrollo de tejidos blandos, depresibles y hemorrigicos, la
gingivitis ulceronecrotizante superpuesta y cuando existe se rela
ciona con la modificacidn de la respuesta inflamatoria por parte
de la leucemia.

La neutropenia (agtanulocitosin,‘granulocitopenia).
es una disminucién aguda ciclica, recurrente, subaguda o cronica
de la cantidad de leucocitoes polimorfonuc;earel circulantes en --
la sangre. lLa neutropenia se atribuye al uso de derivados del al--

quitrén de carbon, el oro o los aréenicales, o pueden ser de ori--~
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gen idioAtico. Existe una falta de resistencia a los patdgenos
bacterianos, y puede producirse una grave pérdida de soporte pe-
riodontal en un periodo relativamente breve.

la pérdida de soporte periodontal, se cree que se
deba a una disminucidn en la resistencia a la influencia de los
factores locales que provocan la infeccifn.

Asi, si los factores bacterianos no estuvieran pre
sentes, la respuesta no importa cuan inadecuada no seria necesa--
ria. La ausencia del papel protector de los neutrd6filos puede en-
tonces considerarse como el factor sistémico modificador aunque -
no sea presentado evidencia del papel protector de esta ceélulas

en la enfermedad periodontal.
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CONCLUSIONES

Se ha visiy daraite mucho tiempo y estudios rea-
lizados, que el factor inicial v mas importante en la Etiologia
de la Enfermedad Parodontal, es la placa dentobacteriana, los de-
mas son factores predisponente.

Ademas el Cirujano Dentista, debe tener en cuenta
los conocimientos exactos, de la anatomia e histologia periodon-
tal.

Es muy importante, que el Cirujano Dentista tome,
muy en serio la practica de su profesidn, y se preocupe p-:r tener
los conocimientos suficientes en materia de salud, para motivar
a los pacientes, a prevenir las enfermedades desde sus inicios, u-
‘tilizando asi medi terapéuticos preventivos, y solo si encontra-

mos un caso mas avanzado, recurrir a la Tecnicas Quirdrgicas.

La Periodoncia ha tenido como principal funsidn en
la prictica de la odontologia, la reparacion del dafio hecho por la

enfermedad periodontal, a la conservacidn de la salud de las bocas

sanas.
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