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INTRODUCC | ON

Al estudiar la etiologfa, procuramos descri-
bir las causas o Tactores que contribuyen a la en--

fermedad. Obviamente, nos interesan las causas de-
la enfermedad periodontal, porque, si pudiéramos -
el iminarias, podrifamos curar o prevenire

fa enfterme-

dad.

Es por esto que decidi realizar este tema pa
ra mi examen profesional, ya que la enfermedad pe--

riodontal es uno de los padecimientos bucales m&s -
frecuentes, y mas aln en el medio rural.

Al ocuparnos de la enfermcedad, es costumbre-

que razoncmos de los sfntomas a lu causa, y de la -
causa al remedio.

El dentista, pues, debe mantenerse al co-

rriente y debe ser capaz de valorar con sentido cri
tico los adelantos profesionales; y también debe am
pliar aquellas &reas de conocimiento que han queda-

do incompletas durante el aprendizaje de la profe--
sibn,

La Gnica base por la-cual so puede avanzar -
con algtn grado de seguridad es por el conocimicnto
de la biologfa de los tejidos que trata; y do la -

ctiologfa que han producido algunas alteraciones ti
sulares. '



ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
PER 10DONTAL.

Los tejidos que rodean a los dientes y les-
sirven de soporte se hallan sujetos @ multitud de -
enfermedades, denominadas en conjunto enfermedad pe
riodontal. La enfermedad del periodonto es ubicua-
(en todas partes); todos los adultos del género hu-
mano se hallan afectados, al menos al nivel celular
La enfermedad del periodonto detectable clfinicamen-

te se halla muy difundida y sus consecuencias son -
diversas.

La etiologfa es el
causas de una enfermedad,
relativos a dichas causas.

estudio o teorfa de las-
la suma de conocimicentos-
La enfermedad puriodon-
tal es producida por mGltiples y complejos factores;
estos factores pueden ser locales y generales.

Hay factores predisponentes que favorecen -
la aparicién de la enfermedad periodontal, causas -
excitantes que rcalmente estimulan la enfermedad y-
factores perpetuantes que tienden a prolongorlia o a
hacer que pase a la cronicidad
ficantes alteran el curso de
que se ha establecido.

Los factores modi-
la afeccibn una vez
Los Factores excitantes lo-

cales mds Frecuentes son las bacterias y sus produc
tos téxicos.

Estan contenidas e¢n las zoogleas, pla

ca bacteriana, materia alba y dopbsitos do cllculos
dentarios.



CLASIFICACION

La ¢etiologfa de 1a enfermedad periodontal -
se clasifica: Comunmente en factores locales y gune
rales, puero sus clfectos estén relacionados entre ui.

Factores locales son los del medio quo ro--
dea el periodonto y factores generales son los que-
provienen del estado general de! pacicnte.
parte de la enfermedad periodontal es
factores locales, por lo comin mds de

Gran -
causada por -
uno.

Los factores locales producen inflamacién,-
que es el proceso patolégico,principg|;déf}agenfer—
medad periodontal. - : ‘

Los factores generales condicionan fan
puesta periodontal a Factore$~!§¢bfé§fdé; al manera
que con frecuencia, el cfecto de los irritantes es-
agravado notablemente por el estado general del pa-
ciente. Por el contrario,

aTres=-

los factores locales in-
tensifican las alteraciones generadas por afeccio--
nes generalos.

Las cousas de la enfermedad periodontal son
las mismas, con una excepci6on. Loy lesiones produ~
cidas por luerzas oclusales excesivas (Traums de la
oclusién) ne originan gingivitis, pero muchas veces

contribuyen a ta destrucci6n de los tejidos de so--



porte en la enfermedad periodontal.

Las causas lo-
coles incluyen

los factores inconscientes y funcio-
nales correspondientes a masticacién,

deglucibn y -
fonacibn.

Las casuas generales son importantus, pe
ro resulta mas diffcil comprobarlas.

Hay pocas dudas de que la higiene bucal ne-
gl igente o inadecuada es responsable del porcentaje
mas alto de gingivitis vy periodontitis. Lla placa -
dentaria, ‘as bacterias, el chlculo, la materia al-
ba y los residuos de alimentos retenidos en los mir
genes gingivales y en los surcos irritan la encfa vy
generan los cambios destructivos.
que la placa bacteriana y
dos estén asociados con
puede consid
cipales de |

Es tan frecuente
los depésitos calcificia-~
la pérdida 6sea que sc¢ les-
erar como los factores etiolégicos prin
a enfermedad periodontal inflamatoria.

La totalidad de! organismo participa en la-
génesis de la enfermedad periodontal.

Parece haber
poc

o desacuerdo en que lo que sucede en cualquier -
parte del organismo afecta

a los tejidos bucales. -
Sin embargo,

aunque la enfermedad periodontal puede
tener origen general, ¢l papel preciso de los facto
res generales en la produccibn de la enfermedad pe-
riodontal es, en gran medida, cuostion de opiniones.
Sin duda alguna la enfermedad pariodontal es una ex

presién de la accidén reciproca de factores locales-
y generales.
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FACTORES LOCALES

PLACA BACTERIANA

La placa dentaria es un depésito bl ando -
amorfo granular que se acumula sobre la superficie-
de las coronas

<! {nicas, restauraciones y célculos~
dentarios.

Se comprobé que las rpotefnas salivales in-
vitan a la acumulacién de bacterias bucales, tanto-

en cultivos puros como mezclas. Se sabe que deter-

minadas bacterias bucales se pegan a la superficies

y entre s{ por medio de mucopolisacéridos extracelu
Vares.

La placa se adhjere firmemente a la superfli
cie subyacente de la cual se desprende solo median-
te la linmpicza meclnica. Los enjuagatorios o cho--

rros de agua no lo quitarén del todo.

En pequeias-
cantidades,

la placa no es visible, salvo que se -
manche con pigmentos de la cavidad bucal o sea tefil
da por soluciones reveladoras o comprimidas.

A medida que la placa se acumula, se con- -
vierte en una masa globular visible con peqgueiias sy
perficies nodulares cuyo color varfa del gris y
gris amarillento al amaritio.
sectores supragingivales,

La placa aparece en-

en su mayor parte sobre -
el tercio gingival de los dientus y subgingivalmen-

te, con predileccién por grietas, defectos y rugosi
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dades, y mérgenes desbordantes de restauraciones
dentarias.

Se forma en iguales proporciones c¢n cl-
maxi lar superior y el maxilar inferior, més en los-
dientes posteriores que en los

anteriores, mis
las superficies proximales,

en -
en menor cantidad on

vestibular y en menor atn en la superficie lingual-
del esmalte.

FORMACION DE LA PLACA.

En un diente que se encuentra limpio, el -
primer paso de la formacién de la placa es la unién
de microorganismos a la pelfcula salival adquirida,
la coloracib6n puede comenzar a partir de los micro-

organismos dela saliva y los que quedan en los de--
fectos microschépicos del esmalte y los de! surco -

gingival, a pesar del cepillado minuciosa d¢ los
dientes.

el

segundo paso en la Fformacién de la placa
es la proliferaci6n de los microorganismos sobre la
superficie dentaria combinada con el agregado de -~
mas microorganismos de la saliva a los que ya estén
adheridos. Si se suspende el cepillado dentario se-
forman pequeiias colonias de placa aislada, entre

uno y cuatro dias, dispersas sobre los dientes, pe-
ro profundamente en ¢l margen gingival. Estas colo
nias de placa conticenen una mezela de diversos mi--
Croorgani smos.

Como tercer paso, las colonias de placa se-



fucionan entre los dos y cinco dias para formar un-
depésito continuo. Dospués de unos diez dfas sin =
higiene bucal, la placa alcanza su extensién y gro-
sor miximos; en este momento los nuevos depésitos -
compensan lo desgastado por la friccién de los ali-
mentos y la actividad muscular. En la placa nueva,
las colonias de estreptococos forman una parte
portante de la microbiota. Al
de formacib6n de la placa,

M-
avanzar el proceso
la microbiota se torna
mls compleja, pues las diversas especies microbia--
nas proliferan cuando el medio de la placa se vuel-
ve apto para ellas.

Los microorganismos aerobios proliferan pri
mero sobre los dientes, y esto crea un medio de ten

sién baja de ox{geno, en el cual puede proliferar -
los microorganismos anaerobios.

COMPOSICION DE LA PLACA DENTARIA.

La placa dentaria consiste principalmente -
en microorganismos proliferantes y algunas células-
epiteliales, leucocitos y macrélagos en una matriz-
intercelular adhesiva. Los sélidos orgénicés ¢ -
inorginicos constituyen alrededor de 20 por 100 de-
la placa; el resto es agua. Las bacterias constity

yen aproximadamente 70% del material sélido y el
resto es matrfz intercelular.

La placa se colorea positivamente con el
do peribdico de shitf (PAS) y ortocrombticamente -
con azul de toluidina,

aai
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El contenido orgénico: consiste en un com--
plejo de polizacéridos y protefnas cuyos componen--
tes principales son carbohidratos y protefnas apro-
ximadamente 30% de cada uno, y |{pidos-alrededor de

15%; la naturaleza del! resto de los componentes no-
est8 clara.

El contenido inorganico: los componentes -
mas importantes de la matriz de la placa son el cal

cio y el fésforo, con pequefias cantidades de magne-
sio, potacio y sodio. El! contenido inorgdnico es -

més alto en los dientes anteriores inferiores que -

en el resto de la boca, y asf mismo es, por lo gene

ral més elevado en las superficies |linguales. El -
contenido inorglnico total de la placa incipiente -

es bajo; el aumento mayor se produce en la placa
que se transforma en célculo,

£l floruro que se -
aplica t6picamente a los dientes o se afiade al agua
potable se incorpora a la placa.

BACTERIAS DE LA PLACA.

La placa dentaria es una substancia viva y-
generadora con muchas microcolonias de microorganis
mos en diversas etapas de crecimiento. A medida -
que se desarrolla la placa, la poblacién bacteriana
cambia de un promedio inicial de cocos (Fundamentql
mente gram—positivos) a uno mds complejo que contie
ne muchos bacilos filamentosos y no filamentosos.

Al comienzo las bacterias son casi en su to
talidad cocos facultativos y bacilos (Neisseria no-
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cardia-y Estreptococos). Los estreptococos forman-
alrededor de 50% de la poblacién bacteriana, con
predominio de estreptococcus sanguis. Cuando la ph
ca aumenta de espesor, se crean condiciones anaero-
bias dentro de ellas, y la flora se modifica en con
cordancia con esto. Los microorganismos de la su--
perficie probablmente consiguen su nutricién del me
dio bucal, mientras {os de !a prefundidad utilizan-
adem8s productos metabélicos de otras bacterias de-
la placa y componentes de la matriz de la placa.

Entre el segundo y tercer dfas: Cocos gram
negativos y basilos que aumentan en cantidad y por-

centaje (de 7 a 30%) de los cuales alrededor de 15%
son bacilos anaerobios.

Entre el cuarto y quinto dfas: Fusobacte--
rium, Actinomuyces y Veillonella, todos anaerovios-

purcs; aumentan en cantidad, Veillonella comprende-
16% de la flora.

Al madurar la placa: Al séptimo dfa, apare

cen espirilos y espiroquetas en pqgeufias cantidades,

especialmente en el surco gingival. Los microorga-

nismos filamentosos continfan aumentando en porcen-
taje y cantidad; el mayor aumento es de Actinomyces

naeslundi, de 1 a 14% desde del decimocuarto al vi-
gésimo primer dfas.

. Entre. el . vigésimo octave y el nonagésimo: -
Los estreptococos disminuyen de 50% a 30 6 40%. Los
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bosilos, especialmente las formas filamentosas, au-
mentan hasta aproximadamente el 40%.

Las poblaciones bacterianas de la placa sub
gingival y suprogingival bastante similar, excepto-
que hay una mayor proporcién de vibraciones y fuso-
bacterias subgingivales. En la mayorfa de las per-
sonas, la placa contine los mismos grupos principa-
les de bacterias. Sin embargo la proporcidén e in--
cluso las especies de los microorganismos dentro de
cada grupo varfan, al igual que las proporciones de
los grupos propiamente dichos.

Las variaciones son de individuo a indivi--
duo, de diente a diente, e incluso en diferentes 0
nas de un mismo diente,

PAPEL DE LA SALIVA EN LA FORMACION DE LA PLACA.

La saliva contiene una wezcla de glucopro--

tefnas que en conjunto se denoming mucina. Las en-
zimas (glucosidasas) producidas por las bacterias -
bucales descomponen los carbohidratos que utilizan
como elemento. La placa contienc algo de protefnas

pero muy poco de los carbohidratos delas glucopro--
tefnas de la saliva,

Una de las glucosidades es Va enzima neura-
minidaza que separa el Gecido sillico de la glicopro
tefna salival. El &cido sidlico y la fucosa, carbo
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hidratos siempre presentes en la glucoproteina de -
la saliva, no existen en la placa. La pérdida del-
&cido sidlico tiene por consecuencia menor viscoci-
dad salival y Formaci6n de un precipitado s¢ consi-
dera como un factor en la formacién de la placa,

POTENCIAL IDAD MULTIPLE DE LA PLACA BACTERIANA.

La morfologfa, actividad metabblica, y nive
les de PH de ta placa dentaria varfan entre los di-
ferentes dientes y en diferentes zonas de una misma
superficie dentaria, Hay un interés considerable -
por identificar los factores de la placa dentaria -
que determinan su actividad cariogénica, calculogé-
nico y generadora de enfermedad gingival., Placas -
"acidas” y placas "bésicas” han sido vinculadas a -
la caries y enfermedad periodontal, respectivamente.
Se ha seialado a 14 disolucién de cristales inorgé-
nicos dentro de la placa y niveles descendidos de -

calcificacién como caracteristicas particulares de-
fa placa carivgénica.

Hay muchas causas locales de la enfermedad-
gingival y periodontal, pero la higiene bucal insu-
ficiente aclipsa a todas las demas. Hay una corre-

facian alta entre la higiene bucal insuficiente,
gingival y periodontal.

En experiencias con seras humanos, cuando -
se intervumpen los procedimientos de higiene bucal,

se acumula placa y la gingivitis aparece cntre los-
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10 y 21 dfas; la severidad de la inflamacién gingi-
val esté en relacién con la velocidad de formaci6n-
de la placa. Al reinstaurar los procedimientos da-
higiene bucal, Ia placa se elimina de casi todas -
las superficies dentarias dentro de las 48 hrs., y-
la gingivits desaparece entre

uno y ocho dfas wis -
tarde.

La importancia fundamential de
taria en la ctiologfa de
periodontal reside en
rias y sus productos.
la placa y en la

fa placa den-
la enfermedad gingival y -

a concentracién de tas bacte

Las bacterias contenidas en-
regi6n del surco gingival son capd
ces de producir dafos en los tejidos vy enfermedad, -
pero ho se han cstablecido los mecanismos con
cuales generan enfermedad gingival
¢! hombre.

los -
y periodontal en

DUETA Y FORMACION DE LA PLACA.

La placa dentaria no es un residuo de los -
alimentos, y la velocidad de formacién de la placa-

no esth relacionada con la actividad de alimentos -

consumidos. Algunos investiga

dores opinan que ni -
|a presencia ©

ausencia de los alimentos en la cavi
dad bucal, ni la frecuencia de las comidas afectan-
el desarrollo de la placa, otros informan que

‘l] -~
placa disminuye cn pac

ientes alimentodos por sonda-
La placa se Forma con mayor
rante el sucfio, cuando no se ngleren
que después de las conidas.

de la accién mechnica de los

estomacal . papidez du-

altmentos,
E11o puede ser a causa

abimentos y ¢l mayor -
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flujo salival durante la masticacibén, que impiden

la formacién de la placa. La consistencia de ta -
diota afecta a la velocidad de Formaci6n de la pla-
ca. Esta sc forma con rapidez en las dietas blan-~

das, mientras que alimentos duros retardan su acumu
facién.

En el hombre y algunos ainimales de laborato
rio la adicién de sacarosa a la dieta aumenta la -
formacién de la placa y afecta a su compesiciOn bag
teriana. Esto se atribuye a polisacéridos extrace-
lulares producidos por las bacterius. La adeciton -
de glucosa no tiene efectos similares; hay forma- -
cién de placa en dietas altas en proteinas y grasas,

sin carbohidratos, pero en pegueiias cantidades,

ENZIMAS.

tejidos periodontales delas enzimay producidas por-
la microbiota gingival sobre la substancia interce-

fular del epitelio del surco y las fibras y la subs

tancia fundamental del tejido concetivo,

vestigadores hayaron mucopolisaclridos,
te hialturonidasa,

Varios 1n
especialmen
en la placa gingival. £Estas enzi

mas son producidas por cepas de difteroides,

estrep
tococos, y posiblemente otros microovrganismos.

Tl]m
bién hay cnzimas proteolfticas.



MATERLIA ALB A

Algunos autores opinan que la materia alba-
es un agentu yrritante local, quimico, vy bacteriano
grave que act@a sin cesar, a menos que sScd elimina-
da mediante ¢l cepillado de los dientes o ta masti-
cacién enérgica de los alimentous bibrosos dures,
Probablemente es un agente e

tiotbgico bacteriano -
més potente gue el chlculo en la puesta en marcha -

de la enfermedad del periodonto, v constituye una -
causa comun de gingivitis.

La materia alba es un dep6sito amarillo o ~
blanco grisaceo blando y pegajoso, algo menos adhe-
sivo que la placa dentaria. La materia alha se ve-
sin la utilizacibn de substancias reve

Vadoras y se-
deposita sobre super

ficies dentarias, restauracio--
nes, calculos y encia. Tiende a acumularse en el -
tercio ginyval de los dientes y sobre dientes en -
mal posicidn. Se puede formar sobre dientes previa
mente limpindos en pocas horas, y e

n perfodos en -
que no se ha ingerido alimento.

Es posible quitar \u'mdténg'a(ba;mediante—
un chorro de agua pero preciesa de la limpieza mecé
nica para asequrar Su complctq Pcmocf6n(

La materia alba ¢s una concentracién de mi-

Croorgani smos, células epiteliales descamadas, leu-

cocitos y\nunm02c\a de portefnas vy {fpidos saliva--

les, con pecas partfculas de alimentos o ninguna. -
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Carece de una estructura interna regular como la
que se observa en la placa.

El efecto irritativo de la materia alba so-
bre la encfa probablemente nace de las bacterias y-
sus productos. Asimismo, la materia alba ha proba-
do ser téxica cuando se inyecta a animales de c¢xpe-
rimentacién, una vez destrufdos los componentes hac
terianos por el calor. Se demostrd que la materia-
alba produce substancias que crean reaccibn en los-

tejidos; y desempefia un papel en la contribucién al
proceso de enfermedad gingival.

RES I DUOS DE ALIMENTOS

Los residuos de alimentos son diferentes de
la placa y de la materia alba. Solo son alimentos-
retenidos y en descomposicién en la boca, frecuente

mente contaminados con bacterias, estos residucs -
son faciles de el iminar.

La mayor parte de los residuos de alimento-
son disueltos por las cnzimas bacterianas y elimina
dos de la cavidad bucal

a los cinco minutos de ha--
ber comido,

pero guedan algunos sobre los dientes y

membrana mucosa. El flujo de saliva, la accidon me-

chnica de la lengua, carvillos y lahios y la forma-
y alineaci6n de los dientes

afcctan a la velocidad-
de limpieza de los

alimentos, que se accelera  me-

diante la mayor masticacién y menor viscocidad de -
la saliva.
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La placa dentaria no deriva de los residuos
de alimentos, ni estos son causa importante de gin-
givitis. La velocidad de eliminacion de la cavidad
buca! varfa segiin sca la clase de alimentos y ¢l in
dividuo. Los lfquidos se eliminan was rdpido yue -
lés s6lidos por cjemplo, quedan restos de¢ azGear -
ingerido en solucién acuosa en la saliva, aproxima-
damente durante 15 wminutos, mientras que a! azlea
consumida en vstado s6lido persiste 30 minutos d
pués de su ingestidn. Los alimentos adhesivos como
hfgos, pan, caramelos se adhieren a la superficie -
durante més de una hora, mient:as que
duros y zanahorias y manzanas crudas desaparecen ré
pidamente. Los alimentos frios sc¢ ¢liminan més ra-
pidamente que los calientes.

s
H

Cc3—

los alimentos
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CALCULO DENTARIO

El papel de los depésitos calcificados y no
calcificados sobre los dientes, como factor predis-
ponente de enfermedad, ha sido demostrado repetida-

mente por investigaciédn epidemiolégica, experimen--
ol o 1t
war y "R EE R ER Yy |

Aungue se comprobé que la placa dentaria cs
el factor desencadenante més importante de la gingi
vitis, la presencia de cllculos dentarios es de
igual importancia para e! terapeuta. Estos depési-
tos duros desempefian un papel en ¢l mantenimiento -
y empeoramiento de la enfermedad periodontal.

El cllculo es rugoso e irrita la encfa. Es
permeable y puede almacenar productos té6xicos. El
célculo esta cubierto de placa. Por ello, el céllcu
lo es lesive desde el punto de vista ffsico y quimji
co. Ah{ donde hay contacte con la encfa, la encfa-
estd inflamada. Afos de experiencia demostraron

que la eliminacién del célculo reduce la inflama-
cidén gingival o la elimina.

Cuando la placa dentaria se calcifica, el

depésito que resulta de ello se denomina cdlculo
dentario.

Estos depbsitos calcificados son masas -
duras, firmemente adheridas a

laus coronas clinicas-
de los dientes,

en ta unién del diente y la encfa.-
También se forman sobre prétesis y otros aparatos -

bucales. La superficice del cblculo dentario siempre
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esth cubierta de placa no calcificada. Esta capa -
se compone de células, en su mayor parte de microopr
ganismos de muchas clases, células epiteliales des-
camadas y leucocitos que emigraron a través del epl

telio del surco, todo ello incorporado dentro de -
una matriz.

CLASIFICACION

Con el margen gingival libre como referen—--
cia, los célculos se pueden clasifFicar desde ¢l pun
to de vista clinico en supragingivales y subgingiva
les. Esta clasificacién se refiere a la localiza-
ci6n de los célculos Gnicamente en el momento del -
examen, porque la posici6n de! margen gingival pue-
de cambiar.

CALCULO SUPRAGINGIVAL

Se refiere al cllculo coronario de la cres-

ta del margen gingival y visible en la cavidad bu--

cal. Por lo comGn los depésitos supragingivales -

son mas abundantes frente a los orificios de las
glandulas salivales.

La mayorfa de los adultos tienen cantidades
variables de célculos supragingival, desde poco has
ta mucho. Higiene bucal inadecuada, mal posiciébn -
de los dientes, superficies Gspoetras o depbsitos
existentes favorcecen el depésito de este material.
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El chlculo supragingival,
es blanco o blanco amarillento,
ra, arcillosa,

por lo general, -
de consistencia du-
y se desprende con facilidad de fa -
superficie dentaria mediante un raspador. El color

es modificado por factores como el tabaco o pigmen-
tos de alimentos. Se puede presentar en un solo -

diente o en un grupo de dientes, o estar generaliza
do por toda la boca. Fl

rece con mayor
dantes, en las
res superiores

chlculo supragingival apa-
frecuencia, y en cantidades més abun
superficies vestibulares de los mola
que estan frente al conducto de Sten
sen, las superficies linguales de dientes anterio--
res inferiores, que estén frente al conducto de -
Wharton, y mds en incisivos centrales gue en latera
les. En casos extremos, los calculos forman una es
tructura a modo de puente, a lo largo de todos los-
dientes o cubren la superficiec oclusal de los dien-
tes que carecen de antagonistas funcionales.

CALCULO SUBGINGIVAL

Es aquél chlculo que se encuentra debaJo de

la cresta de la encfa marginal, no: tiene ‘una local i

zacién determinada en la boca y se halla.en todas -
las bolsas periodontales y qu’
te el examen bucal.

: isnble duran-

La determinacién de la locallzaC|6n y exten

si6bn de los cllculos subgnngnVal ¢s” exlge el sondeo-
cuidadoso con un cxplorador. :

Este depésito es denso y duro, bardo obscu-
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ro o verde negruzco de consistencia
con firmeza a4 |q superficie dentaria. Los cliculos
subgingivales viejos aparecen mas duros que el ce-.
mento y la dentina, |g extensidn de ynp depési to Pue
de indicar aproximadamente 1a profundidad de |a bo]
sa. Estos depésitos siempre se extienden hasta e} -

pPétrea v unido-

fondo de 1a bolsa.

Por 1o general,
les y los subgingivales
pueden estar uno sin el

los célculos SUPragingivgee

Se presentan Juntos, pero
otro.

-

También se hace

referencia al
gingival como salival y

cllculo supra
al célcule subgingival

comnio
strico, baséndose cn la suposicién de que el prime-
ro deriva de la saliva y el Gltimo del suero sanguf
neo. Este concepto eclipsa durante

largo tiempo -
era 1a Gnica fuente
ha sido revisado,  F n
€s gue los minerales que forman el cdfcy—
lo supragingival brovicenen de |qg saliva, mientras -
que el l{quido gingival, que sc¢ asemeja al suero, -

es la fuente de |os minerales del cilculo subgingi -
val.

por la opinién de que la saliva

de todos los cdlculos,

concen
so aclual

Qe =

Los célculos supragingivales y subgingiv
les por lo yeneral aparecen en |

mentan con la edad. El tipo supragingival es n
comn; los célecylos subgingivales son raros en
fios, y loy chlculos supragingiy
nes hasta jops 9
trada de

8 adolescencia y au

&s -
Ni=-

ales sop POCO comy—m
afos de edad. La frecuencia regi s-

lus dos clascs de cllculos, 4 edades difo-
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rentes varfa considerablemente, segfin el criterio -
de examen de los diversos investigadores vy diversas
poblaciones. Entre los 9 y los 15 afos, se han re-
gistrado calculos supragingivales en 37 a 70 por
100 de los individuos estudiados; en el grupo entre
16 y 21 afios, oscila entre 44 a 88 por 100 y ontre-
S6 a 100 por 100 de los 40 afios. La frecuencia de -
tos calculos supragingivales es, por lo general, al
go inferior a la de los subgingivales pero alcanza-

un margen de 47 a 100 por 100 en individuos de més~
de 40 ailos.

Se describieron las siguientes formas de de
pOsitos calcificados subgingivales:

1. Depbsitos espinosos, nodul

ares o con as-
pecto de costra. : -

2. Formaciones anulares o rebordes que cir-
culan el dientes .o o

3. Revestimiento de una. capa_delgada,

lisa
y brillante.

4. Extensiones digitifdrmes o arborecentes-

hacia el Fondo d¢’[a'bo‘éa'periodontal.

5. Islas o nudYébs

fﬁd?vidﬁqjés’de calcu- -
los. e

Por Hupucsto,fhéy:c§nb naciones. de estas -
formas. i oG RN

A medida que la encfa se retrae,

los depb--
sitos calcificados sub

gingivales sc pueden tornar -
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supragingivales. Asf, los célculos subgingivales -

llegan a ser cubiertos por la variedad supragingi--
val.

COMPOSICION DEL CALCULO

Componentes oryainicos.
génicos son, fundamentalmente, calcio y fosfatos -
con pequeiias cantidades de magnesio y carbonato.
Asi mismo, hay rastros de muchos otros elementos.

\os componentes or-

Componentes inorganicos. La mayorfa de los
componentes inorginicos estan presentes en diversos
tipos de cristales de fosfato de calcio. Los tipos
principales son la hidroxiapatita (Cajo- (P04)6
(OHZ), la whitlockita (CGZI(P04)14), el fosfato oc-
tochleico (Caghy (POy)g, 6H20), v la brushita (Cal-

p
‘04 ZHZO).

Mientras que la brushita es un cristal de -
fosfato de calcio secundario simple, los otros ti--
pos mencionados tienen una red (de eéthdctuna'cris—
talina) compleja. e

El an&lisis de composicién‘de,\os porcentu~
jes de componentes inorgbnico

s dal calculo es sor--
prendentemente similar ol

de otros tejidos duros -
de! organismo, aunque varfen las fuentes de los mi-
nerales. T i
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CONTENIDO BACTER | ANO

La proporci6n de microorganismos filamento~
sos grampositivos vy gramnegativos es mayor en los ~

calculos que en el resto de la cavidad bucal.

Los-
microorganismos de

la periferia son predominantemen
te bacilos gramnegativos y cocos. La mayorfa de los
microoraahismos que estén dentro del calculo son -
inertes. Bibby y Yardeni prescntaron la siguiente-
composicién bacteriana del cdlculo:

BIBBY

£l calculo se divide en porciones externa, -
media e interma.

Calculo suprasinngE\‘

1. Prodominioid

gramposi tivos.

2. Siguen en frecuen

filamentos gramnega
tivos y coco S

bservados en célcu-
ido supera

1.~ Capa superficial: los filamentos gramne
tativos son los mas pumerosos.

2.- Zonas profunda y media: predominio de -
filamentos grampositivos.
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YARDENI

El célculo se divide en tres zonas: el cal-
culo propiamente dicho, zona periférica al célculo-
y la superficie interna del célculo.

Cslculo p ¢ diche. Gran canbie-
dad de filamentos grumpositivos del

tipo
de actinomyces.

gram
como
Numerosas borrelias en -

Los cocos gramnegativos

Ciertos filamentos
positivos que podrian identificarse
leptotrichias.

casos aislados.
eran €scasos.

2. La superficie interna del céleculo era ca
si estéril.

Una zona en torno al célculo, o adyacen-

te a él, con predominio de cocos y baci-

los gramnegativos.

UNION DEL CALCULO A LA SUPERFICIE DENTARIA

Las diferencias en la manera mediante la -

cual el célculo se une al diente influyen en la re-
lativa facilidad o dificultad encontrada en su remo

ci6h. La substancia intercelular o |las bacterias,~

o todas ellas, unen al célculo a la superficie den~
taria de una de las maneras, o ms que siguen:

1. Por medio de la pelfcula adquirida.
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Por penetracién en el cemento y la dent)
na.

En &reas de resorcién cementaria y denti

naria no reparada que quedan expuestas -
por la resecién gingival.

Por trabazén de cristales inorgénicos -

del célculo con los de la estructura den
taria.

En espacios creados por |a separacién ce
mentaria.

FORMACION

El célculo es la placa dentaria que se ha -
mineral izado, de modo que la formacién del célculo-
comienza en lua placa dentaria. La placa blanda endu
rece por la precipitacién de sales minerales, lo -~
cual, por lo comlGn, comienza‘en-cualquier-momento, -
entre el scgundo y decimocuarto dias de formacibn -

de la placa, pero se ha registrado calcificacién ya

entre las cuatro y las ocho horas. Las placas cal-

cificadas se mineralizan en 50 por 100 en dos dfas-
y en 60 a 90 por 100 en 12 diqs, :

No todas las placas necesariamente se calci

La placa incipiente contiene una pequefia
cantidad de material

fican, -
inorglnico, que aumenta a medi-

da que la placa se convierte en cllculo. La placa-
que ho evoluciona hacia el cllculo alcanza un nivel

de contenido maximo de minerales en dos dfas.
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La saliva es la fuente de minerales de los-
chleulos supragingivales y es probable que el 1fqui
do gingival provea los minerales para el célculo -
subgingival. La placa tiene la capacidad de concen
trar calcio de 2 a 20 veces su nivel en saliva,

La calcificacién supone ta unibn de iones -

de calcio o los complejos de carbohidratos y protef
nas de la matriz orgénica, vy la precipitaci6n de sa
les de fosfato de calcio eristalino. Al principio,
los cristales se forman en la matriz y sobre las sy

perficies bacterianas, y por Gltimo dentro de las
bacterias.

La calcificaci6bn comienza en la superficie-
interna de la placa, junto al diente, en focos sepa
rados de cocos que aumentan de tamafio y se unen pa-

ra Formar masas s6lidas de célculos.

Ello se prody
ce al

mismo tiempo que hay alteraciones en el conte
nido bacteriuno y en las cualidades tintoriales de-
la placa. Durante la caleificacién, los filamentos
aumentan en cantidades muyores que los otros micro=
organismos. En los focos de caleificacién hay un -
cambio de basofilia a eosinofilia; se reduce la in-
tensidad tintorial de los grupos positivos al &cido
periédico de Schiff y de los grupos sulfhidrilo y -
amino; la tincibén con azu! de toluidina, al princi
pio ortocromitica, se convierte en metacromitica y-

desaparecce. El chliculo se forma por capas, separa-
das por una cutfcula de b gada que queda incluida en-

&1 a medida que avanza la caleificacidn.
q
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€1 momento do! comienzo y la velocidad de -
calcificacién y acumulacién varfan de una persona a

otra y en diferentes dientes y en diferentes Gpocas
de una misma persona.

Sobwe la base de estas diferencias, ¢s posi
ble clasiticar a los individuos en formadores dec
chdlcultos abundantes, moderados o

formadores. £

leves, o como no -
crecimiento diario promedio,
formadores de célculos,
SO0 SECO.

en los
es de 0.10 a 0.15 mg. de pe
Los célculos de la superficie lingual de-

los dientes anteriores inferiores son una indica- -

ci6bn veraz de la cantidad en toda |a dentadura, 90-
por 100 de todos los c&lculos se llegan a producir-

en los dientes anteriores inferiores.

La formacibn del cé\culo cqntlnﬁa hasta que
se alcanza al méximo, a partlr de 1o cual puede de-
crecer. El tiempo que tarda en alcanzar el nivel--
méximo ha sido registrado como dQ‘IO semanas, 18 se
manas y 0 semanas. La declinacién a partir de la -
acumulacién maxima (Fenémeno dQ‘inVersién) se puede
explicar por la vulnerabilidad do: los cllculos abul
tados al desgaste meclnico por accién de

tos y carrillos, labios y lengua,

los alimen

Personas sin c8lculos y personas sucepti- =

bles a los c¢cllculos: hay pocos estudios quimicos,

Y
ningun estudio bacteriano,

en gue se comparcn perso
nas inmunes a los cllculos y personas suceptibles -
a los cllculos Se analizé la saliva en individuos

libres de clculos y de individuos suceptibles a -
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los chlculos para estudiar calcio, fosfato inorgbni

co, protefna y pH. La Gnica diferuncia demostrable

estadfsticamente era la concentrociébn més alta de -
calcio en la saliva de las prsonas formadoras de
cilculo. Los formadores mas r&pidos de cllculos -
tienen mas fosforo y menos potasio en los deplsitos
recien formados que el promedio. A

la mineraliza--
sigue un aumento de calcio y f6sforo y una dis

ucién de la proporcidn de potasio. Las personas
con alta viscosidad de saliva parecen tener una ve-
locidad menor de formacibn de clliculos que las per-
sonas con viscosidad baja.

"

6“
n

CONCLUSION

Muchos clinicos han obscrvado que las perso
nas que forman célculos tienen cada vez menos pro--
blemas con esos dep8sitos si siguen un régimen de -
higiene bucal adecuado y hacen visitas regulares pa
ra control. Esta mejorfa de la salud bucal parece-
ser en parte resultado del perfeccionamiento del -
cuidado periodontal personal mediante el perfoeccio-
namiento del control de la placa por el cepillado -
y la limpicza con hilo repetidos, y en parte es fa-
cilitado por el alizado repetido de las superficies
radicul ares mediante la instrumentacién regular y -
minuciosa. También puede haber un cambio en la flo
ra bucal a consecuencia de la buena higiene bucal, -
y ello ¢s importante.

Se¢ prueba la calcificacion de ta placa den-~
taria si se deja el material quicto en la boca du--

rante un perfodo corto, tal como un dfa. Si la pla
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ca se e¢limina de
cep it ado.
seqguro,

los dientes todos los dfas con el-
Los cAlculos se reducen. El método méas
mas eficaz y todavfa el (nico practico para
el control de Jos chliculos sigue siendo la higiene-

buca! eficiente y fa profilaxia frecuente y wminucio
sa.

PIGMENTACIONES DENTARIAS

Los depbsitos de color sobre las supert i~ -

cies dentarias se denominan pijmentaciones. Consti
tuyen problemas estéticos pero también pueden gene-

rar irritacibén gingival. Las pigmentaciones apare-
cen por la tincibn de las cutfculas dentales adqui-
ridas y de desarcollo, de ordinario incoloras, por-

las bacterias cromdgenas, alimentos y (&rmacos. Pre
sentan variaciones en el color v la composicién, y-

en la firmeza con gue se adhieren a la superficie -
dentaria, ’

P IGMENTACION PARDA

Esta es una pelfcula,dclgada,*translﬁcida,—
adquirida, por lo general sin bmcteriés,fy‘pigmentg
da. Se presentan en personas que'no'se cepiltlan lo
suficiente o usan un dent{frico con accién impiado
ra i1nadecuada. Se encuentra por lo comdn en la su-
perficie vestibular de molares superiores y en la -

superficie lingual de tncisivos-inferiores.

PIGMENTAC IONES TABAQUINAS
Ed

tabaco produce depdsitus superficiales
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pardos o negros, muy adheridos, o coloracién parda-
de la substancia dentaria. Los pigmentos son resul
tado de los productos de la combustién del alqui- -
tran de hulla y de la penetracién de los jugos del-

tabaco en fisuras e irregularidades del esmalte y -

la dentina. Las pigmentaciones no son necesariamen

te proporcionales al tabaco consumido, si no que de

pende en gran parte de las cutfculas dentarias prec

xistentes, que son las que unen los productos del -
tabaco a la superficie del diente.

PIGMENTACION NEGRA

Esta por lo general, se presenta como -

una linea negra delgada, por vestibular y lingual,-
cerca del margen gingival, y como manchas difusas -
en las superficies proximales.

Esta adherida con -
firmeza,

tiende a reaparecer una vez eliminada, es-
mbs comlin en wujeres, y puede producirse en bocas -
con higiene cxcelente, . Las bacterias cromfgenas -
son la causa probable. - - o

PIGMENTAC | ONES METALICAS

Las sales met&licas 'y metales se introducen
en la cavidad bucal en el polvo met&lico inhalado -

por obreros industriales o por medio de drogas admi

nistradas por vfa bucal, Llos metales se combinan -

con la cutfcula dentaria, produciendo una pigmenta-
cién superficial, o penctran en la substancia denta
ria y establecen un cambio de color permanente.  El
polvo de cobre produce una pigmontacidn verde, y ¢l

polvo de hierro una pigmentacién parda.  Los medica
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mentos que contienen hierro causan un depésito no--

gro de sulfato de hierro. Otras pigmentaciones que

o veces se observan son las de manganéso (negro), -
mercurio (verde-negro), nfquel (verde) y plata (ne-
gro).

Esta es una pigmentacién verde o verde ama-
rillenta, a veces de espesor considerable, muy co--
mGn ¢n nifios se considera gue son restos pigmenta--
dos d¢ la cutfcula del

esmal te, pero esto
comprobado.

no fue =
Se atribuybé la coloracién a bacterias.-
fluorescentes y a hongos como Penicillium y aspirgi
llus. Las pigmentaciones verdes sc¢ presentan en la
superficie vestibulares de dientes anteriores supe-
riores, en la mitad gingival, con mayor frecuencia-
en nifios (65 por 100) que en nifias (43 por 100). Se
registré una alta frecuencia en nilos con tuberculo

sis de los n6dulos linflticos cervicales y otras le
stones tubcerculosas.

MICROORGANISMOS

Los microorganismos son importantes en la -
etiologfa de la enfermedad periodontal, como Facto-
res descencadenantes, perpetuantes y complicantes. -
La manera exacta en que participan en.el proceso pa
tolbgico y su relacién con otros factorcs etiolégi-
cos estd bajo estudio intensivo.
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FLORA BUCAL NORMAL.

La cavidad bucal es estéri! en el momento del-
nacimiento, pero entre las 0 y 10 horas se estable-
ce una flora principalmente anacrobia.

[ M T & e bl ~
DIOS apairecen

Los anaero-
en algunas bocas e¢n los diez primeros
dfas, y se encuentran presentes en casi todas a los
cinco meses d¢ edad, antes de la erupcitn de
dientes, y en 100 por 100 de las bocas cuando

cen los incisivos. Con la edad, aumentan los anae-
robios, pero los de tipo facultativo siguen predomi
nando numéricamente. El cdlculo microoscépico en -
la saliva oscila de 43 millones
microorganismos por
760 millones.

los -

apare

a 5500 millones de

milfmetro, con un promedro de -

La mayorfa de las bacterias salivales pro--
vienen del dorso de la lengua, del cual son despren

didas por uccidn mecénica; cantidades menores vig--
nen de! resto de las membranas bucales. La pobla--

cibdn microbiana bucal es relativamente constante, -
pero varfa de paciente a paciente y en diferentes -
momentos ¢n una miswa zona. La cantidad de microor
ganismos aumenta temporalmentc durante el suefio, y-
decrece despGes de las comidas o el cepillado. La-

floru bucal también es afectada por la edad,
ta, la composicidn y velocidad del fluje de
va y factores gencrales.

la dig
la sali

LA SALIVA

Puesto que la saliva sirve medio de cultivo
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y medio ambiente constante de los microorganismos -

bucales, afecta a su actividad metabélica, y al es-
tado de los tejidos bucales.

MECANISMOS MEDIANTE LOS CUALES LOS MICROORGANISMOS
PUEDEN PRODUCIR ENFERMEDAD PERIODONTAL.

Se mostré cl potencial productor de enferme
dad de las bacterias y sus productos, pero la mane-
ra en que causan la enfermedad periodontal y gingi-
vael es todavia hipotética. Entre los muchos meca- -
nismos posibles estdn los siguientus:

INVASION BACTERIANA,

Las bacterias estén presentes en la encfa, -
en la gingivitis ulceronechotizdnte'aguda, pero aun
que las opinones d]?iéhéh[;ééiShbidd"qﬁé"nd'pene— -
tran los tujidos en la gingivitis crénica. Los pro
ductos bacterianos son mis importantes- que las bac-

terias propiamente dichas en la generacién de la in
flomacién.

ENZ IMAS

Las bacterias de la placa y del Groa del -
surco gingival producen muchas enzimas, que son po-
tencialmente destructoras o pucden actuar como Fac-
tores de propagacibén de agentes lusivos ¢ infeccio-
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Muchos de los componentes de la encfa son
substractos de estas enzimas, pero no se demostré -
que ¢l comienzo de la enfermedad periodontal sea -
por la interaccibn de las enzimas bacterianas con -

el substrato gingival.

S0S.

La hialuronidaza introducida experimental--
mente en lu encfa causa roturay edema del tejido -
conectivo y proliferacién del epitelio, pero no pro
duce inflamacién. No hay difercncia en ¢l contenido
de hialuronidaza de los residuos gingivales de suje
tos "normales” y de los que padecen " enfermedad -

periodontal”.

La colagenaza, producida por bacteroides me
laninogenicus, también se forma en“la encia normal,
si esth presente en ella (en pequefias cantidades)
y en encias con inflamacién crénica y aguda (en ma-
yores cantidadus). Mediante la disolucién enzimaty

ca de coldgeno, la colagenaza-genera-la hemorragia-
de arteriolas -

¥

de vasos gingivales, en potencial,

pequelas.

Los plasmocitos, que abundan en la encfa in
flamada y proporcionan anticuerpos, tombién produ--
cen grandes cantidades de hidrolasos 4¢ idas, espect
Ficamente fosfatasa &cida, esterasa, aminopeptidasa
y beta glucuronidasa, que.podrian ser importantes -
en la destruccién de los tejidos gingivales. '

Los |isosomas contenidos dentro de bacte---
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rias y leucocitos se liberan al producirse su des--

trucci6n y son potencialmente lesivog para los teji
dos periodontales.

ENDOTOXINAS

Las endotoxinas son complejos de lipopolisa
caridos y proteinas de las paredes celulares de nu-
merosas cepas de bacterias gram-negativas de la bo-

ca, que son liberadas al destruirse tales bacterias

Las endotoxinas lesionan los tejidos perioduntales-
y causan inflamacién, posiblemente mediante la acty
vaci6én de una reaccién inmunoléyica local. En

ani-
males de experimentacibn,

las endotoxinas originan-
necrosis de la mucosa bucal y hueso,

viamente
y frenan
do.

en zonas pre-
sensibilizadas (fenémeno de Shwartzman),-

el crecimiento 6seo en el cultivo de teji-

Las endotoxinas. estén-presentes-en-la sali-
va y en bacterias del surco gingival y placa. La -
actividad de las endotoxinas de la saliva y resi---

duos gingivales y el nivel de anticuerpos contra
endotoxinas bucales son més

altos en la enfermedad-
periodontal gque en la salud periodontal. El conte-

nido de endotoxinas del surco gingival se encuentra
relacionado con la inflamacién gingival. Las endo-
toxinas de las bacterias de la boca penetran en el-
epitelio dafiado o ulcerado y ho en superficies in--

tactas, indicando un papel secundario y no primario
en la enfermedad gingival.
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JOXINAS

Se afirmé que la gingivitis es causada por-
toxinas que generan las bacterias y por degener.~--
cién de las células epiteliales superficiales. Sin
embargo, en la cavidad bucal no se comprobé la e¢xis
tencia de endotoxina alauna, con excepcidén de las -

correspondicentes a enfermedades infecciosas como la
difteria.

Las espiroquetas, vibriones, bacilos fusi--
formes, veillonella y algunos bacteroides (no B. me
‘aninogenicus), anaerobios que por lo com@in ¢stan -

en las bolsas periodontales, son capaces de produ- -

cir SH,, el cual es céustico y produce necrosis de-

los tejidos. Estd ausente en los surcos normales, -

pero es comin en }as adreas apicales de las boisas -
profundas, asociado con el aumento de la inflamiw--
cién. Las bacterias bucales asimismo producen amo-
niaco, irritante potencial que ha gido asociado a -

la enfermedad periodontal.

REACCION DE INMUNIDAD LOCAL

Los componentes de las bacterias bucales vy
sus productos pueden actuar como antfgenos que de--

sencadenan una reaccién de inmunidad local en la en
cfa. La finalidad de esta reacci6n de inmunidad es
principalmente productora, pero puesto que ademés -
es capaz de descncadenar una respuesta inflamatoria
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local, pucde ser un factor en ¢l desarrolio de la -
gingivitis. La inflamacién se une a la resistencia
local, pero también produce dafio en el periodonto,-
El éstasis vascular de la inflamacién gingival en-~
torpece la nutricién de los tejidos y eleva la sus-
ceptibilidad a la infeccién. El 1fguido inflamato-
rio v el exudado celular degencran el cpitelio gin-
gival y el tejido conectivo, y la prolongacibn de -
la inflamaici6n conduce a la periodontitis con for-
maci6én de bolsas y absorcién ésca.

No se estableci6 que los antfgenos bacteria
nos sean la causa de la enfermedad periodontal, pe-
ro hay considerables pruebas de respuestas inmunolé
gicas en los tejidos periodontales enfermos. En la
gingivitis, hay inmunoglobulinas y anticueppos espe
cf{ficos de antigenos bacterianos bucales en las cé-
lulas inflamatorias y tejidos. Los plasmocitos, v
en menor cantidad los linfocitos, que son las célu
las predominantes en la-gingivitis crbnica, son pro
ductores d¢ anticuerpos. Los antfgenos producidos
por Streptococcus mitis estdn en la gingivitis , pe

ro no en la encia sana.  El nivel de anticuerpo sé-

rico de fusobacterium estd elevado en pacientes con
enfermedad periodontal (no en correlacién con la in
tensidad de la enfermedad), y se producen anticuer-

pos circulantes en respuesta a extractos de endoto-
xinas de bactereides melaninogenicus. '

VIRUS

Los virus causan gingivoestomatitis herpéti
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ca aguda y otras infecciones bucales, pero no se ha
establecido su relacién con la enfermedad crénica -
gingival y periodontal en seres humanos. Los si---
guientes cambios periodontales se describieron en -
animales de experimentaci6én inoculados con virus:
ma ! formaciones de! desarrollo; cuerpos de inclusign
intranucleares en los Fibroblastos del

ligamento pe
riodontal; fragmentacidén nuclear y fragmantacidn

vitagmancacion y
ausencia completa de fibras principales; ausencia -
de hueso de soportes; infiltrado de cé&lulas redon..-
das en el espacio periodontal; resorcién radicular
anquilosis (virus de la rata); pérdida ésca alveo-
lar y migracién apical de la adherencia epitelial -
(virus de la rata); degeneracién no inflamatoria -
del periodonto, semejante a la periodontosis (vipus
palioma); enfermedad periodontal severa con bolsas-
periodontales supurantes y resorcilén extensa del
hueso alveolar (virus palioma).

-

RESUMEN

Lo presencia de bacterias parece indispensa
ble para la produccitn de la enfermedad periodontal
inflamatoria y las caries en el ‘hombre. . Las bacte-
rias colonizan fa superficie de la corona clinica,-
en especial la zona protejida por el surco, y la ma
sa resultante de microorganismos se denomina placa-
dentaria. La unidén a la superficie dentaria es te-
naz, y después de su climinaciédn fisica se vuelve
a formar r&pidamente por colonizaciébn de especies -
bacterianas en una sccuencia definida. Hay muchos-
géneros y cspecies diferentes. No estd bien definj
do el papel de¢ las especies bacterianas individua--
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les y sus productos; y ciertamente, el efecto paté-
geno de una especie puede no ser especffico. Estos
microorganismos lesionan el periodonto de diferen--
tes manenras: directamente, por la produccién de -
substancias nocivas (toxinas y enzimas), o indirec

tamente, induciendo posibles efectos lesivos atra--
vés de la respuesta inmune.

Lo abundante |iteratura sobre la relacién -
de los microorganismos con la enfermedad periodon--
tal testimonia el importante papel que- desempefia la
microbiota en la génesis de la enfermedad periodon-

tal. A pesar de esto, todavia no se ha establecido
relacién causal de especie o grupo de microorganis-
mos con la evolucién natural de esta enfermedad.

| MPACC. 0N DE AL IMENTOS

La impaccién de alimentos es la acufiacién -
forzada de alimentos en el .periodonto, por las fuer
zas oclusales., Se produce en sectores interproxima
les o en superficies dentarias vostibulares o lin--
guales. La impaccién de alimentos es una causa muy
comin de enfermedad gingival y periodontal. Con de
masiada frecuencia, el hecho de no reconocer la im-
paccién de alimentos, y no solucionarlo, es causa -

del resultado poco satisfactorio de un caso tratado
de enfepmedad periodontal.

El acufiamiento forzado de los alimentos es-
impedido, en casos normales, por la integridad y lo
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calizacién de los contactos proximales, por el con-
torno de los bordes marginales y surcos de desarro-
llo, y por el contorno, de las caras vestibularcs y
linguales. Una relacién de contacto proximal intac
ta, firme impide la impacci6n forzada de alimentos-
en el espacio interproximal. La localizacién del -
contacto también es importante en la proteccién de-
los tejidos contra la impaccién de alimeritos.

La cercanfa del punto de contacto al

plano~
oclusal aminora la tendencia

a la impaccién de ali-
mentos en los nichos proximales menores.

cia de contacto
ximal
tos.

La ausen-
o la presencia de una relacién pro
inadecuada conduce a la impaccién de alimen--

El contorno de. la superf|cle oclusal esta--
blecido por los bordes marglna|es y: los surcos de -

generaLWS|rve -
Ios eapacnos interpro

para desviar
ximales.

los alimentos de

£l acufiamiento forzado de alimentos dentro-
de la encfa y de las superficies vestibulares de -
los dientes anteriores inferiores y las superficies

finguales de los dientes superiores produce diver--
sos grados de lesi6bn periodontal.

Las alteraciones gingivales de la regién in
ferior correspondientes al entrecruzamiento anterior
excesivo se detectan con facilidad.

Sin embargo, -
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salvo que sean. intensos, es frecuente que los efec-
tos de | a impaccién de al imentos en

la superficie -
I ingual

de! maxilar superior sean pasados por alto.
Hay que sefialar que la inflamacién producida por la
impacci6én de alimentus puede propagarse al margen -
gingival vestibular continuo. Siempre hay que in--
vestigar la posibilidad de que la impaccién lingual
de alimentos sea un factor participante en la ctio-~

logfa de la enfermedad gingival en el sector ante--
rior de!l maxilar superior.

Clasificacién de factores etiolbdgicos de la
impuccidn de alimentos segln Hirschfel:

Clase |. Desgaste oclusal.

Tipo A. Acc16 ,deTaCUnam roducida -

por la transformacién: deﬂJas convexldades oclusales
en facetas obllcuas.

Tipo B. Cﬂspide remanente de un diente su-
perior que desborda la superficie distal de su anta
gonista funcional.

Tipo C. Dlente inferior desgastado oblicua

que se superpone a la superflc1e dlstal dei-
antagonista funcional.

mente,

Claserii;ifpdﬁdfda de soporte proximal.

Tipo A. Pérdida de soporte distal por la -
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extraccién de un diente vecino.

Tipo B. Pérdida de soporte mesial

por @x=—-
traccién.

Tipo C. Inclinacién por falta de reemplaso
de un diente ausente.

Tipo D. Aberturas oclusales permanentes en
los espacios interdentarios.

1. Desplazamiento después de la extraccidn

2. Hébitos que apartan los dientes de su po
sicibn.
3. Enfermedad periodontal,

4. Caries.

Clase 11l. Extrusién més,g!jafdgtfp|ano
oclusal. : S sy «

Tipo A. Extrusuén der
ci6n de la cont|QU|dad:
sial y distal.

. v reten-
los‘dlcntes v >S me---

Clase‘IV.llMalfdrmac one ‘0l6g cas_con—
génitas. ST

Tipo A. "Tors ) 6n.de Un”dfén-
te. = :

Tipo B.

Nichos exagerados entre dientes de
cuellos anchos. ) ' B ‘ '



Tipo C. Inclinacién vestibulo-lingual.

Tipo D.

Posicién lingual o vestibular de -
un diente.

Clase V.
inadecuadamente

Restauraciones confeccionadas

Tipo A.

Tipo B.
tos de contacto.f"

Tipo C.

Tipo D.""Restauraciones n inade--
cuadas. : '

Tipo £

hados en-
dreas mucosoportadas

otéticas.

Los siguiente se presen-
tan junto con la impaCcié’ i

1. Sensacu6n de p (
tar el material de entre los“dlentes

2. Dolor vago,'qhé'scfirradia'eh

la profun
didad de los maxilares. ‘

3. Inflamacién gingival con sangrado y gus
to desagradable en la zona afectada.
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4. Recesibébn gingival.
5. Formacién de abscesos periodontales.

6. Diversos grados de inflamacién del

liga
mento periodontal, Jjunto con

la elevacién del dian-
te en su alveolo, contacto prematuro y sensibilidad
de ia percucién. '

7. Destrucciédn del hueso alveolar.

8. Caries radicular:

El no reemplazo de dientes extraidos desen-
cadena una scrie de cambios que produ@en—diversos -
grados de enlurmedad periocdontal.. En casos aisla--
dos, los espacios creados por extracciones denta---
rias no generan secuelas indescables. Sin embargo,
la frecuencia con que aparece la enfermedad perio--
dontal debido a no substituir un diente ausente o -

mis, sefiala el valor profiléctico de la pr6tesis -
temprana.

Si no hay tercer molar superior, las clspi-
des distales del segundo molar inferior funciona co
mo una cufia que abre el contacto entre el primero -

y segundo molares superiores y desvia e! segundo mo

lar superior hacia distal. Esto acarreaiuypetencién
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de alimentos, inflamacién gingival y perdida ésea -
en el &rea interproximal entre el primero y segundo
molares. La inclinacién de los molares inferiores-
y la extruccién de los molares superiores alteran -
las respectivas relaciones de contacto de estos di-
entes, favoreciendo asf la retencién de alimentos.
Al haber dientes extruidos e inclinados, es comGn -
ver pérdida 6sea y formacién de bolsa. Por lo gene
ral, el desplazamiento y la inclinacién de los dien
tes, con alteraciones de los contactos proximales, ~
es la consecuencia del no reemplazo de dientes ex-—-
trafdos. Estas alteraciones son factores comunes
en la etiologfa de |a enfermedad periodontal.

-~

TRAUMAT I SMO PERIODONTAL

Denominamos traumatismo periodontal a la le
sién mec&nica producida en el periodonto por una -
fuerza excesiva. La fuerza puede obedecer a la
oclusién enérgica de los dientes, a movimiento or-
todéncico o a un hecho accidental. El traumatismo-
no es producido por el tipo de oclusién o por la ar
ticulacién. Es una entidad patolégica bien defini-
da; no es inflamatoria, no afecta a
no causa bolsas periodontales.

las enclas y -

Cifnicamente el traumatismo del periodonto-
puede clasificarse en primario y secundario. La ma
yorfa de los casos presentados hasta ahora domuexs-
tran la existencia de cambios tisulares traumlticos
en estructuras periodontales, que de no sufrir esos
cambios ‘hubieran sido sanas. En estas condiciones-~
podemos hablar de traumatismo primario, es decir, -
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les el aparato de fijaci6én periodontal no esté adap
tado. En los contactos diente con diente como los-
que se producen en hébitos tales como el de rechi--
nar o apretar los dientes, se han observado fuurzas
de més de 50 Kg. Las fuerzas de esta magnitud cau-
san traumatismo periodontal primario. También pue-

den causar traumas los h8bitos de movimientos vicio
sos con 1a leinygua, mejiiias o fabios que pueden ori
ginar la migracién y el de morderse las uhas, o mor

der alfileres, pipas ldpices u otros objetos duros.

Los traumas transitorios de! periodonto se-
reparan en veinticuatro horas y no dejan lesiones -
permanentes. lLa extencién de una lesibén depende de
la magnitud, dirccciédn, distribucién y frecuecia de

fa fuerza y de la capacidad reparadora de|

indivi--
duo.

El traumatismo periodontal secundario resul
ta de la aplicacién de fuerzas fisiolégicas

durante
la funcién cuando la resorcién del

hueso ha progre-
sado hasta tal punto que la relacién corona

clinica
rafz clfnica es desfTavorable.

A medida que se debi
lite el aparato de fijaci6n, Fucrzas .menores se ha
cen traumaticas.

CONSECUENC IA DE LOS TRAUMAS

Lo manifestacién clinica mis corriente del-
traumatismo periodontal es la movilidad anormal del

diente. La movilidad es consccuencia de la sustitu



45

de alimentos, inflamacién gingival y perdida ésea -

en al &4rea interproximal entre el primero y segundo
molares. La inclinacién de los molares inferiores-
y ba extruccién de los molares superiores alteran -
las respectivas relaciones de contacto de estoy di-
entes, favoreciendo asi la retencién de alimentos,
Al haber dientes extruidos ¢ inclinados, es comfin -
ver pérdida 6sea y formacibn de bolsa. Por lo gene
ral, el despluzamiento y la inclinacidn de los dien
tes, con alteraciones de los contactos proximales, -
es la consecucncia de!l no reemplazo de dientes ex—-
trafdos. Estas alteraciones son factores comunes -~
en la etiologfa de la enfermedad periodontal.

TRAUMATISMO PERIODONTAL

Denominamos traumatismo periodontal a la le
si6n mecAnica producida en el periodonto por una
fuerza excesiva, La fuerza puede obedecer a la
oclusién cnérgica de los dientes, a moviiniento or-
tod6ncico o a un hecho accidental. El traumatismo~
no es producido por el tipo de oclusién o por la ar
ticulacidén., Es una entidad patolégica bien defini-
da; no es inflamatoria, no afecta a las encfas y -
no causa bolsas periodontales.

Cli{nicamente el traumatismo del periodonto-

puede clasificarse en primario y sccundario. La ma
yorfa de los casos presentados hasta ahora demuexs-
tran la existencia de cambios tisulares traumiticos
en estructuras periodontales, que de no sufrir esos
cambios hubieran sido sanas. En estas condiciones-
podemos hablar de traumatismo primario, es docir, -
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una fuerza excesiva o mal orientada ¢jercida sobre-
un dienta con soporte 6seo normal. Si la enferme--
dad periodontal anterior produjo pérdida ésea y de-
bilitamiento de los tejidos de soporte y el trauma-
oclusal habfa producido lesién periodontal, habla--
mos de traumatismo secundario o, en otras palabras,

cuando la fuerza es excesiva para el

soporte 6sco -
disminufdo.

En realidad, podemos suponer que si un
diente pierde una determinada cantidad de su perio-

donto, incluso las fuerzas masticatorias normales -

se tornan excesivas.

La traumatopatia es idéntica tanto si el -

traumatismo es primario como secundario o debido a-
movimicntos ortodénticos.,

CAUSAS DEL TRAUMA

La funcién normal, como la masticacién, de-
glucién y fonacibdn, no-causan-dafival -aparate de 1
Jacién sano. La frecuencia de contacto de los dien

tes naturales durante Ja masticacibn es una cues—--

ti6n discutible, pero las fuerzos ejercidas sobre -
ellos son ligeras: de unos 4 o 5 Kg. y la presién-
se desarrolla gradualmente, no de una vez. La mas-

ticacib6n enérgica ayuda a conservar la salud del pe

riodonto. Estas fuerzas funcionales son predominan

temente verticales y son resistidas por la mayor
parte de fibras del ligamento periodontal.

Los hébitos tencionales de 1o neurosis oclu

sal, como e! bruxismo, introducen componentes hori-

zontales en dichas fuerzas, para resistir a los cua
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les el aparato de fijacién periodontal no estd adap
tado. En los contactos diente con diente como los-
que sc producen en habitos tales como el de rechi--
nar o apretar los dientes, se han observado fuurzas
de més de 50 Kg. Las fuerzas de esta magnitud cau-
san traumatismo periodontal primario.
den causar traumas
sos con fa

También pue-
los habitos de movimientos vicio
tengua, mejillas o labios que pueden ori
ginar la migracién vy el de morderse |as ufias, o mop

der alfileres, pipas lapices u otros objetos duros.

Los traumas transitorios de! periodonto se-
reparan en veinticuatro horas y no dejan lesiones -
permanentes. La extencién de una lesion depende de
fa magnitud, direccién, distribucién y frecuecia de

la fuerza y de la capacidad reparadora del indivie-
duo.

E! traumatismo periodontal secundario resul
ta de la aplicacién de fuerzas fisiol6gicas

durante
la Funcién cuando la resorcibn do! hueso ha progre-
sado hasta tal punto que la relacién corona clinica

rafz clfnica cs desfavorable. A medida que se debi

lite el aparato de fijacién, fuerzas menores se ha
cen traumaticas. :

CONSECUENCIA DE LOS TRAUMAS

"

La mani Festaciédn clinica més corriente del-

traumatismo periodontal es la movilidad anormal del

diente. La movilidad es consecuencia de la sustity
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cién del tejido funcional periodontal por tejido

conjuntivo laxo (tejido de granulacién). Algunas -
veces hay fibrosis en la médula 6sea adyacente. ElI
espacio periodontal se amplfa por la pérdida de hue
so alveolar y a veces se produce absorcibn de la -
rafz. En los casos extremos se destruye el hueso -
de sostén. Se originan pequefias fisuras en el ce--

Nanny

pere las fisuras més

importantes sueclen ser-
ado de un traumatismo aislade e

o+~

intenso,

£l trauma causa trombosis, hemorragia, dege
neracién, depdsitos de calcio y hialinizacién del -
tejido conjuntivo periodontal que soporta la pre- -
si6n. La hialinizacidén del tejido conjuntivo cons-
tituye un hallazgo Frecuente, y en los casos de lar-
gu duracibén se ha observado Formacién del cartilage

El trauma severo aplasta ¢l tejido conjuntivo periv
dontal e¢n el lado en que la rafz ejerce la presidn-
y causa necrosis aséptica, aunque puede infectarse-

por anacoresis y originar un abseso dental.

Como -
el

tejido necrdtico no es capaz de absorver el hue-
so alveolar, se¢ efectla una "absorcién socavada” -
desde los espacios medulares y canales de Haves que
contienen cGlulas viables. La necrosis aséptica cu

ra sin dejar lesiones permanentes cuando cesa el
trauma.

La necrosis queda limitada a la porcibn in
traalveolar del tejido periodontal y no afecta a la
parte supraalveolar situada entre
tar y la fijacién epitelial.
caciédn en la encia,

la cresta alveo-~
No se produce modifi-
lo cual recibe sus principales-
vasos de los vasos superficiales 6seos mds bien que
los del espacio periodontal. El

sangufinea del
improbable la

tipo de¢ irrigacién
tejido conjuntivo del periodonto hace

formacién de un infarto. Cuando esto
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ocurre el infarto es absorbido y sustituido por te-
jido que repara el dafio a no ser gque se infecte y -
origine un abseso periodontal.

Si la formaciédn de la bolsa se efectla un -

sentido coronal con respucto al area traumatizada, -
¢l proceso puede acelerarse. Glickman y otros han-
demostrado que cuando existe periodontitis, las -
fuerzas oclusales traumbticas alteran la via segui-
da por la inflamacién gingival dirigiéndola hacia ~
los tejidos periodontales subyacentes y wodifican -

el cuadro de destruccibn é6sea de la periodontitis.

Puede desarrollarse migracién de! diente -
cuando la fuerza no es neutralizada por fuerzas de-
acci6n contraria. El nivel intercuspideo no es re-
ducido por la abrasién natural cuando los tejidos -

del diente o lo mantienen fijo con fir-
dientes pueden presentar sensibilidad
debido a la irritacién pulpar crénica
producida por ¢l traumatismo,

de soporte
meza.  Los -
exacerbada

El' trauma que se re-
pite con frecuencia durdnte un tiempo prolongado
puede causar la muerte de la pulpa. A wenudo se -
producen espasmos musculares y dolor por las con---
tracciones musculares
oclusales.

isométricas debidas a hdbitos
Si el trauma produce movimicntos latera
les en direccidn bucal y linguol, ¢l borde de este-
hueso delgado retrocede y dejo sin apoye la encia, -
porque el hueso alveolar puede scr destruido por el
traumatismo periodontal. Esta encla privada Jdo apo-
yo es destruida Fdcilmente por las lesiones superfi
ciales que se producen durante la masticacién de

alimentos fibrosos y ospecialmenta por el cepillado
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enérgico de los dientes. De oste modo la resecibn-
gingival resulta indirectamento de la destruccibn -
del hueso por el traumatismo periodontal, pero no -
es causada directamente por el trauma. Es posible-
porque el hueso alveolar era al mismo tiempo huuso-
marginal, y la destruccibn del hueso alveolar por -
el traumatismo periodontal reduce entonces ¢l nivel
de! hueso marginal. Al carecor del soporte &sco la
encfa marginal es destruida con facilidad. Bohannan
ha demostrado que la encfa retrocede Gnicamente en.
Jas &reas de friccién.

De otro modo no sigue la re
secion del hueso.

Lo que anteriormente sc |lamaba-
reseci6n Fisioldgica debida al envejecimiento es de
bido corrientemente a la abrasidén provocada por el-
cepiliado de los dientes.

El desgastce producido por hébitos o cumpul-
siones, tales como el bruxismo, va acompafiade de -
traumatismo periodontal que lasiona el aparato de -
fijaciébn. Lla pérdida de dientes, la caries y las -
irregularidades alteran la anatomfa.desviadora naty
ral que debu proteger u tas papilas y bordes gingi-
vales contra los traumatismos. La encfa tabial de-
fos incisivos mandibulares y Ja encfa lingual de -
los incisivos maxilares puedo ser lesionada directa
mente por los bordes incisalos de los dientes opuces
tos en casos de supraoclusién profunda. La oclu---
s16n de los dientes es un factor en la enfermedad -
periodontal si causa impaccidn de alimento porque -
las clOspides act@Gan como émbolos, los bordes margi-
nales tienon escaso relieve o no concuerdan o el
drea de contacto es inadecuada. La inclinacién a--
xial, y la relacién proximal do unos dientes con

otros en un mismo arco tiencn mayor importancia pa-
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ra la salud periodontal que la relacién oclusal a -

la articulacién con los dientes del arco opuesto.

TRAUMA DE L A OoCcLUSUION

Las fuerzas oclusales afactan ol estado y -

|a estructura del periodonto. La salud periodonta\
no es un estado estatico. Depende de! equilibrio -
entre un medio interno controlado orginicamente que
gobierna el metabol ismo perioduntal y el medio ex-~
terno del diente, del cual la oclusibn es un compo-

nente importante.

Para permanecer sano. desde el punto de vig~
ta metabélico y estructural)7élfLYgaménto periodon-
tal y el hueso alveolar presisan-de la estimulacibn
mecénica de las fuerzas oclusales. Un "margen de -
seguridad” inherente a todos los tejidos permite -
ciertas variaciones en la oclusién sin que produzca
\lteracibn adversa en el periodonto. Sin embar
go., cuando la funcibn es insuficionte, el periodon-
to se atrafia, vy cuando tas fuerzas oclusales exce-

den de¢ la capacidad de adaptacibn de los tejidos, -
6n se denomina trauma de

una «

estos se lesionan. La lesi
la oclusidn.

diente depende de los-

De igual modo que el
en el maxilar.

te jidos periodontalas para permanccer
Los tejidos periodontales dependon de 1a actividad-
funcional del diente para conservar ta salud.
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Lo lesién del tejido periodontal causada -
por fuerzas oclusales se denomina trauma de la ocly
si6n. El trauma de la oclusién es la lesién del
jido, no la fuerza oclusal.
ce esta le

te
Una oclusién que produ
sién se llama oclusién traumatica.
fuerzas oclusales excesivas también pueden pertur--
bar la funcién de los mGsculos de la masticacibén y-
causar espasmos dolorosos, dafiar la articulacibn
temporomandibu\ar o producir la atricibén excesiva -
de los dientes, pero el término trauma de
si6n por lo general se utiliz
{esiones del periodonto.

Las -

la oclu-w
a en relaci6n con las-

£l trauma de la oclusién puede ser agudo o -~
crbnico, El trauma agudo de la oclusién es la con-
secuencia de un cambio brusce ¢n Fuerza oclusal,
rado por una restouracién o aparato
‘nterfiere en la oclusién o al tera-
las fuerzas oclusales sobre los
dientes. Los resultados son dolor,
la percusiGn y aumento de 'l

Si la fuerza desaparcce por

tal como el gene
de protesis que
la direccibén de

sensibilidad a-
a movilidad dentaria. -

modificacién de la posi
cién del diente o por desgaste o correccion de la -

restauracion, la lesi6n cura y los sintomas remiten
Si ello no sucede, la lesién periodontal empeora y-
evoluciona hacia la necrosis, con formacién de abs-
cesos periodontales, o persiste en estado crbénico.

El trauma cr6nico de ta oclusibén
wGn en la forma aguda y de mayor
ca. Con frecuencia,

es mis co-
importancia clini-
noce de cambios graduales en -
la oclusidn, producidos por la atricion dentaria, -

desplazamiento vy extrusién de los dientes, combina-
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dos con h&bitos parafuncionales como bruxismo y -
apretamiento, y no como secuelas del trauma perio--
dontal agudo. Las caracteristicas del trauma crénj

co de la oclusién y su importancia se explica a con
tinuacién.

ETAPAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

El trauma de lg oclusién se produce en tres
etapas. La primera es la Lesién, la segunda es la-
Reparacién y la tercera es un Cambio en la morfolo-
gfa del periodonto. Lla lesi6n del tejido tiene su-
orfgen en las fuerzas gelusales excesivas,
raleza trata de reparar
periodonto.

La naty
fa lesi6n  y vestaurar el-
Ello puede ocurrie si disuinuye la
fuerza o si el diente se aleja de ella,
go, St

Sin embar.
la fuerza agresiva es crbnica, el periodonto
se remodela para neutralizar su impacto. El! liga--
mento se ensancha a expensas del hueso aparecen de-
fectos 6scos verticales (angulaes) sin bolsas perio
dontales y el diente se afloja.

Etapa |: Llesién. La intensidad, localiza-
cién y forma de la lesién del tejido dependen de la

intencidad, frecuencia y direcci6n de las fuerzas -

lesivas. La tensién levemente excesiva estimula el

aumento de la resorcibn osteoclbstica del hueso al-
veolar, y en consecuencia, hay un ensanchamionto -

de! espacio del Vigamento periodontal, produce apo-
sicion del hueso alveolar.

La mayor presién produce una gama do cam—--
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bios en el ligamento periodontal, gama que comienza
con compresién de las fibras, trombosis de los vai--
sos sanguineos y hemorragia, vy sigue hasta la hial
nizacién y la necrosis del |igamento, trombosis, h

L
¢
morragia, desgarro del ligamento periodontal.

Al lesionarse el periodonto, hay un descen-
so provisional de la actividad mitética y del ritmo
de proliferaci6n y diferenciacibn de los fibroblas-
tos, formacibn de hueso, que vuclven a la normali--
dad una vez desaparecida la fuerza.

Etapa !l: Reparacién.
normal hay reparacién constante.
la oclusién,

En el periodonto -

En el trauma de -
los tejidos lesionados estimulan el in
cremento de |a actividad reparadora.  Los tejidos -~
dafiados son eliminados y se¢ forman nuevas fibras y-
células de tejido conectivo hueso y cemento para
restaurar ¢! periodonto lesionado.

Etapa 111:

Remode lado de adaptacién del -
periodonto.

Si la reparaci6n no va aparejada con-
{a destruccidn causada por la oclusibn, ¢l periodon
to se remodela tratando de crear una relacidn es-—-
tructural en la cual las fuerzas dejen de ser lesi-~
vas para los tejidos.

Para amortiguar el
de tas fuerzas

impacto -
lesivas, ¢l ligamento periodontal se
ensancha y el hueso adyacente cs resorbido. Llos -
dientes afcectados se aflojan.  Como consoecuencia,

hay ensanchamiento del | igamento periodontal, en -

forma de embudo en la cresta, vy dofectos angul ares-
en el hueso.
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CAUSAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

El trauma de la oclusién tiene su origen on:
1) La alteracién de las fuerzas oclusales.

z) Disminucifn de le capacidad del perio--
donto para soportar fuerzas oclusales, o una combyi -

nacién de ambas cosas.

El criterio que determina si la oclusién cs
a ¢s si produce lesién, y no cowo oc luyen-
Toda oclusién gue produce lesibn pe--

La maloclusi6n no produce
puede haberlo cuando la -

traumitic
los dientes.
riodontal es traumdtica.
necesariamente traouma;

oclusidén paresca nornal .

A veces el trauma se describe como factor -
primario o sccundario (complicante) en la etiologia
de la destruccibn periodontal. Con tal Ffrecuencia-
la inflamacién periodontal y el trauma de la oclu-=
sién se presentan juntos que resulta diffcil de de-
terminar cull aparece primero.

Trauma de la oclusibn primario:

E} trauma de la oclusién se considera como-

factor ctiolbgico primario en la destruccibn perio-

dontal si la Gnica alteracidn local a la que esta -
sujeto al diente e¢s la oclusal. Son cjemplos la le

si6n periodontal producida al rededor de los dien--
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tes con
pués de
una vez
fuerzas
tas;

un periodonto anteriormente sano: 1) des--
la colocacién de una obturacién alta; 2) -
instalado un aparato de prétesis que crea -
excesivas sobre pilares y dientes antagonis
3) después de la migracién o extrusién de .
dientes hacia los espacios originados por el no - -
reemplazo de dientes ausentes, y 4) después del -
movimiento ortodéntico de los dientes hacia posicip
nes funcionalmente inaceptables.

Trauma de la oclusibén secundario:
(comp!icante)

El trauma de la oclusién es considerado cou
sa secundaria (complicante) de destruccibén periodon
tal cuando Va capacidad del periodonto para sopor--
tar las fuerzas oclusales estd deteriorada. El pe-
riodonto sc¢ torna vulnerable a la lesién y las fuer

zas oclusales antes fisiolbgicas se convierten en
traumticas.

-

FACTORES QUE AFECTAN A LA CAPACIDAD DEL PERIODONTO-
PARA SOPORTAR FUERZAS OCLUSALES

La inflamacién del ligamento periodontal en
la enfermedad periodontal conduce o la degeneracidn

de las tibras principales, y reduce la capacidad -
del ligamento periodontal para soportar fuerzos o--
clusales y trasmitirlas al hueso,

Cuando a la enfermedad periodontal se des--



57

truye hueso alveolar y fibras periodontales, aumen-
ta la carga sobre el resto de los tejidos porgue:-

1) hay menos tejido para soportar las fuerzas, y -

2) aumenta la placa sobre los tejidos remanentes.

Cuando los dientes con enfermedad periodon-

. . . 4 . . .
tal inflamatoria migran {migrecibn pato ggica) ha--
cia posiciones en las cuales estan sujetas &

|(15 -
fuerzas oclusales excesivas,

la oclusibn lesiona el
periodonto y agrava fa migracién de los dientes.

Los dientes aflojados por la enfermedad pe-
riodontal se mucven en sus alveolos, se inclinan en
relacién con los dientes antagonistas y encuentran-
fuerzas oclusales |aterales lesivas. El movimiento
hacia atrés y adelante de los dientes flojos pertur
ba la reparacién del desgaste normal,
fuerzas oclusales aceptab
se tornan lesivas.

de modo que -~
les en otras condiciones -

La hipofuncién tiene por consecuencia la
atrofia del |igamento periodontal vy hueso alveolar,
lo cu&l impide la capacidad de respuesta del perio-
donto cuando se restaura la oclusibn.

La edad y enfermedades gencrales que inhi--
ben la actividad anabSlica o inducen cambios genera

tivos en el periodonto reducen la capacidad para sgo
portar fuerzas oclusales.
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RESUMEN

et et

El trauma de la oclusién es un factor otio-
16gico importante en la enfermedad periodontal. La
comprensién de sus efectos sobre el periodonto es -
Gti} en el manejo clini

co de problemas periodonta--
les.

El trauma de la oclusién es una parte inte-
gral del proceso destructivo de la enfermedad perio
dontal. No genera gingivitis o bolsas periodonta--
les, pero influye en el avance y severidad de las -

bolsas periodontales iniciadas por la irritacion lo
cal.

El trauma de la oclusi6n y la
son procesos patolbgicos dif
tan en la misma enfermedad,
son entermedades diferentes.

inflamacién -
erentes que se presen--
la periodontitis. No -

La inflamacién comienza en

la encfa y se ex
tiende hacia |

os tejidos periodontales de soporte.
£l trauma de la oclusidn

riodontales de soporte;

comicnza en los tejidos pe
los dos causan destruccién
de tejidos. Se convierten en factores destructivos
interrelacionados capaces de producir cambios reco-
nosibles, desde el punto de vista c¢linico y radio--
grifico en el periodonto.

En razén do que hay variaciones individua--




59

les en la respuesta periodontal a factores bucales-
locales y puesto que la inflamacién y el trauma de-

la oclusién se presentan en combinaciones de

diver-
sa intensidad,

no siempre producen bolsas y defec--
tos 6seos angulares (verticales) o cratiriformes. -
Sin embargo, cuando estas lesiones estin presentes-
la causa posible es la combinacién de
y trauma de ia oclusién.
res etiolbgicos,
ta el momento.

inflamacién -
otros facto--
pero no han sido determinados has-

Fuede h-ﬂ)ul"

HAB1T0S

Los hébitos son factores importantes en el-

v evolucién de la enfermedad periodontal.-
Sorrin clasificé los hébitos importantes en la etio
logfa de la enfermedad periodontal:

comienzo

1. Neurosis, como el mord|5queo de lablos—
y carrillos, lo cual conduce a posiciones: extrafun-
cionales de la mandfbula; mordisqueo del palillo -
dental y acufiamiento entre los dientes, “empuje lin

gual”, el morderse las ufias, morder léplces y plu——
mas, y neurosis oclusales.

2. H&abitos ocupacionales,

como sostener -~
clavos en la boca,

como lo hacen los zapateros, ta-
piceros o carpinteros, cortar hilos o la presién de

una ligueta al tocar determinados

ingtrumentos musi
cales. '
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3. Varios, como fumar en pipa o cigarri---

llos, mascar tabaco, m6todos incorroctos de cepillya
do dentario, respiracién bucal y succién del pulgar

.

BRUX | SMO

BB

El bruxismo es el aprctamiento
miento agresivo,
durante el dfa o

o rechina-—-
repetido o continuo de los dientes

la noche, o durante ambos, es mas-
frecuente en adultos, pero también en nifios,

Por lo general, los pacientes no estdn con-

cientes del hébito, pero se quejan de dolor o sensa

cién de cansancio en maxi‘ares o misculos, en parti

por la maflana, que se irradia -
a la cabeza y cuello, una sensaci6n de-ardor en los
mGsculos o dolor de cabeza. e :

cular al levantarse

La etiologfa del bruxismo y habi clusa~-
les relacionados es desconocida, pero

r. lo gene--
ral se lo atribuye a anormal idades oclusales, a ten
si6n emocional. o L

El bruxismo no causa necesariamente destruc
ci6n alveolar. Sin embargo, ¢! impacto repetido -
creado por bruxismo y ¢l apretamiento pucden lesio-
nar el periodonto al privarlo de periodos funciona-
les que necesita para la reparacién normal.
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Por lo comGn, el fumar no origina cambios
notables en la encfa.

El calor y los productos de-
la combustidn acumulados son irritantes locales par
ticularmente indeseables en periodos posteriores

al
tratamiento. En o3 fumadores puedan aparecer los-

siguientes cambios bucales:

1. Depésitos parduzcos,y:gambiqsf
de la estructura dentaria. o 'f

2. Coloracién grisécea difd$é5y“léucopla--
sia gingival.

3. Paladar de fumador, que -se caracteriza=~
por gléndulas mucosas prominentes con inflamacibn -

de los orificios y eritema difuse o superficie arry
gada "gui jarrosa”.

4. El mantenimiento de la pipa en un lugar
fijo pucde desgatar ¢l diente y formar un espacio -
elfptico entre los dientes, producir la intrusién -
de los dientes y alteraciones trauméticas en los te
jidos periodontales de soporte. 3

En fumadores se registré una mayor frecuen-
cia de gingivitis crénica y gingivitis ulceronecro-
tizante aguda, al igual que una mayor

frecuencia y-
gravedad de enfermedad periodontal.

Las células quoratinizadas en la encla au--
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mentan en los fumadores, pero en la mucosa bucal no
es posible detectar otro cambio que ho sea

la alte-
raci6én del consumo de oxfgeno.

RESPIRAC ION BUCAL

Es frecuente ver gingivitis asociada con -
respiracibn bucal. Las alteraciones gingivales in-
cluyen eritema, edema, agrandamiento y un brillo su
perficial difuso en las &reas expuestas.
anterior superior es el
sibn,

La region
lugar mds comin de esta lo-
No se demostré la forma exactsa en que la res
piraciébn bucal afecta a los cambios gingivales,

TRAUMA DEL CEPI

LLADO
DENTARIO

Como consech nC|a del energlco ‘cepitlado ho
rizontal o rotatorto aparecen o

\a encia alteracuo
nes y abraciones en los dientes. El efecto del ce-
pillado abusivo se acentf@a cuando se usan dentifri-
cos excesivamente abrasivos.

Los cambios gingivales atribuibles al trau-
ma del cepillado de dientes pueden ser agudos o c¢rf
nicos. Los cambios agudos son de aspecto y dura---
cibn variables, ¢ incluyen adelgasamiento de Va su-
perficic epitelial y de mudacion del
vo subyacente, para foermar una
lorosa.

tedido conecti
inchazén gingival do
Se producen lesiones pimtiformnes por pene-
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tracién de las cerdas perpendiculareos en la encfa.-
También se ve formacién de vesiculas dolorosas en -
la 4reas traumatizadas. Eritema difuso y denuda---
cién de la encfa incertada en toda la boca es la se
cuela mis destacada de!l cepillado exagerado. Los -
cambios gingivales que nombramos son comunes cuando

el pactente cambia de cepillo

El traumatismo cr6nico del cepillado tiene-
por consecuencia recesifn gingival con denudacién -
de la superficie radicular. Es frecuente que el
margen gingival se agrande y se presente "apilado”,

como si estuviera moldeado con los golpes del cepi-
llado.

IRRITACION QUIMICA

La inflamacién gingival aguda plede or
narse en la irpitacién quimica o como consecuencia-
de sensibilidad o lesiones inespecificas de los te-
jidos. Existen reacciones intensas a enjuagatorios
bucales oridinariamente innocuos o dentffricos o ma
teria de prétesis. La inflamaci6n aguda con ulcera
ciones puede ser producida por el efecto lesivo -

inespec{fico de los productos gquimicos sobre los te
Jidos gingivales.

gi--

E! uso indiscriminado de enjuaga
torios bucales fuertes, la aplicacion de tabletas -

de aspirina para aliviar el dolor dentario, ¢l uso-
imprudente de drogas cscarbticas y el contacto acci
dental con drogas como fenol o nitrato de plata son

ejemplios del modo en que por lo comin se produce la
irritacién quimica de la encfa.
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\rritacién gingival se observa también en -
obreros donde se emplean productos qufmicos. Los -

elementos lesivos mis comunes son gases como amonia
co, cloro, &cido y polvo metélico.

RES
1

j=> =

E AURAC I ONE
R S I NADECMU

S DE
ADAS.

Las restauraciones dentales inadecuadas y -
las prbtesis son las causas comunes de gingivitis -
y enfermedad periodontal. Los mérgenes desbordan--
tes proporcionan localizaciones ideales para la acy
mulacién de placa y la multiplicacién de bacterias,
que generan enzimas y otras substancias lesivas., -
Las restauraciones que no se adaptan a los patrones
de atricibn oclusal causan desarmonfas oclusales
que pueden ser lesivas para los tejidos periodonta-
les de soporte. El hecho de no restablecer adecua-

Jamente los nichos interproximales favorece la acu-
mulacidén de irritantes.

PROBLEMAS DENTALES -
CAUSADOS POR I NSTRU
MEFNTOS MUS I CALFS,

Los instrumentos de viento generan fuerza -
sobre lus dientes, los cuales pueden afectar el pe-

riodonto y generar aflojamiento y migracidn patolb-
gica. Con instrumentos de longueta como el claring

te o el sarxofén, la boquilla se coloca entre los -
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dientes, produciendo presién excesiva contra los in

cisivos superiores e inferiores y su desplazamiento.

Asimismo lesionana el labio inferior al presionarlo

contra los bordes inicisales de los dientes inferio
res.

RADI AC ! ON

\llceras gingivales, hemorragia y supurae.-.-

periodontitis, denudacibén de raices y hueso y
aflojamiento de los dientes fue

cién,

lo observado des--..
pués de tratamientos con radiacibn interna y exter-

na, en pacientes con tumores mal ignos de la cavidad
bucal y regiones adyacentes. La enfermedad perio--
dontal es una posible puerta de entrada para la in-

feccién y el desarrollo de osteorradionccrosis des
pués de la terapéutica radiante.

FACTORES GENERALES

Las enfermedades gencerales, como la diabe--
actéGan como factores modificantes pero no cau-
san periodontitis. Los factores generales pueden -
modificar la reaccibén inflamatoria del periodonto -
por: 1) alterar la defensa natural contra los -
irritantes; 2) la capacidad de reparacién
del tejido; 3) causar una respuesta histica anor-
mal por hipersensibilidad, y 4) wodificar la esta
bilidad nerviosa del paciente de modo que intervie-

ne un nueve facter que es la tensién o sobrecsufuer-
Z0 -

tes,

limi tar
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Stahl ha demostrado que en el periodonto se
producen cambios histolégicos con
bélicas causadas por alteraciones
el nivel de la fijocién epitelial
rado incluso en el caso de que se

desviaciones meta
generales, pero -
permanece inalte~

sume el trauma -
oclusal, a menos que exista también irritacién lo--

cal, Llegb a la conclusibén de que la enfermedad ge

neralizada inicia la lesién periodontal, y el trau-
ma debido a las fuerzas oclusales excesivas influye

sobre la extensién y gravedad de la misma, y pucde-
estorbar su curacién correcta.

Ramf jord observé que la incidancia y la gra
vedad de la periodontitis que acompafia a las enfer-
medades Ffebriles se halla relacionada con un aumen-
to de la irritacidn local resultante de una higiene
oral descuidada durante la enfermedad generalizada.
Este y otros estudios le llevaron a la conclusién -
de que "este refugiarse en el factor general en el-
diagnéstico de la enfermedad periodontal es un con-
cepto impreciso que se ha usado sin discriminacién-

y que ha sido un cestorbo considerablie en el progre-
so odontolbgico”.

DEF I C

El estado nutricional del individuo afecta-
al estado del periodonto, y los efectos lesivos de-
los irritantes locales
sivas pueden agravarse
cionales.

y tas fFuerzas oclusales exce
por las deficiencias nutri--

Sin embargo, ninguna deficiencia nutri--
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cional causa por s{ misma gingivitis o bolsas perigo
dontales; es preciso que haya irritantes locales -
para que esas lesiones se produzcan.

Desde ‘el pun-
to de vista tebrico,

puede haber una zona l|fmite en
la cual los irritantes locales de intensidad insulj
ciente para producir enfermedad detectable clinica-
mente causen trastornos gingivales y periodontales,

si su efecto en el periodonto fuera agravado por de
ficiencias nutricionales,

DEFICIENCIA DE VITAMINA "A”

Numerosos estudios en animales de laborat
rio indican que la deficiencia de vitamina "A” p
de predisponer a la enfermedad periodontal. Se
lo pérdida de estimulacibn neurotr6fica, como
tado de la degeneracidn de nervios periféri-

atrofia de las glandulas salivales como fac
causales.

La encfa presenta hiperplasia epi
hiperqgueratinizacidn con proliferacién dc
rencia epitelial. E! ciclo vital de la¢
epiteliales se acorta, como la prueba |
temprana. Asimismo, hay hiperplasia gi
infiltracién y degeneracién inflamatoric
de bolsas y formacibn de cllculos suby
Se precisa que haya irritacién local a
tendencias opiteliales anormales asoct
deficiencia de vitamina "A”
surco gingival.
correlacibén entre

se¢ manif ¢ -
Marshall-Day regist: sible-

la frecuencia de '’ edad -~
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periodontal y lesiones dermatolégicas caracterfsti-
cas de la deficiencia de la vitamina “"A" , y que ~--
las poblaciones con frecuencia mas alta de enferme-

dad periodontal tendfan a ser deficientes en vita--
mina "A".

DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO DE VITAM!

El complejo de vitaminas "B"” incluye las sji
guientes substancias: tiamina (vitamina B.), ribho-
flavina {(vitamina B.) , &cido nicotfnico
na), o amida de &cido nicotinico (niacinamida),
4cido pantoténico, piridoxina (vitamina 86), F
na, &cido paraminobenzoico, inesitol,
félico (Fotacina) y vitamina B_, (cianoc
na). Es raro que la enfermedad bucal -

deficiencia de un solo componente del
Por la generat,

(niaci
col ina,

ce
la deficiencia es maGit+’
teraciones bucales comunes a deficie
plejo "B” son gingivitis, glositis
(glositis exfoliatriz), queilosis

la totalidad de lta wmucosa bucal.

tas defFiciencias de vitamina

causada por irritacidn local.

A). Tiamina (vi

Las siguiontes altaracio.
buyeron a la deficiencia de tiamina,

queitas (que simutan herpes) en la muco
bajo de la lengua o en paladar; y crosi6.



09
cosa bucal. Se afirm§ que la actividad de la flora
bucal disminuye cuando hay deficiencia de tiamina.

B). Riboflavina {(vitamina 82).

Los sTntoias de la deficiencia de ribolla~--

vina (arriboflavinosis) incluyen glositis, queilo-

sis, dermatitis seborreica y una queratitis vascula

rizante superficial. La glositis se caracteriza -

por una coloracién magenta y atré6fia de tas papilas.
La pérdida de la dimensibn, junto con ¢! babeo por-
los angulos de la boca, puede producir una lesién -

similar a la queilosis, descrita como secudoarribow~
flavinosis y scudoqueilosis.

C). Acido nicotfnico,(niq@ipa).

Los primeros signos clinicos de la deficien
cia del &cido nicotfnico son la glositis y estomat]
tis. En la forma aguda, hay hiperemia de la len--
gua, agrandamiento de las papilas e indentacién del
margen, seguidos de cambios atr6ficos y una superfi
cie |isa resultante.

En la deficiencia crénica de-
4cido nicotinico,

la lengua esta adelgazada y fisu-

rada, con surcos superficiales, rugosidades margina
les y atrofia de las papilas fungiformes y filifor-
mes.

Es posible que én"la aniacinosis este atacada
la encfa, con cawbios en la lengua o sin elloy.
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DEFICIENCIA DE VITAMINA "C”
(AC1DO ASCORBICO)

La deficiencia grave de vitamina C en per--
sonas produce escarbuto, una enfermedad que se ca--
racteriza por di&tesis hemorrigica y retardo de la-

.
cic

icatrizaciGn de heridas,

Como signo clésico de la deficiencia de vi-
tamina C, se describe a la gingivitis y el agranda-
miento hemorrégico rojo azulado de la encfa, pero -
la deficiencia de vitamina C,
sa gingivitis. Ni todos
cia de vitamina C
tis;
les.

por s{ misma, no cay
los pacientes con deficien
obligatoriamente tienen gingivi
no se produce en ausepcia de irpitantes

loca-~
La deficiencia de vitamipa

C puede agravar-
la respuesta gingival ante la irritacién y empeorar

el edema, el agrandamiento y !a hemorragia, y la in
tencidad puede disminuir al corregirse la deficien-

cia; pero habrd gingivitis-entanto ‘haya-irritan--
tes locales. ‘

Se ha dicho que en personas la pérdida al--
veolar es una consecuencia de la deficiencia de. |a-
vitamina C y dietas sin jugos de frutas cftricas.

Las alteraciones de los tejidos periodonta=
les de soporte y la encfa en la defFiciencia de Gci-
do ascorbica, fueron documentadas con amplitud en -
animales de laboraterio. La doficiencia aguda de -
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vitamina C produce edema y hemorragia en el
mento periodontal, osteoporosis en ¢l
lar y movilidad dentaria;
gia, edema y degeneracién de las Fibras collgenas,

pero la deficiencia aguda de vitamina C
la frecuencia de la gingivitis,

P yga=-
hueso alveo--
en la encfa hay hemorra-

No causa-
ni la awmenta. leed
tacibn local habré de eﬁtar prubcnte para que apa--—
rezca ia gingivitis e&n les de laboratorio con--
deficiencia aguda de vitamina C. La deficiencia -

altera Ja respuesta de los irritantes de manera gue

la encfa se agranda, presenta cdema hemorragia,

La deficiencia de vitamina C

no causa bol
sas periodontales;

se requieren factores irreitan-.
tes locales para que haya formacién de bolsas. Sin
embargo, cuando hay bolsas periodontalesken las de-
ficiencias de vitamina C, son de mayor profundi-
dad que las que normalmente se producen en condicio
nes locales comparables.

C.altera
de sopor
efecto destructivo de la
flamaci6n gingival sobre el
v el hueso

La deficiencia aguda de vitamina
la respuesta de los tejidos periodontales’
te de tal manera que el in
||gamunto per|odonta| -
alveolar se acentla. .

DEFICIENCIAS DE VITAMINA "D

La vitamina D, lipoasoluble,

para la asimilacibn del calcio del
tinal,

e¢s esencial -

tubo gastrointes
y para el mantenimiento de el equilibrio
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calcio-fésforo y la formacién de dientes y huesos.-
£l metabolismo del calcio y fésforo y la vitamina D
estin interrelacionados. Los efectos de las varia-

ciones en la ingesti6n de calcio

fésforo y vitami-
na

D en las estructuras esqueléticas y dentarias -~
sufren la influencia de muchos otros factores,
la funcién piratiroide,

+og.

LRS-

como-
la presaencia de carbohidra-
arasas y elementos inorglnicos como estroncio-
y berilio y la edad.

En ratas Jj6bvenes, el periodonto no se alte-~
ra en la deficiencia de vitamina

D, siempre que la
dieta de minerales sea adecuada.

En la deficiencia de vitamina ‘D y.calcio -
con dicta normal de f6sforo hay resorcifn. fsea gene
ralizada en los maxilares, hemorragia {ibroosteoide

en los cspacios medulares y destrucci6n del ligamen
to periodontal, En la deficiencia de vitamina D -

y f6sforo con dieta normal-de-¢calcio.presenta alte-

raciones raquiticas que se caracterizan por depdsi-
to mercado de osteoide.

HIPERVITAMINOSIS D

Los hallazgos periodontales de la hipervita
minosis D experimental, incluyen osteoesclerosis -
caracterizada por formacibn ésca endéstica y perios
tica marcada (o depésito de un material amorto alta

mente calcificado), ostecoporosis y resorcién de

hueso alveolar, calcificacién patolbgica en el

liga
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formacién abundante de-
depésito de una substancia semejante al -
cemento sobre las superficies radiculares (cuya con
secuencia es hipercementosis vy anquilosis de muchos
dientes) la enfermedad periodontal extensa.

mento periodontal vy encfla,
chlculos,

DEFICIENCIA DE PROVEINAS

La deficiencia de protefnas origina hipopro
teinemia con muchas alteraciones patolbgicas, que -
incluyen atréfia muscular, debilidad, pérdida de pe
so, anemia, leucopenia, edema, lactancia anormal,
disminucién de la capacidad gencradora de anticuer-
pos, cicatrizacién fenta de heridas.

Las manifestaciones bucales son:  la caren-
cia de proteéinas causa los siguientes cambios en el
periodonto de animales de laboratorio;. .degenera---
c¢i6n del tejido conectivo en la,en;f6 y'1igameht0 -
periodontal, osteoporosis del hue567alveo|ar, cica-

trizacién lenta de heridas y atré6fia del epitelio -
de la lengua. ‘

La deficiencia de protefnas acent@a los -
efectos destructivos de los irritantes locales y el

trauma oclusal en los tejidos periodontales, pero -

el comienzo de la inflamacién gingival y su “intenci
dad dependen de los irritantes locales.
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DEFICIENCIAS Y TOXICIDADES MINERALES

A). Hierro.

La palidez de la cavidad bucal y ta lengua-
son las manifestaciones bucales mis comunes, y a vy
ces las Gnicas, de la anemia por deficiencia de hig
rro. Asimismo la lengua puede estar. hinchada, coi-
atrofia por sectores o total del epitelio papilur.-

En algunos casos, se produce hemorragia petequial
de la mucosa y queilosis angular.

B). Floruro.

Las observaciones hechas en poblaciones que
consumen aguas fluoradas no proporcionan resultados

concordantes respecto a los efectos;

81, los hay, =~
de! fluoruro

ingerido en el periodonto. ' Los hallaz
gos en animales de experimentacibn: varfan, algunos-
investigadores afirman que el fluoruro aumenta la -

enfermedad periodontal, y otros~queula,dysm|nUye O
que protejc contra ella. : S L

OSTEOLARITISMO

El latlrltnsmo ev“ ‘enfermedad del siste-

ma nervioso del hombre Y anlmales domesticos, que -
se produce por la tnqostlén de determinada clase de
leguminosas, como Lathyrus sativus.
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El osteolaritismo se caracteriza por altera
ciones bucales y orglnicas. Hay exostosis de los -
maxilares en zonas de inserci6n muscular y el cartf
fago del c6bndilo estd agrandado. Los fibroblastos-
del Vigamento periodontal presentan una mayor baso-
f{lia citoplismica y disposicién en forma de empal i
zada, y las fibras colfgenas son finas

desoricnta
das e insertadas en un material

eusindfiloc amorlo.-

El hueso alveolar es osteopordético, y hay hiperce--
mentosis pronunciada y affojamiento de los dientes

EFECTO DE LA NUTRICION EN LOS MICROORGANISMOS BUCA-
LES

Mediante su efecto en las bacterias buca---

la composicién de la dieta puede influir en 1a

distribucién relativa de las clases de microorganis
nos

les,

su actividad metabélica y su potencial patégé:

no, lo cual, a suvez, influye en Id apar|c|6n e in
tencidad de la enfermedad bucal, '

Puede ser que las alteraciones bucales que-
se consideran como e! resultado de las deficiencias
nutricionales en los tejidos de la boca sean en par

efecto de los microorganismos bucales

que hace gue sus productos se tornen mis lesivos pa
ra los tejidos de la boca.

te primero un

El contenido de carbo--
hidratos afecta la composicién bacteriana vy
locidad de acumulacién de placa,
enfermedad periodontal

mentales; c¢l potencial

a la ve
y gravedad de la -
inducida por nétodos experi-
caribyeno de los alimentos-
varfa segln la utilizacién que hagan de ellos las -
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bacterias acid6genas de la placa.

FACTORES HORMONALCES

Las hormonas son substancias quimicas |lamag
das asf porgue Hormao significa *despierto activi-
dad”. Diversas hormonas ejercen efectos diferentes
pero en general son todas del tipo de "despertar ac
tividad”. La actividad celular y, en gran parte, -
fa estructura microoscépica normal de muchas porcio
nes del cuerpo, dependen de que reciban en forma -
més o menos continua por via de la sangre pequefias-
cantidades de ciertas hormonas.

El cuerpo contiene ocho glandulias endocri--

nas principales gue segregan substancias qufmicas -

denominadas hormonas. Las hormonas son transporta-

das a todas partes de la economfa para ayudar a re-
gular las funciones. Por ejemplo: la hormona ti--
roidea aumenta la intencidad de casi todas las reag
ciones quimicas e¢n todas las células, Asf la hormo
na tiroidea ayuda a establecer ¢} ritmo de activi--
dad corporal, aumentando la actividad global cuan-
do es segregada en abundancia o disminuyéndole cuan
do la cantidad de hormona se rceduce. La parathor--
mona controla el metabolisme de los huesos, etc.

Se¢ ha comprobado que los trastornos hormona
les afectan al periodonto. Durunte {a gestacién la
gingivitis preexistente tiende o intensificarse y -

puede modilicar su cardcter. A veces se observan -




77

los |1amados tumores de la gestacidn, La gingivi--
tis descamativa crénica es una enfermedad rara que-
se observa principalmente en las mujeres en la épo-
ca de la menopausia. La hiperplasia de la encia -
marginal se da con mayor frecuencia durante la pu--
bertad, en la cual puede haber un desequilibrio cn-
docrino temporal. La intensidad de la gingivitis -
puede variar con ios periodos muiistr

ruales. Con to-

do, raras veces es posible demostrar signos de dese
quilibrio endocrino, excepto durante el embarazo. -
Todos e¢stos perfodos discurren paralelamente con
los aumentos de tensidén emocional.

-

HIPERTIROIDISMO

La hiperfuncién de 'a gléndula e¢s comtn en-
Jj6venes y adultos de edad media. Entre los sfnto--

mas se encuentran efactos cardiovasculares (pulso -

acelerado, hipertencién v agrandamiento del cora---

z6n), nerviosidad e inestibilidad emocional, pérdi

da de peso y exoftalmfa. Los lactantes con esta en

fermedad presentan un mayor crecimiento y desarro--

l1o en contraste con el hipotiroidismo, con erup---

cibn adelantada de los dientes, los dientes y los-

maxilares estén bien formados y no presentan irregu

laridades poco comunes. E! hucso alveolar se pre--

senta con cierta rarefaccién y purcialmente descal-
cificado.

DIABETES

La diabetes modifica el curso de la enferme
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dad periodontal, pero los rasgos histol6gicos de la
inflamacién de los tejidos periodontales del enfer-
mo diabético no difieren de los del

individuo sano-
con periodontitis.

No se han dilucidado todavia de
un modo claro las razones que expliquen la menor re
sistencia de los pacientes diabéticos a !a infee-—-

ci6n bacteriana y micbtica. Dubos observé que la -

e fntegra de los pacientes diabéticos tenfa un
r bactericida inferior al de la sangre normal, -
independientemente de su riqueza en az€car.

-~

angy
pode

5

Es evi
dente que la infeccidn puede seguir un curso fulmi-

nante en los tejidos suturados de glucosa, y que el
efecto capilar peculiar observado en la Jiabetes -
puede interferir la localizacibén de un agente infec
cioso. Conocemos tres trastornos del metabolismo:-
la diabetes mellitus, el almacenamiento de glucbdge~
no y la inanicifn, que se caracterizan por cetosis,
y las personas afcctas de cualquicra de ellos son -
anormalmente susceptibles a las infecciones bacte--
rianas y micéticas progresivas.

La enfermedad periodontal no sigue patrones
fijos on pacientes diabéticos. Es frecuente que ha
ya itnflamaciédn gingival de intencidad poco com@n, -
botsas periodontales profundas y abscesos periodon-
tales en pacientes con mala higiene bucal y acumula
cidn de chlculos. En pacientes con diabetes juve--

nil hay destruccién periodontal amplia que vs nota-
ble a causa de la edad.

En muchos pacientes diabé-
ticos

con enfermedad periodontal, los cambios gingi
y la pérdida 6s8ca no son rares, aunqgue en
{a intensidad de la pérdida 6sca es grande.

vales

otros

En la diabetes, la distribucién y fa canti-
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dad de irritantes locales y fuerzas oclusales afec-
tan a la intencidad de la enfermedud periodontal.-
La diabetes no causa gingivitis o bolsas periodonta
les, pero hay signos de que alterd la respuesta de-
los tejidos periodontales a los irritantes locales-
y las fuerzas oclusales que acelera la pérdida'ésea
en la enfermedad periodontal y retarda la cicatriza

|
cibn posoperaturia de los tejidoe periodontales.

EV consumo de oxfgene de la encfa y la oxi-
dacibén de la glucosa decresen en diabéticos.

STRESS

Muchas formas de stress como trauma, frio, -
fatiga muscular, intoxicacibn por drogas y estfinu--
los nerviosos afectan al organismo de manera genera
tizada y producen cambios tisulares interrelaciona-
dos, inespecfficos. El conjunto de reacciones orgd
nicas como consecuencia de la continua exposicidn -
al stress se¢ denomina sindrome de adaptacibén gene--
ral  (S.A.G.), al cual Selye considera como la base
de muchas enfermedades consideradas antes de etiolg
gfa no relacionada.

El stross actfa a través de tas glandulas--
endbcrinas, particularmente ¢! 16bulo anterior de ~
la hipéfisis y la corteza adrenal, para producir -
los cambios worfolbgicos y funcionales que compren-
den el sindrome de adaptacidn genaval.
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El sfndrome de adaptacién genaral evolucio-
na en tres etapas:

1) respuesta inicial o "reaccién de alarma”; 2) -
adapatacibén al stress, "estado de resistencia”, vy
3) una etapa final marcada por la incapacidad de -
mantener la adaptacién al stress,

"etapa de agota--
miento”.

Los factores emocionales pueden ejercer una
acci6n directa sobre el periodonto por la reaccién-
contra la tensifn o una accibn indirecta debida o
uno o més de los factores siguientes: higiéne oral
descuidada, dieta inadecuada, insomnio, consumo -
excesivo de tabaco. Stah!l ha demostrado que la cura
cibén se retrasa cuando se superponen irritantes lo-
cales en animales sometidos a tensibén generalizada.
El stress y los trastornos ecmocionales pueden in--.
fluir sobre la Funcién del sistema inmunolégico a -
través del sistema nerviose central yv posiblemente.
por mediacién endocrina.  El dejar de Fumar supone-
para los fumadores empedernidos un esfuerzo severo-
y no son extrafias las alteraciones las alteraciones
gingivales durante este perfodo. El

stress e€s pro-
bablemente el

factor etiolbgico primario en la in--
feccién aguda de la gingivitis ulcerosa necrosante.

AFECCIONES HEMATOLOGICAS

Con lrecuencia, las alteraciones bucales -

son las primeras seflales de una afeccién hematolbgi
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ca, pero no es posible confiar en cllas para el -
diagnéstico de la afeccién hematolégica de! pacicn-
te. En mis de una discrasia sangufnea se presentan
cambios bucales comparables y los cambios inflamato

rios secundarios producen una amplia gama de signos

bucales, por estas razones, los trastornos gingiva-

les y periodontales correspondientes a discrasias -
sangufneas serén considerados ein Funcién de interre
laciones fundamentales entre los tejidos bucales y-
la sangre y 6rganos hematopoyéticos, y no como una-

simple asociacidn de cambios bucales {lamativos con
la enfermedad hematolégica.

LEUCEMI A

Las manifestaciones bucales son més frecuen

tes en la leucemiamonocitica aguda y subaguda, me--
nos frecuentes enla leucemia mielégenica y infati
ca aguda y subaguda, y raras veces se presentan en-
la leucemia crénica.

En todas !as formas do o leucemia, la irri

tacién local es el factor desoncadenante de los cam
bios bucales. Los pacientes leucémicos pueden no -

tener cambios periodontales clfnicos en ausencia de
irritantes locales como placa, calculos, materia al
ba, rctencibn de alimentos, restouraciones mal mode

ladas, prétesis mal adaptadas o tprauma.

LEUCEMIA AGUDA_Y SUBAGUDA
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nicos que se¢ producen en Vae

Los cambios ¢lf
son color rojo azulado, -

jeucemia aguda y subaguda
difuso, cianbético, de toda la mucosu gingival (cu~

ya superficie se torna brillante), un agrandamien-
to edematoso difuso que borra los detalles de la su
perficie gingival, redondeamiento y tensibn del mar
gen gingival ¥y diversos grados de inflamacién gingl

val con wlceraciobn, necrosis y formacién de una seu

domembrana.

Los componentes de! tejido conectivo normal
de la encfa son desplazados por las células leucémji
cas. La acumul acién celular es més densa en la ca-

pa reticular del tejido cohectivo.

Eil cuadro microscépico de la encfa marginal
difiere del resto de la encfa en que, por lo comln~-
presenta un componente inflamatorio notable ademés-
de las células leucémicas. Se encuentran focos es-
smocitos y linfocitoes, con edema v -
La parte interna de la cncfa margi--
cstd ulcerada y también se pue
y formacibn de una seudo--

parcidos de pla
degeneracibn.
nal, por lo general,
de ver necrosis marginal
membrana.

a y subaguda también es-
iodontal y ¢l hueso al
puede cstar infil

En la leucemia agud
tan atacados el ligamento per

veolar. El ligamento periodontal

trado con leucoci tos maduros ¢ i nmaduros.

Aparte de la encfa, otras zonas de la muco-
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sa bucal estan afectadas en |

a leucemia aguda y sub
aguda.

LEUCEMIA CRONICA

En la leucemia cr6nica suelen no hober cam-
bios bucales clfncos que indiquen una enfermedad he
matolégica, puede haber agrandamiento de tipo tumg
ral en la mucosa bucal, como respuesta a irrita---
ci6n local, resorcibn alveolar gencral izada, ausen-
cia de cortical alveolar, espacios periodontales -
difusos e irregul ares, osteoporosis, elovacidn sub-

peribstica en la regibn mentoniana y cambios anélo-
gos en otros huesos.

La encfa inflamada difiere en clfinicamente~

de la de lou individuos no leucémicos.

Es de color
rojo

azulady peculiar, muy esponjosa y friable, y -
sangra con persistencia a la wenor provocacién, o -
incluso esponténeamente. Este tejido tan alterado-
y degenerado es ¢n estremo susceptible a fa infec--
cién bacteriana.

ANEMI A

——————————)

La anemia se rcfiere a cualquier deficien--
cia en la cantidad o calidad de Ta sangre que

st g
nifiesta en

disminuciédn del nGmero de glébulus ro--
jos y de la cantidad de hemoglobina.

La anecmia pue
de ser consecuencia de

la pérdida de sangre, forma-
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cibn defectuosa de la sangre o mayuor destruccién
sanguinea.

La pérdida de sangre puede ser aguda, -
cuomo en un traumatismo grave, o crénica, como por =~
una Glcera gastrointestinal, o excesiva, como en ¢l
sangrado menstrual.

ANEMIA HIPERCROMICA MACROCITICA
(Anemia perniciosa o de Addison)

La anemia perniciosa es mas frecuente en -
personas mayores de 40 afios. Ambos sexos son ataca-
dos de igual manera. La enfermedad, de instilacién
insidiosa, se caracteriza por sintomas relacionados
con los sistemas nervioso, cardiovascular y gastro-
intestinal. La trfada comGn de sintomas conmprende-

entumecimiento y hormiguco de las extremidades, de-
bilidad y lengua sensible.

Hay cambios en la encfa, en el resto de - la-
mucosa bucal, y labios y lengua, la cual estd afec-
tada en 75% de los casos. Los primeros cambios bu-
cales pueden ser microscépicos y consistir en el -
agrandamiento de las células epiteliales con nl----
cleos gigantes plomorsismo nuclear. La encfa y la
mucosa estan palidas y amarillentas, y son suscepti
bles a la ulceraciébn. La lengua estd roja, lisa y-
brillante, debido a la etrofia uniforme de las papy
las fungiformes y Filiformes. La lengua se encuen-
tra sensible a alimentos calientes o condimentados,
y la deglucién es dolorosa.

La palidez intensa de la encfa es un hallaz




go notable en la anemia perniciosa, con una amplia~

vari edad de cambios inflamatorios segln sea la naty
raleza de la irritacién local.

ANEM{A HIPOCROMICA MICROCITICA

Esta forma de anémia tiene su orfgen en una
deficiencia de hierro y otras substancias que inter
vienen en la produccibn de hemoglobina, se produce-
en la pérdida crénica de sangre y estd asociada a -
la ingestién o absorci6n inadecuada de hierro. Se-
observa con mayor frecuencia en mujeres. Debilidad

fatiga y palidez son caracterf{sticas clfnicas nota-
bles.

No todos los pacientes con anemia hipocrémj
ca presentan cambios en la boca. Cuando sucede, la
al teracién nis destacada es palidez de la mucosa
gingival y de la lengua, seguida de eritema del bopr
de lateral de la lengua con atrofia papilar y pérdi
da de!l tono muscular. Aparccen fHreas de inflama---
cién gingival de color rojo pGrpura en contraste
con la palidez gingival adyacente.

-

PURPURA TROMBOCITOPENTICA

La pOGrpura trombocitopénica puede scr i1dio-
patica o secundaria a algln foactor ctiol6uico cono-
cido que causa disminucion de 1o cantidad de médula
funcionante y reduccién de plaguetas circulantes.
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En la pGrpura trombocitopénica hay sangrado
esponténeo en la piel o de las membranas mucosas, -
En la cavidad bucal se producen petequias y ves{cu-

las hemorr8gicas, en especial el paladar y mucosa -
bucal.

La encfa estd hinchada, blanda v friable. -
El sangrado se produce expontélncamente o a la ms -
leve provocacién, y su control es diffcil. Hay que
sefialar especialmente que los cambios gingivales re
presentan una respuesta anormal a la irritacién lo-
cal; la intensidad del estado gingival se alivia -

notablemente mediante la eliminacién de los irritan
tes locales.

AGRANULOSITOS I S
(Granulositopenia)

La agranulositosis es una enfermedad aguda-
que se caracteriza por leucopenia y neutropenia ex-
tremas, junto con ulceracién de. la mucosa bucal,
piel y tubo gastrointestinal.

La sensibilidad a drogasies’la causa més co
mGn de agranulositosis, pero,:en ciertos casos, re-
sulta imposible determinar la . etiologfa.

Bauer describe los siguientes cambios mi---
croscbpicos cen el periodonto: hemorragia en el i~
gamento periodontal y destruccién de las fibras

-



87

principales; osteoporosis del hueso esponjoso y re

sorcién osteocléstica; pequeiios fragmentos de hueso
necrético en el ligamento periodontal hemorrlgico;-
hemorragia en la médula cercana a los dientes; §e--
reas en las cuales el |igamento periodontal asté en
sanchado y consiste en tejido fibroso denso con fi-
bras paralelas a la superficie dentaria, y forma=--
cién de nuevas trabécuias 6seas. En ta neutropenta
cfclica los cambios gingivales se presentan a la -
par de las exacervaciones recurrentes de la enferme

dad.

ARTER1OSCLEROS IS

En individuos ancianos, los cambios arte-—-
rioescler6ticos que se caracterizan por engrosamien
to de la fntima, angostamiento de la luz, ensancha-
miento de la media e hialinizacién de la media y ad
vertencia, con calcificacién o sin ella, son comu--
nes en los vasos de los maxilares y en dreas de in-
flamaci6n periodontal. La enfermedad periodontal-
y la arteriosclerosis aumentan con la edad, y se -
elaboré la hipétesis de que lu alteraciébn circulato
ria que inducen a los cambios vasculares puede au--

mentar la susceptibilidad a tu enfermedad periodon-
tal.

INTOXI1CACLION METALLICA

CON BISMUTO

La intoxicaci6n crénica con hismuto se ca--
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racteriza por trastornos gastrointustinales, nlu---
seas, vémitos e ictericia, asf como por gingivoestoy
matitis ulcerativa, por lo general con pigmentaci6n
junto con gusto met&lico y sensacién de ardor en |a
mucosa bucal. La pigmentacién bismGtica por lo ge-
neral se manifiesta como una coloracién angosta, ne
gra azulada, del margen gingival en &reas donde hu-
bo antes inflamacién gingival. La pigmentacién biy
mitica de ia cavidad bucal asinismno est§é prescnto

AR -
en casos de intoxicacién. Adopta una forma |inecal-

si la encfa marginal estd inflamada.

CON PLOMO

El metal es absorbido con lentitud y cuando
se producen, los sfntomas téxicos no son especial--

mente definidos. Hay palidez del rostro y labios,-
y sintomas gastrointestinales,.

En los signos bucales ¢ncontramos, saliva~-
cién, lengua saburral, un gusto dulz6n peculiar, y-
pignentacién y ulceracibén gingival. La pigmenta---
cién de fa encfa es lineal, gris acero e irritacién

local concomitante, puede presentarse sin sintomas~
téxicos. ‘

CON _MERCUR1OD

Esta se caracteriza por dolor de cabeza, in
somnio, sfntomas cardiovasculares y salivacién in--
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tensa. El producto quimico también actGa como irej
tante que acentfia la inflamacién preexistente y por
lo com@in conduce a notable ulceracién de ta encfa -

y la mucosa vecina, y la destruccién del hueso adya
cente.

ENFERMEDADES DEBRI'LITANTES

L
S e )

Enfermedades debilitantes como la sfTfilisg,~
la nefritis crénica y la tuberculosis, pueden pre--
disponer a la enfermedad periodontal al reducir la-
resistencia tisular a irritantes locales y a| crear
tendencia a la resorcibén del hueso alveolar.

La ausencia de enfermedad periodontyl en Pa
cientes crénicos fue presentada como prueba de que-
en casos individuales la enfermedad general no ejep
ce efecto deletéreo en el periodanto.

Existen diferentes opiniones respecto a la-
relacién de la tuberculosis con la enfermedad perig
dontal. Aunque en pacientes tuberculosos se regis-
tré una mayor frecuencia de gingivitis v enfermedad
periodontal destructiva crbnica, al igual gue de -
cambios en el hueso alveolar, que se caracterizan -
por agrandamiento de fos espacios espon josas, es--
tos hallazgos no han sido constatados en otros esty
dios. En pacientes con lepra ta enfermedyd perio--
dontal destructiva crbnica es de naturaleza no espe
cifica y en la encfa no hay M. leprae.
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CONCLUSIONES

Los factores etiolégicos que originan la en
fermedad periodontal forman parte de un intrincado-
complejo, influyéndose mutuamente. Desde un punto-
de vista amplio las causas principales son la higié¢
ne oral descuidada que permite la proliferaci6n de-
microorganismos los cuaies se organizan formando lg
placa bacteriana, la cual se acumula en aberracio~-
nes de la morfologfa de los dientes, cuellos de los

dientes y lengua, agregéndosc frecuentemente facto-
res modificantes generales.

€l traumatlsmo periodontal causa una movili
dad anormal que cuando se superpone a la per|odont|
tis modifica la evolucién de la inflamacién a medi-

da que penetra en estructuras mis profundas del pe-~
riodonto.

Algunos pacientes tienen una gran resisten~

cia frente a las lesiones del periodonto y sufren -
escasa destruccién.

En otrows pacientes, la irrita-
cién local

ligera causa una enfermedad periodontal-
grave. La distinta respuesto obedece a la resisten

cia histica, regida principoalmente por factores ge-
nerales,

Lo enfermedad periodontal no recidiva cuan-
do el drca gingivocervical se wanticne |impia, dan-
do por supuesto gue se han oliminado las bolsas pe-
riodontales wediante un tratomiento eficaz.
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La placa actla como agente otiolégico en la
enfermedad gingival porgue concentro gran nimero de
microorgani smos en dreas especfificas.

La etiologfa de la enfermedad periodontal -
es compleja, pero parece ser que hay algunos hechos
bien ostablecidos: 1) Cuando se inicia la forma--
cibn de bolsas siempre existen factores ambientales

locales. Los agentes que inician formacién de la -
bolsa son locales y afectan al

ligamento gingival -
a nivel del surco.

La mayorfa de los casos son pro
ductos bacterianos, aunque otros agentes fisicos y

qufmicos también pueden romper la insercién. 2) E|
traumatismo oclusal o periodontal no originan bol--
sas; produce mivilidad del diente y migracién. Si-
hay también periodontitis, el traumatismo puede al-
terar la evolucién de la inflamacién a medida que -
penetra en las formaciones més profundas. 3) No -
hay ninguna enfermedad general que cause enfermedad
periodontal, pero muchos trastornos generalizados -
son capaces de modificar el curso y el progreso de-
dicha afeccib6n. La extensién y la gravedad de la -
lesi6n dependen de la resistoncia del huésped y de-
la capacidad de los tejidos locales para resistir -
el irritante y reparar la lesién.
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