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CAP. T 1.

INTRODUCCINN,

Actualmente se ha considerado de gran importancia el estudio de las
parndontopatfas detectadas ¢lfnicamente v su etiopatogenia.

Ing tejidos que rodran a log dlentes y les sirven de soporte se hn-
11lan sujetos a multitud de enfermedadess denominadas en conjunto enferme~
dad parodontal, Ta enfermedod del parodonto es ubicuas todos los aduvltos
del género humano se hallan afectados, &l menos al nivel celular. la en~-
fermedad del parodonto detectable clf{nicamente se halla muy difundida y -
sus consecuencias son diversas.

Una de las causas de pérdida de los dientes es la enfermedad poro--
dontal invaosora que ataca al epitelio que reviste al tntersticio del dien
te, destruye las fibras gingivales y oropresa en direccién apical aproxi-
mdndose & la rafz del dlente, produciendo holsas ¥ causando la destruccign
del hueso subyacents.

Ins microorranismos son importantes en la etiopatopenia de la enfep

medad parodontal, como factores desencadenantes, perpetusntes o complicap
tes.

T
113

anfornedad gingival y parcdontal es iniciada por la llamada pla-

ea dento~bacteriann, la cunl consiste en acumlaciones de microorganismos
adherentes nl diente y a restauraciones.



CAP. II

N>
.

MEDIO BUCAL.

TA SALIVA.

la saliva es un 1fquido ineolors, viseoso, inodoro e iridisconte,
producto de la secrecidn de todas las glédndnulnsg salivales. La mavor var-
te de la secrecidn salival viene de las zlfndulas mavores. De 4atn=, 1a
gldndula subzandibular produce avnroximadamente los dasz tercins. Suspend)

dns en la saltva hay hacterias, célalas y dotrituy, clementos quo mediff
can sus proniedades f{sicas y qufniecas.

1.- CORIROL DE IA SALIVA.

Ios sistemas nerviosos simpitico y parasimpitico controlan In can-
tidad v calidad de saliva. Inc nervios parasimpiticos controlan las plépn
dulas serosas. la secrecidn serosa puede estimularse con azetileolinn y
pilosarpina, mientras que la secrecifn -mwcosa mede sumentar con la his-
tamina. la atropina, que antaroniza 1la acetileolina, inhibe tola =ecre--
ctfn. Ia guinina paraliza 1los efr~ctos de ambos sistomas nerviosos. la eg
timilacidn de los nervins simpfticos nrovoca escasa for-acidn de saliva
wigenza:

Las r14ndulas hipdfisis v tiroides fuecan nin vapel en la resulacidn
de las #l8mdulas salivales, EL rs%fmulo norvingo wuede wroducirse por el
sabor de los alimentos, nor la evetltacién tfatil de 1a mucona o nor los
proniocentores en los misculas de la mastienaidn (la masticacién de nar,
fina o 4e chicle). Ta secreclén salival Aencnle e extfmilng e inkibicidn
nsfquiza. Y03 refleins condicinnidos minden hYacer aue "se hars agun la -

boea™ al ver las alimrntos. Bl fluio zalival *nambién se reduce deambs -
de conida atuniante. Ta salivaci4n namontn eon 1n trritaectfn pdstrica, -

e’ doln™ Miral en 1ag oneracisnes dentales v durante el embarnzn,

FURCIOR.

Ia sccrecidn salival conserva la mucosin huaql himeda v lubricada, -
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faci{litando la masticacidn, digestidn ¥y fonaclidén. Avuda a mantener lim.-
wins los dientes y 1o mucosa v evita la acimlacién de microorpanicmon -
por nedios ffsicost es declir: por la exncctoracién y la deglueidn, los -
efectos bacteriostdticos y curativos se dehen a una onzime gemelante a -
la lisczima. En la xerostomia se observa crecimlento eragerado de gérme-
nes derido a la ausencia de saliva.

las ¢l4ndnlns anlivnles tienen tambldn funcién excretora. Bn 15 -

diabetes mellitus grave meden aparecer an 1la salivyn guerpos cetdnicos,
como la acetona, que da a la boca de los diabtéticos avanzados y sin tra-
tamiento un clor esprcifico. También pueden aparecer en la saliva olores
deblidos 3 1os alimentos (ajo y cebolla)d.

Ios trastornos salivales, como el de la xerostomfa (resequedad de
1a boca), ctueden ocastonar alteracliones tisulares en 1a cavidad bueal., -
Ia xerostomafa puede ser comnleta o incomnleta; temmoral o permanente; 1o
rallzada o gencralizndas congénita (muy rara vez) o adquirida (en ncasio
nes desvués de radioterania). Ia xerostomfa incompleta generalizada vpuew
de ocurrir teaporalmente por deshidrataclidn sccimdaria a diarrea o enfer
medad Cekrtl,

la resplracidn por la boea produce resequedad de la encia y puede
ocasicnar pinglvitis carncterizada por superficle brillante, eritematosa,
con marcfer ramo, o bien una resmiesta pinpival hivernldzica (especialmen
te en adnlescentes). Ia superficie afectndn eostd liritada vor la linea -
iel latlo, 2omn se nota al separar éstos. los segnentos postericres no -
sufren esta alteracidn (signo Imrortante de d{apndstizo). Ia recpiracién
bu~al rabitunlmnente se debhe a interferencia an la respiracidn nacal nor-
mal ver agrandnmientn de los adenotdes o de lns amfpialns, o por desvin-

cfédn del aeptnm nasal, hivertrofia de cownetoes.

EYl ptinlismo {snlivacidn exaperada) no provorn ninguna alteraci4n
tisular.



COMPOSICION QUIMICA DE LA SALIVA.

Ta canti4ad %atal de 12 saliva sezretada en a1 diz es dn un 1it4rn
A 1itro ¥ meiin, E1 veso asne~{f{:2 23 anvnorimaismente de 1,007, Mrding-
riamente 1la saliva mirta emiiene 1lTedsdor de 99.2 vor 100 da aenn y me

0,7 moT 100 de sAlidos, de lazm avalss 9,9 mor 100 son orpdnicon v N2 o=
mr 100 ‘rorgdniens. Anroxiantamenre 0 por 100 de la frasecidn Arpdnts

ns mucina, nna gifeovrotelna e da a 1 maliva su viseosidad caracteovd

tica. La mucina oqra oomo lub

nte, v gl nntd en exceso (sallva viseoo

sa) favorere la formanidn de wvellsula,

Mres constituyentes oradsnizos son alrunag alwiminas, zlabwltnas

enzimas, urra, 4cido drizo, colenterol, vitaminas, fosfoliniios, nitra--
o5 aminodzidas. Algnnas substarelias aradnisag estdn en forma celalar,
es~n células enlteliales descamadas, leusoeltas, rnacterias ¥ pro*ozna --
TiNs.

las substanelas lnorgdnl:as comorenden 2aleing sodis, notasis, foz
fata, zlomirn, eavbonato ¥ tioziann%o. Se ha afirmadn aue el ticclanato

Inkire 13 nseidn de 1z anhlirasa carhdrnicn. la salliva

esid supersaturada
respecto 2 +al:in v f4sTaro,

E1l ol 4e 1a caliva varfa entre 6.0 y 7,94 menos de 2 vor 100 de -
153 and1lisin daq cifras {nferisres 3 4.7 o saperinces a 7o~ In saliva -

o)

resca tiene pH lizeramente 4cido: #.7. Ia aridoz-varia en &) eu=3n dal

4fa, Z1 pH ®la 2on el suetn, suta durante lag comiias v haja deamids de
2llas. oz eamting del pH huzal desmuds del uso d2 colutering o denufred

ens 5413 iuma gastes perindss

13w 1l retenidn rerresa vdpilavento a
=n1{dad,

T nor

CAPACTDAD DUFYER.

El strtomn bytfem do 13 ~allea zavatq nrinatmil=anta da “isartn=as

95, T tatng v peatelnas anfdheras. s Mzashanataz y Tanfaten snn Akl

705 o0 oan pH 40 S lreisdor do Tu0. Az penttalng: gom antivas on i pH ~4s
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atad -

vajo. Ios blcartonatos son los wejorss buffors contra los 4cidos. |
cavacidad buffer de la saliva puede ser aumentsda con dieta vegetal ri-a
en substancias alealinase E1l noder buffer de 1la sallva aumenta tamhién -

con dieta abundante en vrotefnas, pern baja con alimentos riens en hidra
tos de carbono.

PACTORFS ANTTBACTERIANQS.

La saliva contiene factores antibacterianos como la lisozima, que
ejerze un efecto 1{tico sobre los micrococos y sarcinas, enzimas efflcas-
ces contra microorpantsmos llsozimo-resistentes v contra la mavoria de -
los microorganismos transitorins, ¥y une enzims que hidroliza mucopolicd-
enridos §Apuede afectar a nmicroorganismos comn el nenmocoeo. Tamtidn se
ran descrito factores aue inhiben el crecimieonto del bacilo de la 41fte-
ria ("inhikira™) y el lactobaclllus casei y mutinas, que convierten en -
no ratégenos a detertinados microorranismos patdpenos. Los antividticos
administrndos por via general pueden aparccer en ln saliva. la searesidn

ravrotiden enntiene antizuerons eontra 1as bacterias naturales de la hoen

v 13 sallva anntienc asirigmo gammalotrulinas capnces de desarvollar ae-

tividad de antienerwo,

FACTORES DX COAGUTACIOH.

Zn la saliva se {ientifi~aron vartos Tastores (V111, 1X, ¥, PTA v

el factar de Hageman) que arceloran la enagnlscisn de 1a sansre ¥ vrote--

cen a 1as heridas contra la invagi4n banteriana, v se seflalo la presen-.

213 Ae vma enztiaa Sirri-niftin artive,
YITAMINAS.

Tiamian, rihvaflavian, niacina, ricidoxiam, deido pantotédnin, »is-

tian, 4deido fAlfco ¥ vitanina B1o son las wvriacipsles vitaminas emmonérn

3as am In an)ivas Sa=hidn ae reristraron las vitamiaas 7 y K, Tas Sien--

-

tes de lag vitaminas sn1 las sintesis mizroblana, la sosrecidn de las o
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gldndnlas salivales, residuos de alimento, leucocitos degenerados y cédly
las epitelianles descamadas.

IFUCOosITIS.

Ademds de las cdélulas eplteliales descamadas, la sallva nontiecne -
todas las formas de leucocitos, de las cuales las células principales --
son 1os granniocitos polimorfonuclenres. La cantidad de leucocltos varfa
sepdn las personas ¥ la rora del dfa, y aumenta en la gingivitis. Alcan<
zan la cavidad bucal por migracidn a través del revestimiento del inters
ticlo gingival. Ios granuloecitos molimoxfomnmcleares vivientes de la sali
va a veces son denominados orogrammlocites (OGC) y su velocidad de migra
cidn hacia la cavidad bucal velocidad migrntoria oroesranulocitica (VH0).
Alpunos ovinan que la velocidad de migraclidn es%d en relacidn con 1la in-

tensidad 4e la inflamacidn v, por lo tanto, ¢3 un Iindice confiable para
determinar ginglvitis.

CITOLOGIA.

La saliva contiene elementos celulares de diferentes origenes, las
céiulas epitriiales en distintos estados de quoratinizacion y descomposi
cidn son lns mds frecuentes. las célnlas epltelinles suelen estar cubler
tas por colmsnlas hacterianas, que se crec son protecliticas, Mras célu-
1as que se observan con frecuencia son leucoclitos (cormisculos salivaleg).
Tamhién éstos gse encuentran en diferentes estados de descomposicidn, las
bacterinn suelen acompaiinr a los lencocitos, afiraindinse que son muy co-
mines on 1n saliva de los individiuos suscentibles a la caries, mien%ras

qua los fnmines a éata miesran cédlnlas enltelialen cuhiertns por nlero-
orranismon,

EIRZIMAS SALLIATE G,

Tas cnzimia que normalmente se encuentran en la saliva (cuadro nie

mero 1) provienen de las pldndnlas salivnles, bacterfas, leucoecitos, te-
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112ng buaales v suhsianelaz ingeridas. Toverninadas ensimas da 1n saltva

Rementan en 1a enfermeiad parolontals eon hlaluronidasa v linasa,i;-glu-
mironidasa ¥ condreltin sulfatasa, aninodelln decarboxilasas, entnlang vy

~=oxidasa y cclagmnsi.

Tuadrn- 1. E..imas sal.valﬂs y sus fuentes.

Znzinra Gldndulas Hleronrrant suos lemneitos
Zarhohidrasas
Amilana K¢ - -
‘altasa - x X
nvertass

ata-glucurnniiasa K4

PEE

ks § X
Te+a-D-galartosidacn - X e
Taca-D-gluensidnsa - y § Lo : -
Lizoziza X - %
Htaivronidasa - 4 -
‘tirinasa - % -
+2Ta528
Tasfatgsa 42110 ke X X
FesTatasa alealina I X 4
TerosidifnsTatasa - . -h -
Alies“emasn k4 € X
Lipasa X X X
[ IAARE kY - X
Pietdscealinasterasa X P S X
Tandresulfatata - Y -
Arilglfaeaga - ¥ -

Tazimas 42 transterencia L gt B
Ta*alasa e U S L -
Paenyid3sa e S - - b
Ta-2inzitaca ’ P X

"dre:rna:w suteiniea

=~
-
~

- . X e
o iy .

wt ! “
- , z
- v -
; ; :

————




2.~ FLORA BICAL.

Ia ecavidad bucal cs erstéril en el -~omento del naciriento, pero an-
tra las 6 y 10 horas se establece -ina florn princiralmente anaerobis, ~-
Los anaerobios aparecen en algunas bocas en los diez primeros dfan, y se
encuentran vresentes en casl todas a los cinco meses de edad, antes de «

1a erupcidn de los dientes, ¥ en 170 por 160 de las boeas cuando apare--

cen log incisivos. Con 1a edad, aumentan los anaerohions, pero los de ti-
pc Tacultativo siguen nredominando numéricamente. El cdlenio microscdri-
co en la saliva oscila de 43 millones a 5,970 millones de microorganis--
=05 por mililitro, con nn nromedio de 750 millones. En el cuadro nfimero
2 estd un censo representativo de 1a vohlacidn bacteriana de la sallva.
Asimismo, en la boca hay honpos, incluso Cardidn albicans, Cryptococcus
vy Saceharomycegs protozoos como Entamoeba pingivalls y Irichomonas tenazs
v en algunos casos, yirus.

Ta mavorfia de las bacterias salivales vrovienen del dorso de la --
lengun, del cual son desprendidas oor acelén macdnicas cantidades menoe--
ves vienen del resto de las membranas bueales, la poblacién mierobiana -
bucal es relativsmente constante, vero varf{a de paciente a paeiente v en
diferentes momentos en una misma zona. Ta cantidad de micrcorennismne au
mentan temnoralmente durante el ~uefo, y decrece desouéds de lns comidas
o el cerillado. La flara bucal también e€s afectnda por la edad, 1n dieta,

la comvosicién y velonaidnd del Tlujo de la saliva y factores penerales,



Tuadro ndmere 2. Flora natural 2e 1la saliva humens

CSrupe bacteriano

Alslados predomirantes del grupo

Parcertaje

Caman fasultatives
rram pocitives

Cnzos anaerokhlios
graT negativos

Zecos anaercbics
srgm pnsitivas

Pasterias facultotivas
gram nozitivas

Bacterlas anaeratias
gram negativas

Facferias anaerobias
gran on3itivas

Bacterfas facultstivas
gram nerativas

Conens facultntivos
gram nerativos

Mo identificadas

o tdentific

oz ostreptococos representan 41 por 100 de
tedos los alslsdos ¥y se componen de S, sali-
varfus, S. mitis y pequefias cantidades de ep
terococoss el resto son astafilococos

Veilllonella
Pertostreptocceos o reotecoces

Difteroldes

Vitrio sputorum, Bacteroides, fusobacterium

Corirebacterivm o propionibacterias, Actinomyees

ados

%.2
15.9

13.0
11.8
4,8

4.8

1.2

°6
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FROTCZNARTOS.

los protozoarics unicelrlares varfan de Aes micras a carl cchenbia

La mavorfn 5on mil veces mds grandes que 1as basterias. Todos eztdn orpa

nizados y poseen ndcleo y vacunlas. ‘fuchros de nllos también tienen una -

"~3vidad bucal”, como los animales mds desarrnllados.

Ins protozoarics se distinguen vwor v mancra de moverse. Generale-

mente viven de materia muerta o viva que fngieren o engnlfan.

_Endamoeba gingixalis suele encontrarse en las holsas ginglvales sy

wradas. Se estimn que es un savréfito. Varfa en didmetro de 6 a 3% mi--

or

az, Tiene micleo esférice y su citoplasma prerenta vacuolas, bacterias

v vart{cuvlas de células irgeridas, incluvendn }n3 nideleos de algunos ley

canltos. Trigcom enaz también se puede encontrar en la cavidad bucal,

uemos,

Los honeos son nlantas sencillas, sin rafcen, tallos u hejlas, ¥V ==
sin 2lnrofila. Muchos son unicelulares (levaduras), o multiceluleres (mg
ros), v se presentan en filementos, Ambos son mds prandes que las bacte-
rizs. én miltinlican sexualmente o formando esporas: no pueden ingerir -~

partfculca, pero absorber materinas alimenticlan disueltas en el medio en
e se Aespreollan,
las levaduras se encuentran muchas veces en los Crotis de las bol-~

sas narndontales, Ce ven cou cuerpos redondon o de forma oval. Los fila

mentos también se observan con frecuencla. la levodura mde frecuente en

1z hocn es Zandida albicans, ya en forma de filamentos o de levadura (ni
cellny, ‘

ACTIIOMICKHTOS.

San eélulas alnreadas, con tendencias s desarrollar ranifiecaciznes

v fllanentos. ins dimensicnes de estos orranismes son casi 1as de lag -
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bacter!ss verdaderas, con didmetro aproxi-adn de wuna micra. Se multirii-

can nor fragmentacidn de Ins filamentos o wroduciendr esroran en las tep

miracicnes de los mismas. Zrecen fdcilmente en —edion artificiales vy Uop

man enlenias bion dessrrolladas,

fn la cavidad bucal 3¢ cncurntran verten actinn=icetns. Se adhipew

ron con tenasidnd a las superficies de los dlentes y aywdnn forrtar la
matriz orgédnfca del sarro ¥ la trama de 1a rlnen dentaria. Rars vez inva
den los teiidos, y al hacerle praducan {nf .ente 7 purulenta.

€208, BACILOS, VIBRIS'T.S, TOPMITOG.

Las bacterias verdaderss son c¢élvlas tnicas, r{zidas vy no diferen-

cindase Bav aran 2antidad en 12 born, e rrerentan en forma de egferas -
05 o _hastones, de soma o wibrienes v

v de eevirzler, 1la

as de didnetro, v =

Su tamafin varin entre 0.2 a 2.0 =ier

bietlng, vibricnes v esnirf
lagelos camo drennns de locerncivn, [a mayoar{a de los connsg

y aleuncs de los Bactilos earecen te metilildadg,

! todas las bacterias pueden decarrcilarse en medlos sin viaa,

dc los cunlesg absnrben sus nlimentos. Tskas medios hien pueden ser 1f{aug

104, Alguanos coens en medins de cultive liguides pneden Adlstip

zairee vor In disposictidn que tomdn las ofInlng, segdn el rlano 4e la A}

vigtdn celnlar, Alepunas se dlsoanen en Torrma rde vacimas {entafflonoens)s
otras, an andenas learras (estreptonccos), ¥ altinos en peres (diplnco- -
cnnd,

frovis te

Ias racturias han sido eruminadaz mediante cultives o.en
“ides. Tuardng

no= efemnlo, un Crotis teffde econcristal violets «¢ trawe

ta con vels Atilnide y, final=ente, con alearol, algunas retlenen sv colo

-3

taifr pirpurn, mientras aue ntrar lo plerden vy se hacen inenlorss, Ese-
t1s mueden Let'ree con eclores do cartronta, v oant Gereman dos tlrag e
hactertas: loe que pesiznes guoacler aripinal, & gram poattives, v las -
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que lo pierden, o gram negativas. Esta clasificacidn tiene impartancta,
ya que las bacterias gram positivas son mds susceptibles a las sulfomi--

das, a la penicilina y a otros antihidticos, que las gram negativas.
ESPIROGUETAS.
Las espiroquetas son células dolgadas y (lexibles en forma de esp)

ral. Difieren mucho unas de otras en tamafo y en el ntmero y anplitud de

sus espirales. Varfan en longuitud do 6 a 40 micras. Algunas tienen las

83iu presentan escasas vueltas, poco prow--
tles, desplazdndose con movimientos de "tirabu-
zdn" a2 lo largo de su eje mayor. Se multiplican per divisidén transversa
v no se les conoce ningin ciclo sexual. Es muyy ditfcil observar las enpi
roquetas vivas con iluninacidn nicrosedniza comin, con excepcidn de la -

{1luninacidn de campo obseuro. las cdlulas muertas se tifien dif{cilnmente

con anilins. En 1a boca se encuentran normalmente Borrelin viceptil, Ire
ponema microdentinm .y Irepenena mucosum, alojdndose easti invariablemsonte

en las holsas gingivales,
YIRUS.
ios virus son agentes patdgenss de tamafio pequefilsimo,

v s6lo se -
multiplienn dentro de las células vivas. Varf{an de 10 a 250 milimicras,

v los mds pequeiios gon 4o la misma dimensién que las moléculas prote{ni-
cas.

Ins virus son pardsitos intracelulares oblignrdos v no se nueden -
enltivar fuera de las células vivas. Su formn Jde multivlicacién no ez eo

nocida. lio poseen mecanismo metabdlico proni~, nor lo que son inrapsces

Ae captar encrpfa v emnlearla nara 31 sintesis v di{visidn,

Aunque diff{eren mmcho unos de otras, I1ns

7irus son, en genoral, .

~ds reristenten a los arentes fisleng, aemn 6l ealor v 1la {rradinetdn, -

a las substarelas guinticas, nue las formas vepetativas de bacterinr vera
dnderas.
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El virus del Herpes simple, hablitual partfcula de aproximadamentc

100 milimicras de tamafio, es un hatitante de las cdlulas apitellales de
la boca.

BACTERIAS DEL INTFRSTICTIC GINGIVAL NORMAL

la concentracidn de bacterias en el intersticic gingival y la opla-
ca dentaria es mucho mavor que en la saliva, nero estas dreac arortan sg
1lo una pequefilsima parte de la cantidad tetal que hay en la saliva. Lu -
distrivucién rorcentual de bacterias en el intersticio gingival y la pla
ca difiere de la de la saliva. Bacteroidern melalinogenicug constituye --
4,5 por 100 de las bacterias cultivables dol intersticio gingival, 0.2
por 100 de las de la saliva vy 0.32 por 100 de las de la nlaca. Strephoco
cous salivarius, microorganismo predoninante en la lengua, representa sg
1o 047 por 100 de 1las bacterias cultivables del intersticio gingival y
0.67 de las de la placa.

ios residuos del intercsticio ringival normal se componen casti to--
talmente de bacteriss, con un valor microscdpico total de alrededor de -
1.7 X 10 microorganismos por gramo de peso himedo del contenido del in-~

tersticio. Ta mavorfa de los microorganismos son anaerohbios con una can=-

PR

X 10, en comparacidn con 1.6 X 10 de mi-
croorganismos aoroblos. En ¢l cundro mimero 3 estd la composicidn de 1a

flora normal del intersticio gincival.
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PORACTON DE COLONTAG.

Ty
Jih

en winero de estos microorganisHos paeden ser diferenciadns, an
medias 4o ralbivo 581idns, por el asnezto v =arfologfa de lan colenine,
Ntros tienon aue fer {dentifiendos de anuerdo oon los requerimientas dn
sa creciniento, ccmo ox{geno, materias nutritivas, concentractfn de fne-
nes de hiirdeens, 5 9or las profuctns de s actividad metahdlinsa,

Casy -

tndas 1ns habitantes normales de la hoen pueden wivir en prosencia o 8-

oxfpona libre; alzunos la necagitaon (ae—ohing); otran nn mye--

senzia 1e
den vivir con 61 (anae~abinsY. Ta mayar{a dr los microorganismor habibna
les 4e 1a hoca no pueden vivir en presencia de sales inorgdnicas y exi--
cen factores de creciniento comno atinofcilos v witaminas.

Tnmo 1los demds orzanismas vivos, las bicterias estén constitafins

vor protoniasma, ¥y una perturbacién en el equilibrio de Yos processs in-

tracelulares 13s nuedr afrctar desfavorablemente. la deshidratacién, 1

caloer

, el fr{o, 1a luz y otrss radiacionea, 2 varios apentes quiaicos, -
meden orizinar esas perturbaclones. Tos agentes guimicos comprenden - -
agua iesttlada, £cidos, flcalls, sales a pran con~entracidn, agentes o

dantes v aran nimero de compuestos argdnisos Dstos anentes puctan
bacterictdss

a7

{capaces de matar banterias) o hacter{ostdticos (que lmpi-~
den el ~racimfento bacteriano). Ta mavnrfa de 103 apentes aufmicos tle--

nen prco valor teranéutico en los te

tdng vivoz, nnes atnean a la célin--
1as del arpanismo huésped al ipual qne a los wisroorganismos. Algunos --

son m&s selectivos y a“rctan finleamente a las hasterias. Jay varins ane

san esneeffisng nara algunas bacterias e innocuos para ntras.
Ta mayarfn de 1los agenten pil-isterdnicos, talea acomg las an!fews-

=itag, evitan la mltipllaaci®n A2 las haeterfas v fan oportniint 2 1a-

ircensas Arpfnions para destrufrlas. " antidiético es 1a mibgbannia el
taradn wor oun microoresantisms para defenderse contra otros, Ta menlailzag

es prodneilda ror el mohn anwin Beniaillium notakun.
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MECANISMOS MEDIANTE 105 CUALES
LOS _MICROORGANISMOS PUEDEN PRO-
E%é E‘LN%HEEKE GINGIVAL ¥ PA-
R NTA L.

INVASTON BACTERTANA.

Las bacterias estdn presentes 2u la encia, en la ginglvitis ulcerg
necrotizante aguda, pero aunque las opiniones difieren, es del consenso
que no penetren lox tejldos en la gingivitia crénica. Los productos bae-
terianos son mds importantes que las hactarias wropfaments dichas en la
genaraclidn do la inflamacidne
EIGIMS.

Ias bacterias de la placa y del drea del intaraticio gingival pro-

ducen muchas enzimas, algunas de las cuales se enumeran en el emmdro nd-

mero 4 que son potencialmente destructoras o pueden ametuar como factores
de propagacidn de agentes lesivos e infecciosos.

Ie hisluronidass "factor de difusidén™, que deapolimeriza el dcido
hialurdénico del tejido conjuntivo y puede favorecer la difusidn de los -
microorganismos ¥ sus prodoctos. No hay diferencin en ¢l contenido do -
hialuronidasa de los residuos gingivales de sujotos normales y de 108 -
que padecen onfeymedad parcdonial.

Ig colagemmss, producids por Bactersiden melaninogenicus, tewbién
se forma en ln encis normal, y estd presente en olla (en pequefias canti-
dades) y en enciss con inflamecién crénica y aguds (en mayores ecantida--
des)., Mediante la disolucién enzimitica del coldgeno, la colagenasa gene

ra la hemorragia de vasos ginglvales, en especial, de arteriolas peque--

nas.

Ing plasmncitos, que abundan en la encfa inflamada y proporcionan
anticuernos, también nrodncen prandes cantidndes de hidrolasas 4cidas, -
eapea{ficamente foafatasa deida, eaterasa, aminovevtidasn, xril mulfata-
sa ¥ beta glucuronidasn, que podrian ser importantes en la destruceidn -



de los tejidos gingivales.
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Ing 1isosomas contenidns dentro de las bacterias y leucocitos se -

14beran a1l produclirse su destruceidn y son potenclalmente lesivos para -

los tejidos parodontales.

Cuadro ntmero 4

Enzina(n)
Bacterias producidag Substrato
Patafilococos Hisluronidasa Acido hialurdnico
Coagulasa Codgulo de plasma
Gelatinasa Gelatina
Homolisinas Eritrocitos
Estreptococos Hialuronidasa Acido hialurdnico
Estreptoquinasa Pibrina, fibrindgeno
Hemolisinas Eritrocitos
B.glucuronidasa Enlaces glucoronfdicos
Proteasas Varfes proteinas
Difteroides Hisluronidasa Acido nialurdnico.
Condroitinasa Sulfato de condroitina
Pusotacterias Proteasa(s) Varf{as protefnas
Sulfatasa Arilsulfatos
B. melaninogenicus Colagenasa Coldgeno reconstituldo
Espiroquetas Proteasa(s) Varfas protefnas
Cocos gram negativos  Protessa(s)

Varias proteinas
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ENDOTOXIMAS.

Las endotoxlinas son complejos de limnpolisacdridos y protefnas de
las paredes celulares de numerosas cepas de bhncterias gram nepgativas de
la boca, que son liberadas al destruirse lns bacterias. las endotoxinas
lesionan los tejidos parodontales y causan inflamacidén, mosiblemonte me-

diante la activacidn de una reaccién inminoldgica local.

Las endotoxinas estdn presentes en la saliva vy en bacterias del in
tersticio gingival y placa. la antividad do las endotoxinas de 1la saliva
v residuss gineivales y el nivel da nnticuerpos contra endotexinas buca—

les son mds altos en la enfermedad parodontal que en la salud parodontal.

£1 contenide de endotoxinas del interaticio gingival se encuentra rela--

ctionado ccn la inflamacién gingival. Las endotoxinas de las bacterlias de

1a boca penetran en el epitelic dafiado o uleerado y ne en muperficies in

taectas, indicando un papel secundario y ne primario en la enfermedad gin
pival,

TOXIRAS.

La gingivitis es cansada por toxinas que genersn las bacterias y =~
por degenerncidn Ae 1ns ~dlulas epiteliales superficiales.

Las esniroquotas, vibriones. bacilos fusifarmas, Vaillonoila v

y a1-

Zunes bacteroides (no B. melaninocenicus), annerobiss gue por lo comin -
estdn en 1ns bolsas parodontales, son capanes de producir s, el ecual -
es cdustico v produce necrozis de los tejldnn. Fstd ausente en los ({n- -
tersticios normales, pero es comin en las Areas anieales de bolsas pro--
fundas, asoeciadn con el auments de 1la inflamicidn, Las bacterian mieales

producen amoniano, irritante votencial que ha sidn asociade s la enferme
dad narodnntal,

RPACCIZN Il _THYITITDAD LOCAL.

Los compnnentes de las bacterias bucales y sus productos pueden —
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actuar como ant{genos que degsencadenan una reaccidén de inmunidad local -
en 1la encfa. la finalidad de esta reaccidén de inmunidad es principalmen~
te nrotectora, pero que ademfin es capar de desencadenar una respuesta in
flamntoria local, puede ser un factor en el desarrollo de la gingivitis,
1a inflamacién se une a la resistencia local, pero también produce dado
en el parodonto. E1l estasis vascular de la inflamacién gingival entorpe-
ce 1la nutricidn de los tejidos y eleva la susceptibilidad a la infeceldn
71 l1fquido inflamatoric y el exundadn celular degencran el epitelioc ging}
val 5y el tcjiide conectivo, ¥ la prolongaeidén de 1a inflamaeidn conduce -
a la pérodontitis con formacién de bolsas y resorcidn dsea.

Existen pruebss de respuestas inmunoldgicas en los tejidos parodon
tiles enfermos. %n la glingivitis, hay inmunoglobulinag y anticuerpos es-
pecificos de antigenos bacterianos *ucailes en las células inflamatorias
v tejtdos. log plasmocitos, ¥ en menor cantidad los linfocitos, que son
las células predominantes en la gingivitis ecrénica, son productores de -
anticuerpos. los antfgenos producidos por Ratreptocogo mitis estén en la
gingivitis, pero no en la encis sana. El nivel de anticuerpo sérico de -
FPusobacterium estd elevado en paclientes con enfermedad parodontal, y se
producen anticuerpos circulanteas en respuesta a extractos de endotoxinas

de Bacteroidns melalivozenicus.

IFBGTIA BAT i

.

La posibilidad de que una respuesta alérgica immediata o retardada
sea un factor en la inflamacidn gingival estd indicada por los hallarzgos
sigulentess 1la presencia de eosinofilia localizada en algunos casos de -
ningivitis, la demostracidn en seres humanos de hipersensibilidad a ant]
ganos de lss wacterias do la placa.

Se examind, sin rosultados, la posibilidad de que la mutoinmunidad,
sensihilidnd s los componentes do los tejidos proplos del Méaped, ondie

ra mer un fnctor etioldégico complicante en la enfermedad parodontal,
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CILASTFICACION DE TLAS PARODNNTOPATIAS.

1.~ PARCDORTITIS.
La parodontitis es el tive mds co='y de enfermedad parodontal. 3e

le conoce con nombres tales como npiowrren gusia v paradenkitis. Ia varne-
dontitis es consecuencia de la extenstén de la in~lamacidn desde la ene~

2{a hacia los tejidos parodondales deo sonorte.

Hay dos tivos de varodonfitis: gimnle (asimisno denominada pargden
tit49 aaveinal), en la cual la destrnecidn de los tejidos parndontales -
tienen su origen {nlcamente en la {nflamieidn, y gampuesta, en 1la ecual -

1a Aestruceidn de los tojfidos proviene 2¢ 1la in-lamaeidn combinada con -

el +rauma de la oclusidn.

a) PARQDANTITIS SIMPLE (PARODONTITIS MARGITAIL).

Caracter{sticas clfnicas. Inflamactén crénica de 1a encfa, forma--

21%n de bolsas (ror lo general, nero no ste=pre, con nus), pérdida dsea,
m57111dad dentaria, =igraclén vatoldrica, nfrdida de los Atentes. 8e ln-

~aliza en un soleo diente o en crumnn de dienteq, o e¢n reneralizada, regfin

sea la din*»itaaibn de los factores ettollriens,

La parodontitis <lanle nrocresa con ritmo variable; sus estadins -
avanzados, oor 1o general, avarecon en 1a edad avanzada, la misracién pa
tn1d2ica se nroduce tirde en es“a onfernetad,

Ta paroiontitis sinnle suele ser indninra, pero pueden manifestar-
se s{ntomas como: 1) sensidilidad a cambios térmicos, 8 alimentos v a 1la
ea*{=ulacidn t4ctil, cnmo consecirnata do 1a dsgnudacibn de las rafcess .
2} dalor frradiado nrofundn v sordo duran®e 1n masticnetén v desmiés de
ella, canisdo -ar el aonamiento Torzadn Ae nltmentos dentro de 1as hal-
328 parodnntales: 3) s{ntomas arudoa cn=n datar munzante ¥ sensibilidad

a la percuitfn, oroveniente da abscesna nmarndonales o einplvitis nleerg

necrotizante aruda sohrencroradat B) a{ntaman valnaves como seneibilidad

a 4ulees, camblos térmicns o dolores nunzontes, como consecnencins de --
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miloitis, que origina en la destruccidn de la suserficie radicular por -
la accién de la cariles,

Bttolorfn. Ia parodontitis simple es causada por wna 7ran variedad
de irritantes locales que reneran in®lamacidn gingival v extonsatdn de la
inflamacién hacla los tejidos parodontales de sovorte.

En casos pocos frecuentes, existen lesiones inflamatorias en niflos
vy adolescentes, de caracteristicas cifnicas similares a las lesiones pa-
rodontales habituales pero de evninecién mfs rdvida v destructiva. Entran

en cste gruvo, las lesiones del s{ndrome de Pavillon v lefevre, las del
sindrome de Down.

b) PARODONRTITIS COMPUESTA.

las caranter{st o son las mismas que las de la parodon-

titis sinmple, con las sipguientes excenciones: existe una frecuencia mAs
alta de bolsas infradseas, y pérdida dsea ansular (vertical) mfs que hn-
rizontals ensanchamiento del espacio del ligamento varodontal, la movil}i
dad dentaria tiende a ser m{s intensa, frecuentemente con inflamacién --
gingival comparativamente pequefia,

Etiolnsfn. Ta parodontitis commesta se orizina por los ofoctos --
combinados de 1a irritacidn local mfs el tranma de la oclusién. Ins cam-

bios depgenerativos en el trauma de la nelusidn agravan los efectns des--

tructores de Ia inlamacién.

2,- PARTDORTOSIS.

Ia denominacidn paroinntosis designa 1n destruceién no inflamato--
ria desenerativa cerédnicn 4el narodanto que comionza en 'in teltdo marndon
tal » mds. Se caracteriza por 1a mirracidn v aflnja=iento temprano de --
1os dientes on nresencin da Inflamaeidn ginplval asecundarin v fornnctién
de holsas o nin ellas. 51 se dejs q1c sipgn sy curso, 1los tojidos narendopn

tales se destrnyen vy 1ng dientes se nierden. Fsta afeccidn se denominn -

también atralina difnsa del hueso alveolar.
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Caracterf{stic: { s_v micros . La parcdontosis afectn -
tanto a mijeres como a varones y es mids frecuente en el perlodo entre la
pubertad vy 1ns 30 afios. Fn adnlescentes, su mayor frecuencia se registra
en mijeres. Ias 4reas de los incisivos supericres e inferiores y de pri-
moros molares son atacadas primero, con mnyor intensidad ¥ por lo gene--

ral bilateralmente. La destruccifn menor se vroduce en la zona de premo-
lares inferiores,

4
)

cas (sepin Orban y Velnmann):

era_etand se caracteriza por dercneracidn y desmélisis de -

las fibrss principales del ligamento parodental vy la prokable interrup--
e1én de formacién de cemento. Hay resoreién simultdnen del Mmeso alveo--
iar por causa de: 1) falta de estimlacién furcional e los Afentes, - -
?) magor presién sobre los teiidos, cuya causa es edema y proliferacidn

capilar,

1a migracidn dentaria es el primer sipno clfnico vy se produce sin

alteracirnns inflamatorias detectables. El enadro habitual consiste en -
la migraclén vestibulnlingual v extrusidn y afloiamiento de los incisi--

vos supericores y aparicién de dlastemas. Con menor frecuencia se repis-—

tra migracién distsl de los incicivos infericres. la velncidad de migra-

cifn es afectada por las reiaciones oclusales de los dientes anteriores
v 1a presidn que ejerce la lenpui. la migracién de los dientes posterio-

res en senbido mesial o dAistal e rarn.

In_segunda_ctapa se ~nracteriza por la réolda proliferacidn de 1a
athercerncla epitelial a8 lo larpo de 1a rafz. Fs posible que haya prolife-~
ractén de 1ns regtos enlteliales en el lipamento parodontal.,

Ing sienos més tempranns de lesidn inflamatori{a causada por irrita
cifn local se obrervan en 1a eopunda etapa.
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Ia tercera etora se caracteriza por la inflamecién gingival progre
siva, trauma de la oclusidn, profundizacién de bolsas parodontales y ma-
yor pérdida ésea. Bs frecuente que las bolsas sean Infradseas, pero la -
presencia de holsas infradseas no es obligatoriamente una prueba de 1la -
existencia de parodontocis. Esta es la etapn que generalmente me obsorvas
se conoce por parodontosls avanzadan o s{ndrome parodontals ls parodonto-

sis es una legidn irdolora. & veces, puede presentar s{ntomas gimilares
a las da 1a parodontitis.

Caracterfcticas rzdioprdficas. Fn un principio, 1s périids dsen se
confina a8 1ns incisivos cuperiores e inferiores y primeros molares. Ta -
destruceidn de los tabiques interdentarios es vertical, angular o arci--
forme, vy no horircntal., El ensanchamiento del espaclo parodontal y la sy
sencia o esfumacidn de la cortical alveolsr me observa en rumerosos diep
tes. Puede baber una alteracién generalizada del patrén éseo trabecular,
que se carecterizs por trabéeulns borrosas y aumento de los espacios me-
dunlares, K medida que la enfermedad progreaa, la destruccidn bsea se ge-
nerzlizes y enmascara la distribucién originaris de la pérdida 4sea.

Etinlogla. Entre loz estados generales que serfan ceusa potencisl
de la parodontosis estédn el desequililzic metabdldico, alternciones hormo
naleg heredndas, enfermedades debilitankes, deficlencia nutricional, dip
betex, aifilis, hipertensidn, enfermedndes de la colAgena ¢ inferioridad
heredada del drgapo dentaric. Tl trauma de la oclustén puede ser cnusa,
en parte, de la localizacidn primaris de la destruceiédn parodontal en —

las replones anterior y molar, en ver de los patrones éseos de destruc—

cién fnterdentaris horizontal.

Raturaleza de 103 primeros cambios patoldgicos. Hay diferentes opi
niones respecto s la naturaleza de los primeros camblos patolégicos en -

1la parodontesis y los tejidos de soporte o tejldos en los que se produce.
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Ia oplnaidn yrevaleciente es que comienza como una degenerscidn no -
inflamstoria de las rihras principnles del lipamento parodontal que ahap
ca un solo diente un arupo de dientes o toda la dentadura. la transforma
cifn del hueso alveclar en telido conectivn fibroso mediante un proceso
de inversién, deficiencla en el depdsito continuo de cemento {(descrita -
como cementopatfa vprofunda) segulda de pérdtda de unién entre dienteo y -
mmeso y resoreién del hueso vecino., a vérdida dsea progresiv

a se atriby
76 a osteoclasia, presién proveniente del edema v proliferacién capilar

v halisteresis. Ta tnflamacibn &5 secundaria, comlerza en la encfa y es

causada por factores loeales.
ta patologfa de la pavndontosis comtenza como una alteracidn dere-

nerativa en un tejido psrodeontal o mfs, = lo cual sipgue inflamaciédn se--

cundaria vy tramma de la oclusién, aue apravn la Aestrucaidn parodental -
7 acelera la pérdlda dentaria.

TRAUMA DE TA CCLNMSTON

Cuando los dlentes estdn exmirstos a fuerzas ocluzales excesivas,
1as alterncicnes resulizntes en los telidos de sostén se atribuyen a 1o
que podr{a llamarse trawaatismo o trauma nclusal. Sus causss 5on esen- -
cialmente dost 1) derids a 1a maloclusidn o bruxismo puede hater un nne-
mento absoluts de ln Tuerza oclusal, y 2) cnmo consecuensias “e alein --
nrocesn npatnldglen de 1ns *eildos de sostén, vor ejemplo, una parodontd-

tis, las fuerzas oclusales normales nueden resultar anormalmente inten-o
sas para dlehos teofidns,

Caracterfstinas e1{nlcas: mnvitdad Aentaris, espactc raredontal -

pronunciado en la recifn pingleal de la ralz (v destruccién dses avealar
anncomitnnte) y epcrnstaziento Ael ligamentn raredontal en el Snize, e
encurntran afeectadns dfentes atsladas v sue antarconistas, Mo bFav inflamg

elfn pingtual signifieative, ni for=aci’n A6 helsas parodantsler o delor,



25,

AL.xanmgs.mLcm&nﬁ.nJ.na.. En las zonas de presiln existe estre--

al ¥ en compresldn ¥ necrosis de fibras co
lﬁyenas, trombosis de vasos sangufneos de la membrana parodontal y dife-
renciacién de osteoclastos en la superficie fsea, as{ como reanrcién de
hueso. Ta resorcién continfia hastn nue la presidn disminuye, y nosterior
mente s¢ forma una pequefia cantidad de hueso nuevo pars volwer a incluir

las Tibras de la membrana parodontal,

Camblos mleresedpizos: Fn las zonas de tensién exlste ensanchamien

to del ligamento parodontal, alargamiento de las fibras parodontales, df

forenciacidn de osteoblastos y formacidn de hueso nuevo en la pared ale--

veolar,

ATROFTIA_ PARODONTAL.

la atrofia es la disminuctiédn de tamafio de un te!ido u érrano o de
sus elementos celnulares una vez obtenidn su tnma®o madwurs normal. lLa re-

duccién generalizada de la altura del hmeso nlveolar, jinnto con la rece~

s16n de la encfa, sir inflamacién o trauma de la oclusidn, ge nrodnce =-

con el aumento de la edad y se deronina atrofin fisioldeion o senil.

tores locales lesivos egrepados

Fag
ofla subyacente causan una Durﬂ].
da 8sea adicisnnl.

La atrofia del narndonto que ewcrde del ritmo fistold

glco se denomina ptrofla pregenil o por desuso.

a) ATROFIA PRYSENTY.

La atrofia presenil o5 11 disminucidn prematura de la altura del -

narodonto, wiformemente en toda la boca ¥ s'n causa local evidente.

b) ATROFIA POR DESUSO.

La ntrafin por desuso se ovrodnce cunndo In ecti-ylactén funcional

qne se demardn para el mantenimienta e los teltdos narcdontales disming

ve intensamentn n entf annente.

Ta atrofia por decuno se caracterizn par ol adelmnramiento del 1li-
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gamento parodontal, adelzazamiento ¥ reducecidn de la cantidad de fibras
narodontales y alteracidén de la’'disposizidn faseiculada de las fibras, -
angrosamiento del cemento y reduccidédn de la altura del hueso alveolar, -

y osteovorosis, que se presenta como una disminucidn de la cantildad vy es

pesor de las trahéculas dseas.
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ETIOPATOGENTA
PLACA .

La placa bacterlana es una pelfcula blanda, pegajosa y mucilageno-
3a que se acumla sohre los dientes, especialmente sobre sus porciones -
corvicales. Contiene micina adherente (combinaciones de protefnas econ po.
lisacfridos), sustancias alimenticiaa, restos celulares y diversos mlcrg
organismos, tanto vivos como muertos. la placa se calcifica y forma wun -
cdleuln; y 1a placa qua se forma mor encima del ~£lonlo tamhién se mina-
raliza. la f1jacién de las piaeas a 1lns superficies dentales puede ser -
mediada por dextranos producidos por Estreptococos encontrados dentro de
la msustancia de 1la placa.

El examen kacterioclégico de la nlaza que se ncumula indica que co-
mienza por dendsitos formados principalmente por microorganigsos en for-

wa de cocos ¥y wacilos. Segin Mandel y colahoradares estos microorganis—

mos incluyen al Estreptococo viridans hemol{tico, Bstafilococo sureuws y

Estafilococa alims, varfas especies de Lactohanilos y filamentos ramifi-

cados y no_ramificadcz. Estos Gltimos fueron ldentificados como Actinamy

ces israell, Actinomyces hominis y Nocardias. A la calcificacidn le prece

de siompre una placa wacterlana con preponderancia iniclal de formas co-
coideas. las variedades filammntosas aparecen aburdantemente més tardey~
sproximadamente en el cuarto d{a de la dewosicidn de 1la placa. 3e¢ puede
discernir una sustancia cuticular (que as feido perybdico-Schiff positi~
va) interpuesta entre 1la placa y 1a superficie dura adyacente., Al comen-
zar la calcificacién, Mandel y eolaboradores observaron una pérdida pro-
gresiva de ortocromasia de 1la nlaca y una disminucién de 1a reacc1én de
la eoloracién con PAS. Segiin Mihlemann y Schneider la plaecs calcificante
siguid siendo PAS-pnsitiva en grado dmecreciente durante miucho tiempo.
Turesky y colaboradores observaron qua la primera acwmlsciédn era

un material blando que consist{a en bacterias con algunos leucocitos v -



28,

c&lulas epiteliales dispersns en una matriz amorfa. También repistraren
que al ealeificarse la placa hlanda en los focos coalescentes aumentnhn
el nimero de filamentes gram nerativos, acabanio nor exceder al de las -
foarmas cocoideas y bhacllares, v notaron la naturaleza intensamente PAS--~

positiva del material inicial con una progrecién de la metacromnsia ¥ -
calcificacidn.

min de ginglvitis. Es nna masa blanda ¥y pernjosa de coler amarillo o - -
Slanco grisdceo, que se adrlere a las rericnes cervicales de los dientes

v se aloja en 1os espacins interwmroximales, Prede reaparecer pocas horas

desrués de una limpileza. Aunjue nn es solable en apua, mede ser surrin!
da fAcilmente por el cep!lladn correcto. Estn- depfsitos hlandos estdn -
compnestos de gran variedsd de materias orpAntecan: hacterias, hengos, 4
lulas epitellales descamadas, musina v detritos alimentictos,

Es frecuente la inflamacién de la encfn adyanente o egtos dendsi--

tos de materfa alba. Estc revela, preobablemente, un efecto téxico tants

de 1ns factnres qufmicos cc=o bacterlianos presentes en estas substanzias
sreérnicac.

DEPOSTTOS CAICIFICADNOS.

El depdsito ealeificado €35 una masa dura, firmemente adherida a —

las coronas clfnieas de los dientes. También muede ohservarse en las den

taduras artificiales y otras prétenis.

CAICTLOS SUPRAMARGINALES.

E1 ~Alculo supramarginal es mds abundnnte frente a los orfficios -

de 1ns pléndulas salivales mayares, en las guperficies linpuales deo los

dientes infericres anterieres ¥ en 1as superficties bucnles de los nrime-

ros mnlares supertores. 1 nfleulo supramarpinal eatd presente en casi -
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todas las personas. la mala higiene bucal, la posicidn defectuosa de lon
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dientes, las superficies rugosas o el sarro ya depositado, pueden favorg
acor la formacién dol cfleculo. El cdlculc supramarginel es generalmente -
de color crema o amarillento de consistencia dura, arcillosa, 7 se des-

vrende con faci{lidad de la superficic ‘dentaria mediante un raspador.

CAICULO SUBMARGTRAL.

El ¢fleulo submarginal es mfs durc que ls veriednd supramarginal.

Tiene color café ohscuro y se encusniva on la

£
)
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<
)
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€

1fnicas 22 1o -
dientes dentro del intersticio gingival o de una bolsa parodontal. En es
ta §ltima, su presencis imdica 18 profundidad de 1a bolss gingival o pa-
rodontal. Bl sarro se extiende siempre hasta el fondo Ae la bolsa. Este

hecho es claramente demostrabls por el estudio microac/mico de cortes de
autopsia y de biopsia. Ia porcién ofs profunds del sarro cerce del fondo
de 1la bolsa no estd tan calcificada o tan dnura como el resto. Bste mate-

rial también puede disminuir de volumen como lo hace el tejido gingival.

El sarro llena el espacio entre lr superficie radicular y la psred de te
jido bHlando de 1= bolaa.

Eotructurs Quimicn. los cédleulos submarpinal y supramarginal son -
may semelantea on mu estructurs, composicidn quimice g forsm cristalina.
Rl contenido en agna y componentes orgédnicos es mmy wariable, El anfli—
sis quinico indles que los componentes principales son sules inorefnicas,
fostatas cfileicog con cantidades variables, pero casi siempre pequefias,
de magnesio v carbonatos.

Estudios quimicos y por difraceién de rayos X en el cdlculo han re
velado 1la presencia de las siguientes sales cristalinas:

1) Bruahita: £allPO, 2K, 0.

2) Tatrnenlcio hidrégeno trifosfnto trihidrato: c.@(m)}auo.

3) Whitlockita de magnesio: Ca,(PO,),, donde parta del calclo esté
reemplazado por magnesio.
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4) Apatita cololdal, probablemente hidroxihapatita o Ca5(P0u)0H1
probablemente cristalizada de forma imperfecta y deflciente en calcio, -

El cristal de apatita es el componento que se encuentra a mayor -~-
econeentracidn, con cantidndes menores de brughita y whitlockita,

Estudios microscéplcos electrdnicos Arl c4lculo han mostrado que -
los cristales son dimensinnalmente de dos clases principalesz

1) Cristales muy grandes, en forma dr aguja, que miden 5 X 26.000%

2) cristalitos finos, orlentados al azar, gque miden 40 X 800 K, ae

tamafio comparable a los de loa huesos.

La forma de difraccidn de electrones es 1a correspondiente a 1a ==
avatita.

Ta sustancia fundamental es un complejo mucopolisacérido-proteina
dentro de este complelo quedan incorporsdos cédlnlas epiteliales descama-
das, restos alimenticios, eritrocitos extravmandos y sus productos de de
rradacidn, leucocitos granulares y no grannlares con diversos grados de
visbiitdad y muchas bacterias y hongos.

Las bacteriags constituyen una parte inteprante del depdsito. Ios -
microorganismos mds numerosos han sido {dentificados como Jleptotrichia,
Leptothrix v Actynomveas (todas son variedades filamentosna) y Ragrentq-~
¢ocos, Eatafilogocos v Lagtobsgilos.

La preosencia universal de bacterias an los cdlculna indica que gui
za sean responsables, al menos en parte da la formacién de lns depdsitos
calcificados, Han sido incriminadas como fncns de calcificacidn, fijado-
res que sostienen sl depdsito, medios de ndhesién a la superficie dental
v liberadores de enzimas importantes para la calcificscién,

El c4lculo, independientemente de su forma y origen, tiene gran {p
fluencis on la pénesis y progresidn de la inflamacidén parodontal. Puede
actuar ecomo irritante mecdnico directo en lns tejidos gingivalea que es-~
tdn estrochamente sdaptndos y desprende, ospecialmente desde su superfi-

cie semidblanda (placa), muchos agentes nocivos (bacterias, exotnzinas --
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bacterianas y quiza endotoxinas, etc.) capaces de provocar un intense da
f0 en los tejidos. ILa separacién del cdlenulo y de la placa es una parte

inleial e importante de la vrefilaxis y terapfutica de la lesidn inflama
toria.

MORFOLOGTA DE LOS DEPOSITOS DERTALES.

Clinicamente se han ldentificado las nizuientes variedades de depd
sitos calciflendos submarginales:
1.~ Depdsito en forma de anillo o de repisa que rodea al dien-
ta.
2.~ Esplzas cdnicas y nddulos,
3.~ Chapa constitulda por una capa delgada y lisa.
4,- Extensiones d4ctiles, o en faraa de helecho, hacia el fon-
do de 1la bolsa parodontal.

Pueden observarse conbinaciones de tndas estas formas,

El cédlculo submargzinal nuede comvertirase en supramarginal cuands -
se efectda recraldn de la enc{a. Por lo tanto, muede existir otra varie-
dad de cdlculo submarginal cudierto wpnr supramarginal.

Estos depdsitos calcdrens michas veces son viaibles eon las radio--
graffas como masas de forma irregular o repleas circulares. Ko indican -
el fondo d¢ la bolsza, roraun la parte mds profunda del sarro no ostd o
suficientemente cnleificada para ser radioonca.

La forma del cdlculo dard la pauts para el método y tioo de instru
mentacidén (raspado radiecular).

La prefase del sarro es una formacisn blanda v adharente

sohre el

diente que se hace mds dura ¥ 24s firmemente adherida conforme paaa el -

tienno. e

PIGMENTACTONES DENTALES.

Lag manchas dontales plantean un problema estétizo (tabaco, manchas

negras, manchas metdlicas), pueden actuar como irritante originando pine



32,

givitis (placas bacterianas pigmentadas por bacterias cromogénicas, o5 -
declr, manchas café, verde y anaranjada) o pucden formar 1la matriz para

ol depésito ulterior de sales inorgdnicas.

IMBACTACION DE ALTMENTOS.

La fmpactacidn de alimentos es un irritante gingival frecuente, =

Tos contactos proximales deficlentes persiten la accidn de &ntoln de las

edspldes oclusnler opuestas ¥ las re-“auraciones inadccusdas v prétnst
armiten Ia f\nnntrncir’.n frrzaln dao

tos tamblén contribuyen 2 1z asomposictfn A« 1n placa y mazeris alha

si{endo ambos excnlentes medion para el erecimiento microbiano.

RESTATRACINRES DENTALES DEFECTUOSAS.

Tas restauracinnes dentalea defoctuasas pueden pasar lns zérgenes
gingivales y elercer un efecto irritante noclvo en los teiidcs. 1oz apa-
ratos prétesizons que ancajan mal y que 200 movibles nueden atraer y atra
par restos tucales, vlaca, odlculo y materia alba, todo lo cual provoca
en ocasiones yma respesta inflama%oria. Tas pedtesis quo encajan mal ~—

pueden ejercer un oCecto excesivo de palanen y de rotacién sobre 1loas

dientes de soporte y, por tanto, zobre su apara%o de fljacién, producien

do lesionea traumdticas.

SEQUEDAD GINGTVAL.

La rersniracidn bural tiende a seear ¥ dashidratar a los teifdos, -

pradusiendo lestén celular y provocando una inflamacién ringival. Tna su

perflcie sia humedad favorece la acumlscidn de rastos y placa, zon la -

consizuiente inflamasidn. Tas zonas marzinaleg estdn michas veces inten-

samente tnflamadas. La leaidn es sefinlada nor er{tema, hiperplasta, hemo

rragia, letoraidad vy exndado, Ta zona de 1o onnfa f1iada puede nrenentar



3.

manifestaciones descamativas. la pérdida de epitelio y exnosicién del ¢

rion subyacente ocasionan una gran sensibilidad de los tejidos.

HIGYENE BUCAL_ INSUPTCTERTIE.

Un cepillsndo {nsuficiente de loz dientns favorece 1ln inflamacidén -
gingival porque permite gque la placa, cdlculo blando y materia alba per-
manezcan c¢omo agentes etloldgicos de la enfe-medad singival. Un cepilla-
do0 demasiadn duro o dirigido incorrectamente y uvna estimulacidn interden
tal también pueden dar luga? u uba inflamacidn y posteriorwente & ums —-
atrofia y retraccidn gingleal.

FACTORES AWBTENTATES LOCALES.

HARGERESD g!EQIVAIES Y PAPTTAS INTEMDENTALES
AGRANDABOS ¥ DEFORMADOS.

los mirgenes gingivales v papilas interdentales agrandados y defor
medos actlan como barrsra conira el flujo an direecién vostibular del —
alimento durante la masticncidn. las irregularidsdes de astos tejidos -
alojan slimentos y restos. Bl telido blando que rodes el orificio de la

olsa se retrse bajo la prestém de los alimentos ¥ permite que entre ma-

terial extrafic en la zona de la bolsa,

TRACCION LRI PFRENTLLO SOBRE LOS HARGERNRS GINGIVAIRS.

la troccidn del frenillc sobre los margenes gingivales, especial--
mente & la entrada de una bolsa parodontal, es un factor agravante en el
progreso de la lesidn inflamatorin, Ia bolsa puede abrirse durante los -

movi~icentos 4c los labios y méjillnn y pormitir 1la entreda de sustanciss
irritantes.

DIERTES EN MALPOSICTOR.

los dtentes en mal posicidn, especinlmente los dientes apretsdos -
e imbricados, facilitan la acumulacién de placa y cdlculo. Por otra par-
te, queda difticultado el lavado fisioldgico del alimento, asf como la hi
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glene oral eficaz por cepillado dental.

BOTSA PARODONTAL.

Una ver que se ha formado, la bolsa parndontal altera, & su vez, -

el ambiente locsl y se convierte en wn locus para restos, cdleulo, bactg
rias y alimento.

FORNIX VESTIBULAR POCO PROFURDO.

Un {éraix vestibular poco profundo caups retensidn de¢ alimentos -
por impactacién horizontal de los mismos. Limite 1a capecidad de la muge
culature para la avulsién y evacuacidn de los alimentos desde la zona ~-

del pliegue wmncoducal. Tamdbién mmeden quedar dificultadas las mwedidas b9
sioterapéuticas dentales.

TRAUMA DE TA OCLUSION Y COSTUMBRES.

los factores que se pueden correlacicnar con la vroduccidn de leww
siones del parodonto o aparato de fijacidn son los sigunientes:
l.- Costumbres.
2) Bruxlsmo.
b) Apretamiento.
Proyeccidén de la lengua.
Mordrdura del lablo.
£3 Rechinamiento con determinados dientes,
g) Yordedura de uilns.
h) Mordedura y sostenimiento de nlftleres.
1) Uso incorrecto de mondadientes,
2.~ Falta de correlacién entre relacién céntrica y oclusién ~-
céntrica, nermiticndo asf contactos dentales frregulures en la via cen--
tral del cierre aon 1n posibilidad de que ciertans lntq}ferenctnn reitera

das provocan lesicnes en el varodonto o aparanto de fijscidn.
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3.~ Contactos dentales compresivos en la excursidn lateranl de
tratajo que son frecuentes sobre las vertientes bucales de las cdspides

bucales de los dientes posteriores del maxilar inferior; muchac veces =
hay facetas de desgaste.

Y.~ Interferencias laterales que no snn de trabajo (de balan--
ceo) que producen aceidén de inelinaeién.

5.- Interferencies en 1la excursidn maxilar de propuleidn, con
los dientes en contacto, y contactos inadecundns en los deasplazamientos

incisseles.

6.~ Restauracioneg que modifican la porticulacidn de los dien—-

7.~ Prétesis defectuosas (es decir, con inclinacldén distal, --

dentadnra parcial montando en extremo libre).

8.~ Desgaste oclusal intenso que da lugar 2 aplastamiento y en

ganchanisnto de las tablas oclusales, siendo el didmetro bucolingual més
ancho que la dimensidn corrcspondiente del hueso busal.

9u= Cclnsidn con sobremordida profunda/escaldén ineisal minimo,
lo miswo quo la relseién de arcos clase IT, divisién 2,

10.« Malposiciones dentales individuales o colectivas (p. s}.,
reclsT =andibular inclinasdo mesialments, molar en malposiclidn lingual, -
amontonaniento v apretamiento, imbricacidn).
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CONCLUSIONES

Llas cnusas principales de la enfermednd narodontal son la higiene
oral desculdsda que permite la proliferacidn de microorganismos en la ma
terta alba, placas bacterianas y cdleulos, més irritantes mecdnicos, ahe

rraciones de la morfricgfa del paredento, mosicidn de los dlentes y fac-
tores modificantes generales.

Una de 1las causas de pérdida de loa Aientes cg la enfermednd paro-
dontal que ntaca al epitello que reviste n} Intersticio del diente, des-

truyendo laa fibras gingivales, rroducienin boleas y causando la destrug
cidn del hueso subyacente.

La parodontitis (parodontitis sumurativa crédnica)z Destrucciﬁn del
nsrodonto causada por la irritacién lcecal por bacterias y sus productos
téxicos que estfn presentes en la placa dentc~bacteriana, materis alba vy
depdsitos de cAlculos dentarios,

la parodontosis: Es la destruceidn no inflamatoria degenerativa --

crénica del parodonto que comienza en un tejido parodontal o mfs, y es -

causada por factores generales.

Ia enformedad parodontal no recidiva cuando el drea gingivo cervi-

cnl se mantiene lfmnxa, eliminando 1as Lolsas parodontales mediante un ~
tratamiento eflicarz,

Cuando se inicia ls formacién de twluas alempre existen factores -

ambientales locales, y no se produce parodontitis invasora de no existir
formazién de boleas,

F1 traumatisr-o oclusal o parodontal ne ariginn bolsast produce mo-
vilidnd del diente v migracién. S1 hay también parndontitis el traumatis
mo puede alterar la evoluctédn de la inflamaclén a medidn que penetra en
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las formaciones mds profundas.

A\Ag
tivo de la enfermednd paradontal. No genera pinglvitis o bolsas parodon-

El traoumn de 1la nelusidn es una parte integral del procesc dest

tales, pero influye en el avance de las boluns parodontales inicladas --
por la irritacidn locul

Ts parodontopatia no eg una efeccidn que se autolimite. Una ver =

iniciada suele hacerse propresivamente mds destructora.

No hay ninguna enfermedad general qua cause enfermedad parodontal,
pero muchos trastornos generalizados son capaces de modificar el curso y
el proprresn de dicha afezcidn.

fa difusidn de los productos téxicos tncterianos de la flora hacia
10s telidos subyacentes puede ser un factor an la patogenia de clertas -

rormas de enfermedad parodontal. -
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