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PROLOGDO

Dentro de las enfermedades bucales mis frecuentes,
encontramos a las parodontopatias, que desde la antiglfiedad el -
hombre se ha visto atacado por é&stas, de las cuales, hasta nues-
tros tiempos no ha podido librarse de ellas.

Las parodontopatias, las cuales han causado un ---
enorme problema en el correcto funcionamiento del aparato diges
tivo y en si de todo el organismo, y principalmente son proble-
ma en el funcionamiento general del sistema estomatognitico.

Las bolsas parodontales son resultado de dichas pa
rodontopatias, de las cuales antigllamente el Odont&logo descono
cia su etiologia y la enfermedad en si; la cual tratd de abolir
valiéndose de la extraccidn dentaria y otros tratamientos rudi-
mentarios ineficaces.

Actualmente ante esta circunstancia, el estomat6lo
go se ha visto en la imperiosa necesidad de estudiar o profundi
zar sus conocimientos en todas las ramas de la Odontologia, pa-
ra no dar tratamientos dridsticos que vayan a repercutir en el -
funcionamiento y estética de la cavidad bucal.

Por esta razbn me referiré en especial a las bolsas
parodontales y sus caracteristicas, ya que por si solas son ca-
paces de comprometer la‘estabilidad dentaria, que como hemos --
visto en el ejercicio de la clfnica, hay m&s pérdida de dientes
después de la tercera década de nuestra vida, por problemas pa-

rodontales que por otras enfermedades u otros factores etiolégi
cos.

Por lo anteriormente expuesto, y por otras investi
gaciones gque serdn enumeradas dentro de los siguientes capitu-_
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los, he pensado hacer un estudio sobre las bolsas parodontales,
ya que constituyen una de las caracteristicas esenciales de las
parodontopatias, con el fin de prevenir dichas enfermedades, 6 _

bien realizar la profildxis adecuada de las mismas.
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ASPECTOS ANATOMICOS E HISTOLOGICOS DEL PARODONTO

CEMENTO

El cemento y el hueso contribuyen a mantener las -
relaciones alveolodentarias en ciertos lImites dimensionales, -
es decir, uno de estos tejidos tiende a proliferar para colmar_
el espacio dejado libre por reabsorcidn del otro; de este modo_
existe un cierto equilibrio anatfmico y funcional, al manteni-_
miento del cual colaboran estrechamente el hueso y el cemento -
pero cada uno de estos tejidos conserva su individualidad y su_
independencia en cada cincunstancia.

FUNCIONES

1) 1Integra el sistema mec8nico gque une el diente_
al hueso alveolar.

2) Participa con el hueso alveolar en el manteni-
miento del espesor Sptimo del espacio desmodontal, hasta se ha
pretendido que las reacciones funcionales del tejido Sseo alveo
lar son provocados por reacciones primitivas del cemento.

3) Ejerce una accifn protectora sobre la dentina_
en el caso de denudacidn fisiol8gica o patolSgica de la rafz -~

(proteccibn contra la infeccifn y sensibilidad).

4) La cementogénesis constituye un proceso de re-~
paracién en ciertos casos de lesiones dentinarias.

PARODONTO

Es el conjunto de elementos que ocupa el espacio ~--
comprendido entre la o las raices y la cortical alveolar inter-



na,constitufdo por tejido conjuntivo que ha alcanzado una forma
de diferenciaci6n funcional mec8nica particular, la cual resul-
ta del hecho de que los dientes estdn llamados a registrar, so-_
portar y transmitir fuerzas muy variables, tanto desde el punto
Qe vista de su direccibén como de su intensidad.

La funcibn especial de este tejido es, ante todo -
asimilable a la de un ligamento y errfneamente ha sido compara-
do a una membrana o al periodonto.

Gracias a la presencia de elementos, cementoblas-_
tos, osteoblastos, fibroblastos , el tejido parodontal esti ca-
pacitado para asegurar la adaptacibén funcional del parodonto a_
los esfuerzos meclnicos a los que estd sometido; esa adaptacién
se manifiesta segln los casos por aposicién de tejido 6seo, de_
cementod la diferenciacién de nuevos fascfculos ligamentosos.

El ancho del espacio parodontal es variable no so-
lo de un sujeto a otro, de un diente a otro, en un mismo indivi
duo si no tambi&én alrededor de un diente segfin a la altura que_
se observa.

En efecto debiendo soportar el diente esfuerzos --
oblicuos con respecto de su eje, y no estando'implantado de una
manera absolutamente rfgida en su alv&olo, efectua leves movi-_
mientos de rotacidén alrededor de ejes transversales situados en
tre el tercio apical y el medio de la rafz clinica. De &sto re-
sulta que el espacio parodontal presenta zonas ensanchadas cer-
ca de la cresta alveolar y en la zona apical, correspondiendo -
la parte mis estrecha a la regifn de los ejes de rotacibn (*Ful
crun).

Por otra parte, el diente esti destinado a sopor-_
tar fuerzas verticales que tienden a hundirlo en su alvéolo; a_
este proceso corresponde un ensanchamiento del espacio parodon-

* FULCRN.~punto de rotacifn; punto de apoyo de una palanca.
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tal alrededor del &pice; en fin, el ancho del espacio parodon-_
tal es variable segfin la superficie dentaria que se examine,

En radiografias, el espacio parodontal no aparece_
totalmente si no en ciertas partes: su representacién real estd
condicionada por el paralelismo que puede existir entre la di-_
reccibn de los rayos y la orientacidén de las superficies planas
de las rafces y de las paredes alveolares.

Los fasciIculos ligamentosos parodontales estin -___
constituidos por grupos de fibras coldgenas que nacen bajo la -
forma de fibras perforantes del lado cementario y se insertan -
en la cortical alveolar.

Son las fibras de Sharpey, las cuales en una sec-_
cibn axial del 6rgano dental, aparecen con orientacién variable,
tales que se oponen al hundimiento del diente en su alvéolo, =
puesto que es en esta direccifn que se ejercen las fuerzas més_
importantes estando el diente como suspendido en cierto modo en
su alvéolo; si act@la una presifn en el sentido del eje del dien
te, los fasciculos ligamentosos transmiten esta fuerza al hueso
alveolar bajo forma de traccifn; asi es que el tejido &seo al-_
véolar parece mejor adaptado a los esfuerzos de traccién que a
las fuerzas de presibn.

Examinando la orientacifn de los fasciculos en un_
corte axial del diente y de su alv&olo, se observa que la mayor
parte de los fasciculos estén dirigidos oblicuamente de la pa-_
red alveolar en direccidn apical; cerca del cuello y en la ve-_
cindad del &pice, un cierto nGmero de fasciculos tienen una -
orientacién inversa destinada a oponerse a la extrusibén verti-_
cal.

En una seccifn transversal se ve que los fascicu-_

los (6 su proyeccibn respectiva en el plano horizontal) no son_
todos perpendiculares a la superficie del diente y a la pared -




alvéolar si no que muchos de ellos son oblicuos con respecto a_
estas dos paredes; esta orientacibn permite resistir a las fuer
zas con tendencia a generar movimientos de rotacidén del diente
sobre su eqe.

4 A nivel de los molares. se encuentran fasciculos -
dirigidos verticalmente entre la cresta del septum alveolar v -
la zona de sevaracién de las rafces.

Esta disposicifn comple-da de los diversos fascicu-
los es la que desde el punto de vista mecdnico, es capaz de ase
gurar al diente una suspensifn Sptima eficaz.

Teniendo en cuenta la zona de insercifn de los -__
fascfculos, podemocs distinguir 3 grupos esenciales:

1) Los fasciculos que unen al cemento con el teji
do gingival y el periostio de la cortical alveolar externa.

2) Los fasciculos que ponen en conexidén el cemen-
to de dos dientes vecinos, pasando por encima de la cresta al-_
veolar interdentaria.

3) Los fasciculos que unen el cemento a la corti-
cal alveolar interna.

Los fasciculos situados mis superficialmente desem
pefian un papel importante en el cierre hermético del espacio pa
rodontal.

Los espacios comprendidos entre los fasciculos li-
gamentosos estfn colmados por elementos celulares, vasos sangul
neos y linfiticos, un plexo nervioso con terminaciones nervio--
sas especfficas de la sensibilidad dolorosa y profunda, y lfqui
do intersticial.
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Entre los elementos celulares unos son constantes_
(fibrocitos, fibroblastos, c&lulas mesenquimat6sas embrionarias)
otros inconstantes (osteoblastos, osteoclastos, cementoblastos_
y células epiteliales).

.

Las c&lulas conjuntivas embrionarias han conserva-
do un potencial de diferenciacifn elevado y son susceptibles de
transformarse en diversos elementos que poseen cualidades neta-
mente determinadas asi, por ejemplo, los osteoblastos, los ce-_
mentoblastos y los osteoclastos, células cuya aparicién en fun-
cidn del desarrollo y de la fisiologia del &rgano dentario, de-

rivan aparentemente de esos elementos mesenquimatosos embriona-
rios.

Los osteoblastos se presentan bajo la forma de hi-
leras celulares a lo largo de las trabé&culas 6seas en vias de -
crecimiento mientras que los osteoblastos aparecen en contacto_
con las laminillas 6seas en reabsorcifn; los cementoblastos tie
nen diferencias durante las fases de la cementogénesis.

La vascularizacibn del espacio parodontal est8 re-
presentada por una red muy compleja gue ha sido descrita por --
Schwertzer. Esta red estd formada por vasos dirigidos en todas_
direcciones; algunos estén orientados paralelamente a otros va-
s0s situados en la coritcal alveolar y delgadas anastomosis que

perforan la pared alveclar, de &sto resulta una imagen en esca-
lera.

En la parte marginal del parodonto que corresponde
a las caras proximales de los dientes, se encuentran asas capi-~
lares muy alargadas formando imigenes en empalizadas.

La complejidad del sistema circulatorio est8 acen-
tuada por la presencia de pequehos pelotones vasculares dilata-

dos, cuya configuracién recuerda la de los glomérculos del ri-_
nén.
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Estas formaciones son abundantes sobre todo en la_
regién marginal de los espacios interproximales y en la vecindad
del &pice. Su funcidn es la de contribuir a amortiguar las fuer
zas registradas por el contenido del espacio parodontal. Pero -
en realidad esas asas vasculares que actualmente son considera-

das como anastomosis arteriovenosas, no son especificas del pa-
rodonto.

- Si es posible atribuirle cualidades funcionales me
cidnicas en el caso del parodonto, seg@in la idea de Weski, es en

razén de su situacidn especial en el espacio parodontal.

El liguido intravascular, como el liquido intersti
cial no es comprensible y no pasa si no muy lentamente bajo la -
influencia de presiones ejercidas sobre los elementos constitu-_
vyentes del espacio parodontal, esta funcién de amortiguacién es
td facilitada por el hecho de que, en condiciones normales, los
conductos nutricios entre el parodonto y los espacios medulares
del alvéolo no son muy estrechos sobre la mayor parte de la pa-
red alveolar y frecuentemente poco numerosos, la sangre se en-_
cuentra obligada a pasar bajo la influencia de la presi6n mec8-
nica ejercida sobre el diente esencialmente hacia el fondo del_
alvéolo 6 en direccidn de la cresta alveolar.

La inervacifn parodontal est& representada por un_

plexo cuyas fibras emanan de la esponjosa vecina y de la regién
apical.

HUESO ALVEOLAR

El espacio parodontal estd limitado del lado extre
mo por una capa 6sea de tipo cortical (cortical alveolar inter-
na & l&mina dura) capa que se une a nivel de la cresta con la -
cortical alveolar externa, entre estas dos paredes est8 inclui-
da la parte esponjosa del hueso alveolar. La capa cortical in-_
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terna presenta espesores variables, segiin la regidn considerada

Y es tanto m&s espesa cuanto menos tejido esponjoso haya en su_
vecindad.

Como todas las partes O6seas del organismo, el sec-
tor alveolar del hueso maxilar presenta una gran plasticidad -
biolb8gica y funcional pues se encuentra en estado de reconstruc
cidén constante, siendo &sta determinada por el crecimiento de -
los maxilares, la erupcidn y ubicacién de los dientes en su lu-
gar definitivo en el arco dentario, las exigencias mec8nicas de
la deutadura, la necesidad del mantenimiento de una calcemia -
normal.

Esta transformacifn constante del tejido 6sco se -

traduce por dos fendmenos opuestos, la aposicén y la reabsor-__
cidn.

La aposicidn va acompafiada por la aparicién de os-
teoblastos, elementos celulares cuboides que se encuentran ali-
neados en una Gnica fila a lo largo de las trab&culas en vias -
de crecimiento.

La reabsorcidn se traduce, en la mayoria de los ca
sos, por la presencia de elementos gigantes multinuclados, los_
osteoclastos, situados en las lagunas de Howship.

Las trabé&culas del hueso esponjoso no presentan -
una orientacibn arbitraria, sino que la misma estf definida por
la accidén de las fuerzas a las que esti sometido el hueso alveo
lar, asi es como las trabéculas principales situadas entre la -
cresta alveolar y el &pice de las raices tienen una orientacién
radial en el planoc horizontal.

La estructura esponjosa y en particular, su densi-
dad dependen directamente de la funcibén: al aumentar la funcién,
aumenta el nmero y la dimensién de las trab&culas y a veces --
puede producirse una verdadera osteoclerosis (aumento de la ---




densidad 8sea). De ésto puede resultar un cierto espesamiento -
de la cortical alveolar interna y afin la formacidn de rodetes -
6seos marginales.

El fenbmeno inverso (representado por ejemplo por_
ia desaparicién de un diente antagonista) provoca una rarefac-_
cién de las trabéculas, un adelgazamiento de la cortical, un au
mento de comunicaciones entre el espacio parodontal y la espon-
josa.

Ciertos autores han considerado que el hueso alveo
lar posee cualidades especiales por tener una estructura micros
c6pica que le es propia. Pero la histoloqfa nos muestra que es-
te hueso tiene la misma estructura que los otros huesos y sélo -
se diferencia de ellos por su funcién de elementos de sosté&n de
los dientes; el hueso alveolar no tiene existencia propia, sien
do ésta fltima determinada por la presencia de los dientes y no
tiene razbn de existir.

Constituye una especie de ap6fisis sobre la que se
insertan ligamentos y que se reabsorbe en cuanto estas insercio
nes son destruidas. Se ha dicho gue es un hueso de calidad infe
rior razdn por la cual no se regenera cuando ha sido destruido.

Esta imposibilidad de regeneracibén (no es real si_
no en cierta medida, 6 sea, en el sentido de la altura del al-_
véolo) no es atribuible a esta pretendida calidad inferior, si-
no al hecho de que estando destruidos los ligamentos alvéolo-den
tarios, el hueso no tiene mis razén de existir.

Este es un simple fenSmeno de interdependencia or-
g&nica y funcional. Vemos que la condicifn necesaria para el =~
mentenimiento de los dientes en sus alveolos reposa en gran par
te sobre un cierre ralativamente herm&tico del espacio parodon-
tal y no, como se ha repetido frecuentemente sobre una pretendi

(10)




da elasticidad de las fibras ligamentosas.

En estado de reposo las fibras parodontales est&n_
relajadas y tienen un aspecto levemente sinuoso.

La constitucibén anatémica del parodonto, en parti-
cular la disposicidén de los fascfculos ligamentosos , parece in
dicar que la transmisidn axial de las fuerzas seria la mas favo
rable para el mantenimiento de la integridad de los tejidos pa-
rodontales; de esta manera, el esfuerzo soportado por los dien-
tes es repartido uniformemente sobre todos los fasciculos fibro
S80S y seguidamente sobre la pared interna del hueso alveolar y_
la superficie del cemento.

Cuando, al contrario, la corona del diente sufre es
fuerzos transversales 6 tangenciales, los fasciculos ligamento-
sos trabajan de manera irregqular, lo que traduce, por una parte,
por una leve movilidad del diente y por otra parte por variacio
nes del espesor del espacio parodontal.

Las fuerzas dirigidas transversalmente u oblicua-_
mente, el sistema de freno hidréulico pierde una gran parte de_
importancia, dado que el volGmen general del espacio parodontal
no tiende a ser disminufido como en el caso de una presibn ejer-
cida verticalmente en direccifn apical, sino que su masa sufre_

un desplazamiento (disminuye en direccién de la presidén y aumen
to del lado opuesto).

Durante mucho tiempo, se ha admitido que toda trac
cidn ejercida sobre el hueso determina aposicén 6sea e inversa-
mente toda presidén produce la reabsorcibn.

El resultado de una accifén mec@nica sobre el hueso
depende de mGltiples factores en relacidén directa con la estruc
tura y la diferenciacién funcional de la parte 6sea interesada,
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como ejemplo, el carécter de las fibras de Sharpey, la orienta-
cién de las fibrillas conjuntivas, la disposicién de las lamini-
llas 6 de los sistewna- de Havers, que son otros tantos factores
susceptibles de dar un aspecto particular a las reacciones Oseas
en respuesta a las fuerzas puestas en juego.

Por otra parte, las distintas caracteristicas estruc
turales dependen,directamente, de las acciones mecénicas que ac

tGan en el periodo de desarrollo y de las queponen en juego la_
fisiologia normal.

REVESTIMIENTO MUCOSO

Es la parte del parodonto que se encuentra directa
mente en contacto con el medio bucal, (parodonto de proteccién)
est8 representada por una capa mucosa, cuyo aspecto y consisten
cia varia con la edad y en un mismo individuo segfin el lugar --
que se considere. Salvo del lado palatino, en esta capa mucosa_
se distinguen 2 zonas netamente diferenciales.

La parte cervical marginal 6 gingival (encia) esté
constituida por una capa relativamente ancha de fibromucosa de_
consistencia firme haciendo cuerpo con el periostio y no pudien
do ser desplazada sobre este (ltimo; la l8mina propia 6 corién_

mucoso es denso, mientras que la submucosa forma una capa delga
da.

Desde el punto de vista topogr&fico esta encfia & -
fibromucosa gingival se puede dividir en varios sectores:

1). Encfa Libre
a) Marginal

b) Papilar

2) Encia adherente

(12)




La fibromucosa gingival es uniformemente rosada, su
parte adherente presenta un aspecto mé&s o menos granulado, debi
do a la presencia de numerosos fasciculos fibrosos que parten -

del coridn papilar y penetran en las digitaciones de este Glti-
mo,

La parte vestibular o basal es desplazable y pre-_
senta generalmente una coloracién mds obscura y menos homoygénea
que la fibromucosa.

El corién ldmina propia es delgado y la capa sub-_
mucosa relativamente espesa. Los vasos situados en la submucosa
son visibles por transparencia.

Del lado palatino el conjunto de la mucosa posee -
el caricter de una fibromucosa.

El borde cervical de la encia forma festones cuya_
regularidad depende de la posicién y forma de los dientes. Nor-
malmente, los espacios interproximales de los dientes estin ocu
pados por una papila gingival fina que llega hasta el punto de -
contacto.

La relativa palidez de la mucosa gingival en rela-_
ci6én al color mis vivo de la parte vestibular y del resto de la
mucosa bucal, se debe al espesor del tejido conectivo gingival-
(poco vascularizado), al caracter particular del epitelio y a -
la contextura fuertemente fibrosa de la fibromucosa; ademis, la
capa epitelial mi8s superficial presenta una marcada tendencia a
la queratizacibén, lo que disminuye la traslucidez del tejido.

El carécter denso y firme de la mucosa gingival es
ta determinado por la presencia de fasciculos fibrosos compac—_
tos.

En un corte de este tejido orientado segln el eje_
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de los dientes en la parte marginal se ven fasciculos que se in
sertan por una parte en el cemento inmediatamente por debajo de
la unién epiteliodentaria bajo forma de fibras perforantes, --
abrié&ndose en abanico y terminan, por otro lado, en las papilas
conjuntivas subepiteliales del reborde gingival bajo la aparien-
cia de finas fibrillas.

Las m&8s profundas, situadas en la vecindad de la -
cresta alvéoclar, vienen a terminar en el periostio alveolar.

Las finas terminaciones fibrilares que estdn en =--
contacto con el epitelio confieren a la fibromucosa un aspecto_
granulado, determiando probablemente por conexiones epitelio-fi
brilares.

En un corte axial se ven grupos de fibras que sa-_
len del cemento de un diente y pasan por encima de la cresta al
veolar para ir a insertarse en el cemento del diente préximo.

Aparte de los fasciculos que tienen insercibn, se_
han descrito otros grupos de fibras que poseen un trayecto cir-
cular y cinen el cuello del diente.

En realidad, no existe un verdadero ligamento circu
lar; esta apariencia proviene del hecho de que en un corte axial
se encuentran cerca del borde libre de la encia, fibras que se_
originan en el cemento 6 el periostio y terminan en la mucosa -
gingival.

El conjunto de los fasciculos supra-alveolares gque
tienen trayectos y orientaciones variables, constituyen una es-
pecie de anillo fibroso en relacién directa con las fibras paro

dontales que presente la apariencia clinica de un ligamento cir
cular.

Este ligamento circular posee triple funcién: =---
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contribuye a asegurar la fijacidn del diente, cierra hermética-
mente el espacio parodontal del lado cervical y posee el valor _
de un obsticulo a la proliferacidn en profundidad de la adheren

cia epitelial. A medida que se produce la reabsrocidn senil fi-

siolbgica del parodonto, el sistema ligamentoso supta-alveolar_

desaparece en superficie y se necoforma en dircccidn apical.

Una de las particularidades estructurales m8s im-_
portantes que se debe tener en cuenta, es la de las relaciones_
existentes entre el epitelio de revestimiento del parodonto y -
la superficie del diente.

La parte epitelial adyacente al esmalte est& cons-
tituida por elementos en general levemente aplastados, formando
una capa multiestratificada delgada, sin digitaciones en profun
didad. Este epitelio prolifera en profundidad m&s alld del limi
te amelo-cementario.

En concreto los casos gque he descrito en los cua—_
les el esmalte entra en contacto con el tejido conjuntivo, es -
decir, en el que el epitelio se ha retrafido en direccibén corona
ria; son los casos en gue se encuentra una proliferacifn del ce
mento sobre la superficie del esmalte.

Tambi&n se observan relaciones reciprocas muy va-__
riables entre epitelio, esmalte y cemento.

La adherencia epitelial es susceptible de despla-__
zarse en direccidn apical en funcifn de la desaparicién de los_
fasciculos parodontales subyacentes. De esto puede resultar la__
formacifn de Bolsas Parodontales,




HISTOLOGTIA

Desde el momento en que se termina la calcifica-__
cidn del esmalte, la vaina epitelial (vaina de Hertyig) en cuyo
contacto se ha diferenciado los elementos odontoblasticos que -
han presidido la formacibén de la dentina radicular, se ven apa-
recer los cementoblastos cuya actividad se traduce por la dife-
renciacién del cemento fibrilar, llamado también cemento acelu-
lar o primario.

Posteriormente, ese cemento fibrilar es revestido_

sobre todo en la regién apical y a nivel de la zona de separa-_

cibn de las raices de los dientes multiradiculares, por cemento

celular caracterizado por presentar los cementocitos.

El cemento celular, a su turno, puede ser recubier
to por cemento fibrilar. El foliculo dentario y el hueso maxi-
lar que lo alojard, se desarrollan primero independientemente -
uno de otro y no adguieren sino progresivamente conexiones es-_
trechas.

El hueso formado en profundidad se extiende poco a
poco en direcciones de los gérmenes dentarios y los envuelve en
una gotera; luego aparecen los tabiques interdentarios, comen-_
zando la formacién de los alveblos propiamente dichos, el hueso
alveolar se desarrolla independientemente del hueso maxilar, en
forma de travéculas 6seas diferenciadas alrededor de la capa ex
terna del saco dentario, desempefiando éste Gltimo un papel im-_

portante en el desarrollo del! parodonto y del cemento.

En el hombre la parte 6sea alveolar se confunde --

con el hueso maxilar, pero mantiene su individualismo en cier-_
tos animales adultos.
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Las paredes alveolares no alcanzan su desarrollo -
completo sino en el momento en ¢ue el diente ha terminado su --
erupcidn. En otros té&rminos, la erupcidn dentaria provoca el de
sarrollo del hueso alveolar y su modelado.

Al mismo tiempo que aparecen los cementoblastos, -
las fibras que constituyen el saco dentario, que estaban orien-
tadas tangencialmente con respecto a la superficie del diente -
en evolucidn, desaparecen progresivamente para dejar paso a la_
aparicidn, a nivel de la raiz, de fasciculos orientados mis 6 -
menos perpendicularmente a su superficie; uno de los extremos -
de esos fasciculos se pierde en la masa del cemento y el otro -
en la pared 6sea que se desarrolla y se densifica; las termina-
ciones fibrosas intercementarias e intralseas constituyen las -
fibras perforantes y las de Sharpey.

La orientacidn de los fasciculos parodontales no =
se produce si no en el momento en que los dientes entran en fun
cién tomando, entonces direcciones m&8s 6 menos oblicuas, segln_
el nivel gue ocupan con respecto al borde del alvéolo.

ERUPCION DENTARTIA

Esta es un fenbmeno de conjunto que esti en rela-_
cién directa con el crecimiento general y en el que intervienen
esencialmente los procesos hormonales (tiroides e hip6fisis) y -
ciertos factores vitaminicos (vit D). La erupcibén de un diente_
se produce antes de la calcificaci6tn completa de la raiz.

Este es un proceso dinfmico caracterizado por dos_
clases de fenfmenos: Por una parte, proliferacién tisular, por_
otra parte, reabsorcién tisular.
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PROLIFERACION TISULAR

Se encuentra representada por el crecimiento de la
raiz, el crecimiento y modelado 6sec acompafando al diente, y -
%a actividad de la pulpa y el parodonto.

CRECIMIENTO DE LA RAIZ

La evolucién del diente considerado desde el punto
de vista de su relacidn con el maxilar, se manifiesta por dos -
movimientos axiales. En el primer perfodo de crecimiento intra-
6seo, la corona se desarrolla por proliferacifn en profundidad_
de los elementos epiteliales y conjuntivos; el punto fijo pare-
ce ser la clispide de la corona. En el segundo periodo, llamado_

etapa pre-eruptiva cuando la corona est§ completamente formada_
se produce un movimiento inverso ascedente: la rafz se forma por
aposicifn de tejidos, los cuales, a medida gque aumentan de volf
men, parecen empujar la corona hacia la cresta alveolar. En eg
te momento, el punto fijo, con respecto al hueso que lo rodea,-
es la regibn donde se cumple el desarrollo de la rafz.

CRECIMIENTO DEL HUESO ALVEQLAR

Durante el perfodo de erupcidn, el crecimiento di-
ferencial del hueso y de los fasciculos se hace en sentido in--
verso del perlodo pre-eruptivo precedente. La cresta alveolar_
crece primero ripidamente en altura aumentando el camino que de
be recorrer la corona; el alargamiento de la rafz no puede bas-
tar, por que la distancia a recorrer es mayor que el largo de -
la rafz. En el curso del movimiento de ascensoc de la corona se
producen importantes modificaciones en el hueso, en particular_
el relleno del fondo del alv&olo. La rafz se eleva, hasta el -
contacto con la corona antagonista por nuevas capas 6seas que -
se depositan paralelamente en el fondo del alvéolo.
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ACTIVIDAD DE LA PULPA Y DEL PARODONTO

La proliferacién del tejido pulpar es un factor --
esencial del crecimiento radicular y de la erupcibn. Ella se -
produce en el &pice, en contacto con una formacién ligamentosa_
particular, el ligamento que constituye el plano fijo a partir_
del cual el diente erupciona.

REABSORCION TISULAR

A los procesos tisulares activos de la erupcién se_
oponen los fendmenos pasivos de la reabsorcibn Ssea y vacuoliza
cibén de tejidos conjuntivos y epiteliales.

REABSORCION OSEA

Mientras el gérmen dentario sigue su movimiento de
erupcibn, a los movimientos de crecimiento localizados en el -~
fondo del alvéolo responden los fenfmenos de reabsorcibn de la_
pared. En estas fases, el foliculo est8 protegido y aislado de
la pared por el saco dentario.

REABSORCION CONJUNTIVO-EPITELIAL

Esta corresponde a la supresifén de la barrera con-
juntivoepitelial que cubre a la corona que aGn est8 inclufda. -
A medida que se produce el movimiento de ascenso de la corona,el
b6brgano adamantino se atrofia; las c&lulas de la pulpa del esmal
te, los adamantoblastos y las células de revestimiento epitelial
externo, se reducen a una delgada capa epitelial que protege al
esmalte hasta el momento de la erupcién y dan lugar a la forma-
cibn de cutficula secundaria.
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Cuando el vértice de la corona llega a la vecindad_
inmediata del epitelio gingival, la capa basal de este epitelio
gingival, se pone en contacto con el epitelio adamantino en --
vias de degeneracién y prolifera sobre la parte conjuntiva de -
}os restos del 6rgano del esmalte, que serin eliminados.

El vértice de la corona aparece en el medio bucal_
Yy en este momento se forma la bolsa fisiol&Sgica, se considera -
gque el diente termina su erupcidn cuando entra en contacto con_
el antagonista.

Este momento coincide con una aparente estabiliza-
cibn de las relaciones entre la adherencia dento-epitelial y el
cuello del diente, pero, en realidad el problema es mucho mis -~
complejo.

Segin Gottlieb la erupcidn dentaria comporta los -
siguientes fenbmenos:

1) .-Desplazamiento del diente en direccién oclusal
{erupcidn activa).

2) .-Desprendimiento del epitelio de la superficie_
del diente (erupcidn pasiva).

3) .-Proliferacitn del epitelio a lo largo del ce-_
mento.

4) .~Reabsorcidédn del hueso alveolar.




ASPECTOS HISTOLOGICOS EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL

El ex&men con microscopio electrSnico de las pare-
des parodontales reveld que las c&lulas cebadas conectivas se -
encontraban distribuidas por todo el tejido conectivo.

Estas células presentan una variedad de formas y -
se les encuentra frecuentemente asociadas intimamente con fibras
coligenas remdnentes, asi como, con fibrillas m8s pequefias y -
otros componentes colagénos.

En células cebadas necrdticas, fragmentadas total-
mente, se observd tambi&n que contenian grénulos morfolfgicamen
te intactos en continuidad con el espacio extracelular.

Comparaciones histoldgicas revelan que en los mode
los humanos y en el mono son esencialmente similares. Se ha en-
contrado que la historia natural de la enfermedad parodontal en
el mono "titi", de la especie Callithux Jacchus es similar a la
del hombre. La acumulacifn de placa bacteriana y sarro en los -
dientes de este mono, es seguida por gingivitis aguda.

La apariencia histolbgica de la lesifn gigival tem
prana es tipica de una respuesta inflamatoria aguda. En el hom-
bre, los linfocitos y cé&lulas plasmiticas constituyen el infil-
trado«celular predominante, mientras que en el mono "titi" pre-
dominan los linfocitos y otros monocitos.

A excepcibn del infiltrado de cé&lulas plasmiticas_
dispersas, la parodontisis en humanos y en monos"tit{" guarda -
semejanza en su patogénesis clinica e histolbgica.

ESTUDIOS UTRAESTRUCTURALES DE LA ENCIA HUMANA

Microfibrillas de naturaleza elfstica y su penetra
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cibn directa en:la Lamina Basal en la Parodontitis Crdnica.

En este estudio, se examind por medio del microsco
Pio electrdnico, la presencia de microfibrillas ampliamente dis

tribuidas en el tejido conectivo de la pared gingival de bolsas_
Parodontales.

Se mostrd su distribucidn, caracteristicas estruc-
turales, asociacibn cercana con los fibroblastos y su comunica-
cién directa con l4mina basal.

En los especimenes se observaron las micorfibrillas
agrupadas en tres series. Se consider§ que representaban diferen
tes etapas de maduracidén de las fibras eldsticas. Se observ6 una
importante semejanza ultraestructural entre las microfibrillas_

de oxital&n y los tipos inmaduros 6 incompletos de fibras ells-
ticas.

Las caracteristicas citolfgicas de la inflamacién_
en la periodontitis son tipicas . Hay predominio de leucocitos_
polimorfonucleares cerca del fondo de la bolsa y en zonas ulce-~
radas.

Estas c&lulas emigran desde los vasos sangufineus -
dilatados en un intento de proteger los tejidos contra los mi-_

croorganismos invasores mediante su accién fagocitica y enzim4-
tica.

Cuanto mayor es la violencia de la agresifn y la -
virulencia de las bacterias, tanto mayor es la emigracién de --
leucocitos hacia la zona de tejido afectado y a través del epi-
telio hacia la bolsa. La presencia de pus en una bolsa es sig-
no de esta actividad leucocitaria.
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BOLSA PARODONTAL .

Entre los sintomas de las dos formas de parodonti-
tis como en el curso de su evolucién, la bolsa parodbntal revis
te una importancia particular; pudiéndose examinar sus condicio
nes de aparicién y desarrollo.

En condiciones normales, no existen verdaderas bol
sas parodontales sino un surco cuya profundidad medida a partir
del borde libre de la encia no pasa de 1 mm. Este surco se for-
ma durante la erupcidn, se estabiliza en el momento en que la -
fase activa de la erupcidn a terminado y se mantiene tal cual -
durante toda la existencia mientras no haya inflamaciones gingi
vales y los fasciculos cemento-gingivales, osteccementarios y -
cemento cementarios, permanezcan intactos.

Paralelamente a la atrofia 6sea senil fisiolbgica,
la desaparicidn de los fasciculos parodontales cervicales provo
ca la proliferacibdn en profundidad de la adherencia dento-epi-_
telial que de epitelio adamantino se torna epitelio cementario.
Viéndose que en la parodontitis la imagen es la misma que en la
atrofia fisiol&gica.

Existen numerosos trabajos consagrados a este pro-
blema y que estin muy lejos de ser concordantes; nos convencere
mos de que el mismo no esté resuelto ain y que el proceso de la
proliferacién epitelial en profundidad, y en consecuencia la -~
formacidn de bolsas, depende de divesos factores; siendo el m4s
importante parece ser la reabsorcifn primitiva del hueso alveo-
lar y en consecuencia la de los fasciculos fibrosos marginales_
en casos no inflamatorios 6 su destruccifn determinada por la -
lesién inflamatoria de la encia marginal.

El paso del estado supra al infra6seo de la bolsa,
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estd en relacidn directa con los fendmenos de destruccibn que -
afectan la cortical alveolar interna y el parodonto correspon-_
diente.

El epitelio estd entonces separado de la pared (eea
m4s 6 menos oblicuamente reabsorbida con respecto a la superfi-
cie cementaria por una capa variable de conjuntiva infiltrado -
que presenta idéntica estructura a la mencionada a propdsito de
la pared gingival supra-alveolar.

En el estado inicial de la formacién de la bolsa -
intra-alveolar, la prolongacién de la adherencia epitelial es -
intrabsea, mientras que en el fondo de la bolsa es afin supra-___
6sea. Las bolsas intra-8seas se forman sobre todo en espacios_
interproximales pero a veces también en otras regiones: caras -
palatinas de los incisivos superiores, caras mesiales de los mo
lares con inclinacifn hacia mesial. Su formacién est§ determina
da por las irritaciones marginales directas y se produce ademis
como complicacién de las lesiones parodontales, debidas a una -
oclusibén y articulado traumatizante la movilidad del diente en_
un espacio parodontal ensanchado termina por destruir el liga-_
mento circular luego de la dislocacibén de las fibras parodonta-
les subyacentes; el epitelio prolifera entonces en profundidad_
en el espacio dejado libre por la desapaiicidn de las fibras pa
rodontales.

PATOGENIA INFLAMATORIA

El proceso inflamatorio se origina en la regibn --
marginal de la encia (irritacibn directa) 6 en el seno mismo -
del parodonto (irritaciones indirectas). La inflamacién gingi-~
val, afin durable, no d8 lugar forzosamente a reabsorciones &seas;
asi, una gingivitis puede persistir largo tiempo sin que el pro
ceso inflamatorio provogue una reabsorcién 6sea 6 una infiltra-




cidn de los espacios medulares.

SegGn parece la reabsorcibén 8sea no se produce sino

en condiciones particulares determinadas, sea por la,invacién -
de la inflamaci6n al parodonto (dislocacién inflamatoria de los
fasciculos que cierran su entrada marginal), Ssea consecutivamen
te a la desaparicifn de los fasciculos ligamentosos que cubren_
las crestas alveolares (fibras cresto dentales 6 dentodentales)
y a la decapitacidn de las crestas alveolares e interproximales
debido a la introduccifén de la infeccifn en los espacios medula
res del hueso por continuidad o por via vascular.

El proceso de destruccidn §sea provocado por la in
flamacidn proximal de la encia ataca al hueso alveolar a nivel_
de su cresta, casli siempre en 1los espacios interproximales bajo
las papilas inflamadas.

. Estando los fasciculos ligamentosos edematizados y
dislocados por el proceso inflamatorio que evoluciona en el es=~
pacio interproximal, la presifén tisular, como la ejercida even=-
tualmente por cuerpos extrafos, provoca la reabsorcibén de la =-=-
cortical de dicha cresta; los espacios medulares subyacentes su
fren infiltracidén leucocitaria, los vasos estén dilatados y se_
neoforman y los elementos conjmtivos medulares proliferan con -
el 18gico desarrollo de tejido inflamatorio.

Se podria admitir que una parte de esas alteracio-
nes pueden aparecer sin que los espacios medulares esté&n amplia
mente abiertos del lado gingival; la inflamacién puede propagar
se alrededor de los vasos por los linfdticos que, ponen en comu
nicacién esos espacios medulares con el tejido gingival infil-_
trado, el que es asiento del proceso inflamatorio.

En la vecindad del tejido de granulacidn, las tra-
bé&culas 6seas presentan un aspecto mds o menos festoneado o den
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tado, confirmando la reabsorcién lacunar (lagunas de Hawship) -

pero este hueso no sufre necrosis y no hay formacibén de secues-
tros.

Las reacciones 8seas provocadas por la oclusidn =-
traumatizante varian mucho segfin los sujetos: en ciertos casos,
el tejido 8seo reacciona por condensacién Ssea (espesamiento de
la cortical y densificacibén de las trabéculas alveolares); en -
otros, hay una reabsorcidn ré&pida y comunicacién de los espados
medulares con el parodonto. Asi segin las circunstancias, el te
jido 6seo alveolar presenta diferentes reacciones frente a fac-
tores irritantes aparentemente idé&nticos (importancia del fac~_
tor 6seo).

La atrofia 6sea puede estar parcial y peribdicamen-
te compensada por una aposicibfn, dependiendo esta Gltima del --
grado de virulencia de la infeccidn, de la actividad del foco -
inflamatorio y de la distancia de las trabéculas con respecto -
al foco.

En casos de parodontitis se asiste a una lisis ---
6sea de tipo osteoclésico en contacto directo con los focos in-
flamatorios en la vecindad de los territorios que presentan hi-
peremia o edema.

ESTADO BUCAL EN UNA POBLACION DEL NORTE DE NORUEGA

Se obtuvo informaciédn en relaci6n con el estado de
salud bucal de 297 personas de 20 a 69 afios, de entre una pobla
cibén de 358 personas que vivian en una comunidad costera del --
norte de Noruega.

Se les practicé un exfmen clinico y radioldgico.La
salud bucal era en general, deficiente. 71% tenfan uno o mds -~
dientes remanentes y las personas dentadas tenian un nimero --
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oromedio de 18 dientes.

La cifra promedio de dientes cariados, perdidos u_
obturados era de 27.3% mientras que el nimero promedio de dien-
tes cariados era de 4.9%contra 12.0%de dientes obturados, lo --
gue da un porcentaje de dientes cariados y obturados de 27% y -
65% respectivamente.

S&lo una de cada cuatro personas dentadas tenfa --
una & mds coronas y/o unidades de puente, y s6lo 4% de todos -
los dientes habian sido tratados con Endodoncia. 41% de los -~
dientes presentaban placa dental visible y 56% de los dientes -
tenfan uno 6 més mérgenes gingivales que sangraban al contacto_
suave de una sonda. Uno de cada 4 dientes tenian Bolsa Parodon
tal de m4s de 3 mm. de profundidad y 17% de todos los dientes =~
presentaban‘pérdida Ssea de 20% 6 més.

El nlmero de dientes remanenetes disminufa con la_
edad y con la reduccidn de ingresos y/o clase social. En gene-_
ral, las mujeres, los jOvenes, y las personas con nivel socio-_
econdmico alto, presentaban menos caries, mejor higiene oral,me
jor condicibén parodontal y habifian recibido mayor cuidado dental
restaurativo que el resto de la poblacién.

PUSTULOSIS PALMAR Y PLANTAR

(Reporte de dos casos)

La Pustulosis Palmar y Plantar es una enfermedad-
que consiste en pfstulas mGltiples en palmas de las manos y -~-
plantas de los pies.

Se cree que una de las causas es una infeccibén fo-
cal de origen dental o una alergia al metal usado en restaura-_
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ciones dentales,.

Dos pacientes con dicho padecimeitno fueron referi
dos al departamento dental por el dermatSlogo. El primer pa-_
ciente requerila extracciones dentarias y curetaje de Bolsas Pa-
rodontales, que se sospechaba podian ser focos de ihfeccién pri
marios. Asimismo se extrajeron todas las coronas y obturacio-_
nes existentes en la cavidad oral. Al sequndo paciente le fué_
practicada una extraccidn y se le hizo curetaje de Bolsas Paro-
dontales, también por sospecharse que podian ser focos infeccio
Sos primarios. En ambos casos se obtuvo una notable mejorfa en
las condiciones dermatolbgicas.

PRESENCIA DE ESTAFILOCOCOS EN BOLSAS PARODONTALES DE ADULTOS

DIABETICOS Y NO DIABETICOS

Se examinaron 3 grupos de adultos para investigar_
la presencia de organismos estafilocScicos en surcos parodonta-
les.

El grupo de control consistfa de 40 adultos jéve-_
nes (29 hombres y 11 mujeres) con tejido gingival clinicamente_
sano sin manifestaciones de pérdida de uni6én parodontal.

El grupo de pacientes no didbeticos (24 hombres y_
16 mujeres) gue padeclan parodontitis y presentaban Bolsas Paro
dontales con una profundidad de 5 mm. 6 mis en la cara mesial -
del primer molar inferior.

El grupo de pacientes diab&ticos, afectados con pa
rodontitis estaba formado por 40 adultos diabéticos, bajo con-_
trol médico (27 hombres y 13 mujeres).

Tcdos padecian parodontitis y presentaban bolsas -




parodontales con profundidad de 5 mm. 6 mids en la cara mesial -
del primer molar inferior.

Se encontré un diferencia altamente significativa_
en la incidencia de estafilococos, entre los tres grupos. Las_
cepas de estafilococos obtenidos de las bolsas parodontales de_
los pacientes diabéticos diferian en forma importante de aqué-_
llas aisladas de los no diabéticos.

Se encontrS que en el primer grupo predominaba ---
Staphylococus Saprophyticus mientras que en los pacientes diabé-
ticos, la mayor parte pertenecia a la especie Staphylococus Epi
dermis.
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La diferencia fué estadisticamente (0.001< P <0.009)

Las caracteristicas patdgenas del Staphylococus --
Epidermis ifentificadas en la actualidad sugieren que &ste pue-
de desempeiiar un papel importante en la patogenia de la lesidn_
parodontal en sujetos con diabetes sacarina. Hasta ahora, es -
diffcil reconocer, alguna actividad de S.Saprophyticus en la pa
rodontitis de pacientes no diabéticos, aunque no puede descartar
se dicha posibilidad.

INMUNOPATOGENESIS EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL INFLAMATORIA CRO-
NICA PROGRESIVA

Los mecanismos inmunolSgicos naturales humorales_
y celulares se han relacionado en la patogénesis de la enferme_
dad parodontal inflamatoria crénica.

Sin embargo, alin existe confusifn en cuanto al pa-
pel que desempefia cada uno de estos mecanismos inmunolfgicos.Re
cientemente se ha establecido la caracterizaci6n de los tipos -
celulares presentes en la lesifn parodontal progresiva, y se -




describieron 4 zonas identificables.

Inmediatamente debajo del epitelio que recubre la_
Bolsa Parodontal , se observaron leucocitos polimorfonucleares,
asi como macr6fagos, mientras que las células m&s profundas te-
nian la apariencia morfolbgica de linfocitos. La mayor parte -
de estos linfocitos tenian un fenotipo celular B aunque se en-_
contraron tambi&n algunas cé&lulas T y macréfagos.

En el frente de avance de la lesidn las c&lulas --
adoptaban la forma de células plasmiticas, la mayorfa de las -
cuales contenian inmunoglobulina G.

Otras cé&lulas encontradas en esta regién tenian la
morfologia de células plasmdticas, aunque no contenian inmuno-_
globulina citoplasmética, pero si cantidades importantes de en-
zimas lisosbmicas.

Células similares habian sido descritas anterior--
mente en la enfermedad parodontal; su frecuente asociacibn con_

fibroblastos puede sugerir que posee importancia en la patogéne
sis.

En la banda de tejido fibroso que rodea la lesibn,
se encontraron depbsitos de inmunoglobulina G y fibrina. Se =--
revisaron estos resultados y aln cuando las zonas descritas no_
eran anatémicamente diferentes al describir la lesifn en esta -
forma fué& posible establecer un modelo conveniente para expli--
car la inmunopatogénesis de la Enfermedad Parodontal inflamato-
ria progresiva. En este aspecto debe considerarse a la enferme-
dad parodontal inflamatoria crénica progresiva como una lesibn_
de células B.
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ETIOLOGTIA

ACTIVIDAD DE LA HEPARINASA EN LESIONES POR ENFERMEDAD PARODON-
TAL.

Se investigd la distribucibén de bacteroides producto
res de heparinasa en las lesiones por enfermedad parodontal com
parando los materiales obtenidos de bolsas gingivales de mues~_
tras de corte de gingivectomias y la placa dental de surcos gin
givales sanos.

Cada muestra se cultivd en placas sanguineas adicio
nadas con menadrona, y las células mixtas obtenidas maduras de_
estas placas se inocularon en caldo de tripticasa al que se afia
dié heparina.

La determinacidn del sustrato se hizo por filtracifn
de una solucidn al 0.02% de azGl de toludeno y se calculd la dig
tribucibén de los bacteroides productores de heparinasa por me--—
dio de las proporciones de descomposicidn de heparina, por las_
c&lulas mixtas inoculadas.

La porcidn promedio de descomposiciédn de heparina -
de las muestras de adultos sanos fu& de aproximadamente de 16.5%
La de muestras de lesiones fué de aproximadamente de 70-85%, de
4 a 5 veces mayor que la primera.

Las lesiones que mostraron una notable actividad de
la heparinasa, con frecuencia estaban asociadas con fuertes cam
bios inflamatorios y numerosos bacteroides melaninog&nicos.

Se observd claramente la presencia de cepas con na-
turaleza caracteristica de los bacteroides productores de hepa-
rinasa en el material patol6gico, 1o que indica un aumento de -
estos bacteroides en las lesiones y su accibn conjunta con los_
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bacteroides melaninogénicos y propronibacterium acnes en la --
etiologia de las Enfermedades Parodontales.

La Gingivitis y la Parodontitis constituyen mis del
95% de las enfermedades inflamatorias de los tejidos que rodean

a los dientes, y representan la causa principal de la pérdida -
dental en adultos.

La gingivitis es una inflamacifn relativamente ino-
fensiva de las enclias, y trae consigo sangrado y liberacifn de_
exudado.

Puede transformarse en parodontitis, enfermedad des
tructiva y agresiva con resorcién de hueso alveolar, destruc-___
cién de las fibras coligenas con fibrosis y formacién de bolsas
profundas alrededor del cuello de los dientes.

La gingivitis y la parondotitis son causadas por mi
croorganismos que se encuentran presentes en el sulcus gingival
y en las bolsas parodontales.

MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL, ESTADO ACTUAL Y CON-
SIDERACIONES FUTURAS

El control microbiolb6gico de las enfermedades paro-
dontales debe basarse en un profundo conocimiento de la informa
cién fundamental.

Desafortunadamente existen lagunas muy extensas en_
nuestro conocimiento de los organismos que est&n presentes en -
el parodonto.

Los microbiflogos requieren de elaborar clasifica-_
ciones para los microorganismos aislados de bolsas parodontales,
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lo que constituir8 el primer paso para distinguir las especies_
patogénicas de las compatibles con el organismo hué&sped.

Los enfoyues a este problema se dificultan por la -
presencia constante de microorganismos compatibles “bontaminan-
tes", presentes tanto en lugares sanos, como enfermos, debido a
diversos factores; por una falla al cultivar todos los organis-
mos presentes en la bolsa parodontal, por errores al clasificar_
los organismos cultivados normalmente; por dificultades técni-_
cas al enumerar los microorganismos presentes en la placa y en_
obtener muestras representativas de los microorganismos asocia-
dos por una condicidn clinica especifica y por los problemas en
determinar la actividad en la enfermedad.

Debido a las dificultades para distinguir los orga-
nismos destructivos de los compatibles con el huésped se sugie-
ren con reserva, seis consideraciones que pueden servir de gufa.

Al parecer, el control microbiol&6gico de las enfer-
medades parodontales (ademis de la remocidn mec&nica de la pla=-
ca dental) tendria que llevarse a cabo en dos etapas.

En la primera de ellas, debe dirigirse el control -
hacia los microorganismos patSgenos, mé&todos rfpidos para su =--
identificacibn en muestras clinicas, y el establecimiento de -~
té&cnicas Optimas, para su eliminacifn.

La segunda etapa debe enfatizar la prevencifn y en_
la actualidad no ha sido posible determinar claramente la mane-
ra de controlar las enfermedades parodontales de otra forma que
no sea la remocién repetida de la placa dental, lo cual, por --
supuesto no constituye un tratamiento de la verdadera causa.
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SIGNIFICADO DE LAS PLACAS DENTALES - LA ETIOLOGIA DE LAS CARIES
Y EN PARODONTOPATIAS MARGINALES

La formacién de caries dental y parodontopatfas mar
’ginales tiene una relacidén estrecha con la placa dentogingival.
La placa es una acumulacibén de regeneracién continGa de consti-
tuyentes salivales, y en especial de diversos microorganismos -
bucales.

La descomposicibdn microbiana de las azucares de los
alimentos produce 4cidos debido a la fermentacién, lo que condu
ce a la desmineralizacifn de los dientes y a su destruccidn por
caries.

Los antigenos de la placa causan reacciones inmuno-
ldgicas con una higiene oral deficiente prolongada durante al-_
gin tiempo, una gingivitis puede convertirse en una parodonti--
tis progresiva con bolsas parodontales profundas.

ESTUDIO GENETICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

El efecto genBtico sobre el riesgo de adquirir en--
fermedades parodontales fué estudiado con base a observaciones_
en mis de 200 familias de diferentes grupos raciales en Hawaili.

Los sujetos de estudio inclufian a ambos padres con_
un hijo por lo menos, de 14 afios de edad o mis, en cada familia.

Se examinaron para determinar la presencia de gingi
vitis, profundidad de las bolsas parodontales, sarro, &reas de_

contacto, atricidn, movilidad y formacién de placa dental.

El grado de enfermedad se calific6 en base a la ~--
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edad, adaptada al componente principal de las variantes mencio-
nadas anteriormente.

Se empled el método de andlisis de trayectoria para
determinar la importancia relativa de los factores genéticos Y_
ambientales en la patog&nesis de la enfermedad.

El ambiente comn para cada familia estaba represen
tado como funcibén de la ocupacibn del padre, la educacién de -
ambos padres y la raza.

Suponiendo que existfa el mismo efecto del medio am
biente en 2 generaciones, el resultado del anilisis mostré que_

el factor herencia es muy pequefio y, en contraste el efecto del
medio ambiente es determinante.

De la variante total, 0.217 mis 6 menos 0.24 estaba_
constituida por un componente genético adicional, 0.383 m&s & -
menos 0.056 por factores ambientales comfines a la familia, y --
0.400 m8s & menos 0.180 por factores ambientales eventuales.

No pudo detectarse ninglin factor hereditario que --
apoye los resultados mencionados.

CARACTERIZACION DE BACTERIAS AISLADAS DE LESIONES CARIOSAS SU -
PERFICIALES DE LA RAIZ EN DIENTES HUMANOS.

Fué posible aislar una variedad de tormas bacteria-
nas de lesiones, cariosas superficiales que se encontraban en -
la raiz de dientes humanos.

El organismo predominante en este tipo de lesiones_
fué estreptococo mutans. Se encontraron también otras formas Es
treptococicas tales como el S. Sanguis,cepas de S. Mitis y otros
estreptococos con caracteristicas de enterococos.

(35)




Los organismos filamentosos aparecfan como tipicos_
del género actinomices. La distribucién de algunos de los orga
nismos refleja una distribucidn similar a la reportada en mues
tras de placa obtenidas de bolsas parodontales por otros investi
gadores .

En el frente de avance de estas lesiones, se encon-
traron organismos difteriodales, aerobios, con caracteristicas_
similares al gé&nero Arthobacter.

En contraste, las cepas bacterianas aisladas del =--
frente de avance de las lesiones coronarias eran bastoncillos -
cortos grampositivos, similares biogquimicamente a los lactobaci
los.,

Los datos bacteriol6gicos proporcionados en este es
tudio, confirman la hipStesis de que en las caries dental exis-
te una flora bacteriana especifica en cada una de las diferen-_
tes superficies de la denticibn.

MODELO PRIMATE PARA EXPERIMENTAR PROCEDIMIENTOS DE TRATAMIENTO-
PARODONTAL.

INVESTIGACION HISTOLOGICA DE BOLSAS PARODONTALES LOCALIZADAS, -
CAUSADAS POR MEDIO DE ELASTICOS ORTODONCICOS.

Se ha producido lesiones parodontales en monos - -—-
Rheus usando elfisticos ortodbncicos. Estas lesiones se caracte
rizan por un posicranamiento apical irreversible del epitelio -
de unién, asi como pérdida Ssea horizontal y angular. Esta le-
sién es adecuada para el estudio del efecto del tratamiento pa-
rodontal.
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INFLUENCIA DEL TRAUMA OCLUSAL EN TEJIDOS PARODONTALES REDUCIDOS
PERO SANOS EN PERROS

Se llevaron a cabo experimentos en 5 perros alimen-

tados con dieta blanda en los que se permitié la acumulacién de
placa dental.

Se practicd un rompimiento parodontal experimental
en el dia 0.

Después de 180 dias se produjo trauma oclusal en --
los cuatro premolares inferiores, con la té&cnica descrita por -
Svanberg y Jondhe.

En el dfa nGmero 280 se eliminaron las bolsas paro-
dontales de los cuatro premolares mencionados.

Se prepard un lecho en la rafz a nivel del piso de_
la bolsa parodontal eliminada quirfirgicamente.

Ademds, se eliminé el trauma oclusal en esta regién.

Desde el dfa 280 hasta el nGmero 370, se cepillaron
los dientes de los animales 2 veces al dfa.

Se sacrificaron y se tomaron radiografias de la zo-
na de los premolares. Asimismo, se tomaron muestras de tejidos_
para proceder al anilisis microsc6pico, comprendiendo diversas_
regiones: caninos inferiores, premolares inferiores, incisivos_
superiores, premolares superiores,

Los resultados indican gque el trauma otvlusal de ti-
po repetitivo y la hipermovilidad dentaria no son factores que_
afecten en forma negativa la cicatrizacién posterior a la ciru-




gfa parodontal.

EL RATON DE BOLSILLO (PETROGNATHUS HONGIMEMBRIS) UN MODELO UNI-
CO _PARA EL ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Los resultados consistentes de la enfermedad paro-
dontal en el ratdn de bolsillo sugieren quec este animal puede_
convertirse en un modelo Gtil para el estudio de la patogéne--
sis de esta enfermedad.

Se ha observado el desarrollo espontdneo de la en-
fermedad parodontal en himsters y en el ratbn del arroz, pero_
los hallazgos no fueron tan consistentes como en el ratbdn de -
bolsillo ni los cambios histopatolégicos tan caracteristicos -
de la enfermedad en humanos.

El desarrollo de la enfermedad parodontal en este_
animal puede estar relacionado con lo peculiar de su denticifn
con 4 dientes posteriores en lugar de 3.

Debido a que la patologia parodontal se desarrolla
en zonas interdentarias mds que en los sitios de la bifurca--_
cibn, la etiologfa de la enfermedad en este ratSn puede involu
crar la relacién interdentaria, 6 bién, el desarrollo de placa
y sarro en los espacios interdentarios.

Se encontrd resorcién severa de cemento y dentina_
en algunas bolsas parodontales, mientras que en otras existfa_
s6lo una resorcién minima; otra observacidn fué la presencia de
una unidn de tejido conectivo al cemento, afin cuando aparente-
mente el epitelio habla proliferado muy por debajo de esta zo-
na.

En general, las alteraciones parodontales microscd

picas observadas en este pequeho animal eran comparables a las
descritas en la enfermedad parodontal humana.
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ESTUDIOS EN MICROSCOPIO ELECTRONICO DE LA UNION EPITELIAL DE MO
LARES ERUPCIONADOS EN RATAS

Por medio de microscopio electrbnico :se investigl__
la unidn epitelial clinicamente sana de molares erupcionados de
ratas, con el fin de proporcionar una base morfoldgica para co-
nocer la patogénesis de las Bolsas Parodontales.

La unidn epitelial se adheria al diente por medio_
de una estructura de membrana fundamental la mitad de la unién_
desmosomitica; este aparato de unién cambiaba considerablemente
desde el &4pice hasta la posicibén coronaria.

La porcif6n m&s apical de la unibn epitelial, se ex
tendia generalmente a la superficie cervical del cemento;podfan
distinguirse diminutas porciones de unién hemidesmosomftica so-
bre la membrana citoplasmitica epitelial préxima a la superfi-_
cie del cemento, y una membrana fundamental discontinua en las_
superficies confinadas a la unibén hemidesmosom&tica; hacia la -
corona, esta unién, aumentaba en tamano y nGmero de cé&lulas y -
la membrana fundamental se observaba como una capa continua con
un grosor de 500 a 600 Angstrom.

A la mitad de la posicién maycr de la unién epite-
lial, solo se interponia entre el esmalte y la unién epitelial_
una capa densa continua de membrana fundamental, la superficie_
epitelial préxima al espacio del esmalte en esta porcién, cam—-_
biaba de ser una linea ondulosa a una linea extremadamente lisa;
la unidn hemidesmosomitica se volvfa larga y continua con cam--
bios morfolbgicos en la superficie celular,.

En la porcidn coronaria de la unién dentoepitelial,
la superficie epitelial opuesta al espacio del esmalte mostraba
de nuevo una marcada ondulacifn; la unién hemidesmosomitica dis



minuirfia en tamafio y nGmero de células y la membrana fundamen--
tal disminuia en grosor y densidad; en el extremo coronario de
la unidn dentoepitelial, la unién hemidesmosomdtica desaparecfa

completamente y la membrana fundamental se volvia casi invisi-_
ble.

Los desmosomas del epitelio de unién eran mis esca
sos que en el epitelio gingival queratinizante; en las cé&lulas_
del epitelio de unibén, el nGmero de tonofilamentos tendfa a au-
mentar desde la capa basal hacia la capa superficial, pero no -
se advirtidé ninguna tendencia de las células del epitelio de =--
unibén para aglutinarse en comparacién con las del epitelio gin-
gival queratinizante; los 6rganos citoplasméticos tales como el
aparato de Golgf, el reticulo endoplasmitico rugoso y los cuer-
pos lisosdmicos podian observarse en todos los niveles del epi-
telio de unibn.

A excepcién de las cé&lulas pr6ximas al tejido con-
juntivo y a la superficie del diente, todas las c&lulas del epi
telio de unibén tenlfan el aspecto de vacuolas intercitoplasm&ti-
cas numerosas, probablemente debido a la alta permeabilidad en_
esta regibén, ademds de estas vacuolas se observaron diversas es
tructuras de apariencia lisos6mica y gotas lipidas como vacuo-_
las, en las c&lulas de la unién epitelial cercanas al sulcus -~
gingival.

Por otra parte las cé&lulas unidas al diente conser
vaban composiciones citoplasmiticas relativamente intactas, en_
forma similar a las de las cé&lulas basales, aunque se advirtid_

un aplanamiento progresivo de las células hacia la regidn coro-
naria.

Con frecuencia se encontraban granulocitos neutrd
filos dentro de los espacios intercelularces del epitelio de --
unidén.
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Las caracteristicas ultracelulares del epitelio de
unidn, incluyendo la emigracidn de granulocitos neutr&filos, --
fué observada tambi&n en ratas libres de gérmenes.

ACTIVIDAD DE LA FOSFOLIPASA "A" DE LOS MICROORGANISMOS DE LA --
PLACA DENTAL

Se estudid la capacidad para liberar fosfolipasa -
"A" (PL-A) en un medio de cultivo, de algunos microorganismos,-
la mayoria aislados de placa dental y Bolsas Parodontales.

Se pudo detectar fosfolipasa "A" extracelular en -
preparaciones de enzima no refinada de cultivos superficiales =

de 5 cepas de Estreptococos Mutans y 10 Bacteroides Melaninoge-
nicus.

No se econtrd ninguna actividad en cultivos superfi
ciales de cepas de actinomyces, lactobacilo casei, estafilococo
aureus, capnocytophaga, bacteroides corrodeus, fusobacterium, -
eikenella corrodeus, selenomonas, shigella flexeneri, nivibrio.

Se discute el posible papel de la fosfolipasa "A"
Bacteriana en la efermedad Parodontal.,

ABSCESOS PARODONTALES: CLASIFICACION

El absceso es una inflamacifn circunscrita aguda y
purulenta de los tejidos blandos en el diente o en torno a él,-
asociada con destruccidn y licuefaccifn de tejidos y formacibn_
de pus.

Este se compone de neutr6filos muertos o en vias -
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de serlo, asi como de elementos vivos y productos de licuefac-_
cién de los tejidos.

Siendo una infeccidn mixta de microorganismos buca
les. La zona afectada presenta hinchaz6n y dolor. Puede haber
malestar general, aumento de la temperatura y linfadenitis con-
comitantes. El pus distiende la enclia y se extiende hacia los_
tejidos subyacentes al f&rnix vestibular.

Normalmente no hay bacterias en los tejidos. Cuando_
consiguen entrar, se produce la veloz emigracifn de leucocitos_
para contener la infeccidn. La zona queda cercada por trombo-_
sis de los vasos y obstruccién fibrinosa. El nimero de leuco~
citos y microorganismos sigue en aumento. Esto va seqguido de -

necrosis y licuefaccién de la zona central, con formacién de -~
pus.

ABSCESQO PERIODONTAL

Puede ser la exacerbacifn aguda de la enfermedad -~
periodontal crdnica. Puede producirse cuando la infeccién pa-
sa a los tejidos a trav8s del epitelio de la bolsa. Tales absce
sos son consecuencia de la oclusifn de las salidas angostas de_
bolsas intraalveolares profundas. Dado que la virulencia de -
los microorganismos es un factor importante, incluso las bolsas
someras pueden ser atacadas. A veces se acumula pus en los -~
quistes periodontales laterales.

Es posible que la infeccidn pulpar llegue a los te
jidos periodontales por canales aberrantes, fracturas radicula-
res 6 una perforacidn. El diente afectado suele mostrar una =
necrosis pulpar & una restauracibén, pero puecde estar intacto. -
Segln su duracidn y localizacidn, el absceso puede encontrarse_
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en sentido intrabucal o extrabucal. Puede dirigirse hacia el _
interior de la cavidad bucal, puede hacerlo en la cara vestibu-
lar & en la lingual.

ABSCESO PERIAPICAL (DENTOALVEOLAR)

Es el resultado de la infeccifén pulpar que se ex--
tiende a través del agujero apical a los tejidos periapicales.-
Este se asocia con un comienzo agqudo, tumefacci6én, dolor, enro-
jecimiento de la piel supradyacente, elevacitn del diente en el
alvéolo, extrema sensibilidad a la percusibfn y en casos graves,
ascenso de la temperatura.

Puede establecer una comunicacién con la bolsa pe-
riodontal o el surco gingival.

ABSCESO GINGIVAL

Es una relativa rareza gque aparece cuando las bac-
terias invaden por alguna rotura de la superficie gingival. Es~
tas soluciones de continuidad se originan durante la magticacifn,
procedimientos de higiene bucal o tratamiento dental., Aunque__
al principio el surco gingival queda intacto, el absceso se ex~-
tiende a la profundidad del tejido conectivo, ataca el hueso al
veolar y se comunica con el surco. La resistencia del paciente
es un factor de peso. Ejemplo los pacientes diab&ticos no con-
trolados son mis susceptibles a los abscesos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnbstico diferencial de un absceso abarca -~




los abscesos periapical, periodontal y gingival. Sin embargo,-
el tratamiento periodontal tiene que ver fundamentalmente con -
los abscesos periodontal y gingival. Los abscesos dentarios -
son semejantes desde el punto de vista clinico, pero diferentes
en su origen.

El absceso periapical proviene de la infeccién pul
par, el absceso periodontal se forma por la bolsa, y el absceso
gingival es una infeccifn que se produce por una solucién de --
continuidad en la superficie gingival.

Aunque el absceso se origine en un lugar, puede ex
tenderse y lesionar otras zonas. Ejemplo, el absceso periodon
tal es capaz de producir necrosis pulpar y los abscesos periapi
cales en filtima instancia pueden producir bolsa.

El proceso infeccioso y los sintomas clfnicos de -
los diversos abscesos se asemejan. Los abscesos solo diferencfan
en su origen y en el avenamiento de la infeccifén. Muchos absce
sos periodontales se diagnostican equivocadamente como abscesos
periapicales, y los dientes se extraen por que el cirujano den-
tista es reacio a tratarlos. El diagn6stico adecuado guiaria
hacia el tratamiento correspondiente y la conservacibn de mu-_-
chos dientes con abscesos.

El diagn&stico se basa en los hallazgos clfnicos,-
en el ex&8men radiogrdfico y en la prueba pulpar.

La presencia de caries, lesiones pulpares y patolo
gfa periapical sugiere que podrfa tratarse de un absceso peria-
pical, mientras gue las bolsas, la pérdida Ssea alveolar y la -
patologia periodontal hacen pensar en el absceso periodontal.

Cuando ninguno de estos indicios es obvio, se sos-
pechar8 que es un absceso gingival. Los abscesos periodontales_
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pueden aparecer en dientes sin vitalidad; y, por el contrario,-
pueden producirse abscesos periapicales en dientes con enferme-
dad periodontal.

Incluso sucede queée la infeccidn se propaga del pe-
riodonto a la pulpa 6 viceversa, de modo que el absceso es pe-_
riodontal y periapical. Por fortuna estas complicaciones no - '
son frecuentes.

Los abscesos tienen algunas veces periodos de exa-
cerbacién y remisibn. Las exacerbaciones repetidas son respon-
sables de pérdidas 6seas amplias y caprichosas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los dientes con abscesos varia_
con la decisibén de conservar el diente & de extraerlo, y segfin
sea el absceso.

Por lo tanto el tratamiento tiene recursos exoddén
ticos, periodontales y endodbnticos.

La administracidn de antibiSticos est8 indicada -
cuando hay fiebre y malestar general. Si no lo hay se estable
ceré el drenaje. Esto se hard mediante curetaje de la bolsa -
6 incisidn del absceso. Cuando fuere necesario la extraccién
del diente servirad para drenaje.

Una vez reducido el absceso se hari el tratamiento
correspondiente .

En algunos casos, hacer buches con agua caliente
cada 2 horas ayuda a que el absceso madure.



Si hay que hacer una incisién, se practicari un -
corte horizontal en el centro del absceso. Se puede colocar --
gasa yodoformada.

Las incisiones verticales que abarcan el margen -
gingival pueden producir recesiones antiestéticas y es preciso_
evitarlas. A veces se hace un colgajo.

Durante los estadios agudos del absceso se necro-
san partes del hueso alveolar. Se pueden formar pequefios secues
tros. Cuando se forma un secuestro, el absceso no se resolveri
de la manera corriente y habri que eliminar el secuestro (con -
preferencia mediante un colgajo, salvo que sea expulsado).

Observaciones de la presencia de pus y hueso ne-_
crbtico asociadas con abscesos periodontales posiblemente han -
contribuido a la formacibn del antiguo concepto equivocado del_
absceso periodontal como flujo de pus proviniente del hueso ---
(Pyhorrhea alveolaris) y el concepto equivocado también, que lle

v6 a la aplicacibén de procedimientos quirQirgicos para eliminar_
el hueso necrético.

Una vez que se redujo el absceso, el tratamiento_
a seguilr se determina sobre la base del diagn6stico. Si la le-
sibn es irreparable el diente se extraeri. Por lo general el -
absceso se resolver8 despues del drenaje.

Las lesiones periapicales se tratan mediante pro-
cedimientos endodbénticos y como consecuencia de ello puede cica
trizar el surco. Cuando la pérdida 6sea producida por los ab-_
scesos periodontales es extensa, los procedimientos gquirrgicos

6seos que requieren un mayor sacrificio de hueso estén contrain
dicados.

Los procedimientos de reinsercidn & injertos 6seos
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son méds conservadores, y por ello preferibles. Es mds, el poten
cial de reinsercidn aumenta después de los abscesos periodonta-
les.

Es frecuente la regeneracidén &6sea si el tratamien
to fué favoraole. Las posibilidades de reinsercién dependen -
de la localizacién del absceso y el acceso a la zona. Ademas -
se precisa una estabilizacién adecuada y también la eliminacién
del traumatismo oclusal.

Esto se consigue mediante ferulizacidn y ajuste -
oclusal.

Si un absceso abarca tejidos periapicales y perio
dontales, se hard el tratamiento combinado. Esto se realiza ex
poniendo la zona con un colgajo amplio para tener buen acceso -
a la superficie radicular y el apice. De esta manera, en una_

sola operacidn se hacen curetaje y apicectomia.




DIAGNOSTICDO

INTERCAMBIO QUIMICO Y PERMEABILIDAD VASCULAR PRODUCIDAS POR BAC
TERIAS PARODONTOPATICAS HUMANAS

?

La presente investigacidén se llevS a cabo con el ~-
fin de determinar la permeabilidad quimiotdctica y vascular que
pueden producir algunos microorganismos asociados con gingivi-_
tis parodontitis avanzada y parodontosis.

Los cuatro microorganismos estudiados en este expe
rimento a saber T. denticola, A viscosus, B melaninogénicus y -

C ochraceus, fueron obtenidos de humanos con enfermedad parodon
tal.

Las muestras de bacterias fueron obtenidas por me-
dio de una jeringa de inyeccidn libre de oxigeno de sitios espe
cificos dentro de Bolsas Parodontales de humanos que manifesta-
ban signos de gingivitis en diversos grados, parodontitis de --
avance répido 6 parodontosis.

Las células bacterianas se separaron de sus respec
tivos medios de cultivo por centrifugacidn, para ser lavadas y_
purificadas con ultrasonido.

Una vez separadas, la suspensién resultante fué -
liofilizada.

Antes de examinarse, las soluciones liofilizadas -
se disolvieron en agua salina y se ajustS la concentracién pro-
tefnica de las soluciones a 10 mmg/ml.

La actividad guimiot&ctica desarrollada por los di
versos materiales bacterianos se estudi8 por la técnica invitro

(48)




descrita originalmente por Boyden (1962).

Se llevaron a cabo valoraciones del exudado vascu
lar en heridas subcutfneas practicadas en la espalda de ratas.-
Los resultados demostraron que las preparaciones obtenidas de -
los microorganismos presentes en placas dentales humanas contie
nen componentes quimiotdcticos para los leucocitos neutréfilos_
y son capaces de inducir 6 propiciar un aumento en la filtra-__
cibn vascular en tejidos de granulacidn.

El material producido por Caprocytophaca Ochraceus
en comparacién con el producido por T denticola, A viscosus y -
B melaninogénicus demostrd ser practicamente inactivo en lo re-
ferente a promover la quimiotaxis neutrdfila y el exudado vascu
lar.

APLICACION DE UNA TIRA DE PRUEBA DESHIDRATADA, HEMASTIX PARA LA
DETERMINACION DEL GRADO DE GINGIVITIS,

Con el propdsito de desarrollar un método r8pido_
y sencillo, basado en las alteraciones quimicas de las Bolsas -
Gingivales durante la inflamacién, se emplearon tiras de Hemas-
tix (marca registrada) para registrar el grado de gingivitis.

Estas tiras deshidratadas registran la presencia -
de hemoglobina derivada de eritrocitos, asi como mieloperoxidasa
de leucocitos PMN.

La intensidad del color azfil que aparece y la can
tidad de liquido absorbido fueron registradas. La correlacibn_
del iIndice registrado en tiras y el indice gingival fué& altamen
te significativa (P< 0.001) y moderadamente significativa con -
el indice de sangrado gingival (P 0.01).

Al determinar ambos valores en el lado izquierdo_
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del maxilar y en los dientes de Ramfjard la correlacién entre -
estas dos zonas fué altamente significativa (P<0.001) en el fn
dice de las tiras, y s8lo ligeramente significatoria (P<0.05) -
con el fndice gingival.

De acuerdo con los resultados actuales, el fndice_

de la tira puede ser empleado eficazmente para determinar los -
cambios bioquimicos en las Bolsas Gingivales como resultado del
desarrcllo de la gingivitis.

REACCION DEL COMPONENTE OBTENIDO DEL CEMENTO EXPUESTO A UNA BOL
SA_PARODONTAL CON SUERO HUMANO

Es posible obtener un antigeno del cemento expues-
to a una Bolsa Parodontal.

Debido a gque participan s§lo adultos en este estu-
dio no fué posible obtener dientes erupcionados, sin alguna for
ma de enfermedad gingival & parodontal.

Sin embargo en dientes completamente impactados no
habfa ningGn antigenc probablemente debido a que este cemento -
nunca estuve en contacto con el medio oral.

Los descubrimientos implican gque el antifgeno obte-
nido no constituye un elemento natural del cemento,

De esta forma, las respuestas inmunolfgicas obser-
vadas en la enfermedad parodontal pueden no ser de naturaleza -
autoinmunolégica, sino mis bien representan una respuesta a un_
antigeno externo.

Obviamente, dicho factor puede tener importancia -
en la migracién de la respuesta inmunolégica y el dafio en los -
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tejidos observado en la enfermedad Parodontal Inflamatoria.

SALUD ORAL DE INGRESADOS EN ASILOS DE ANCIANOS
DESCRIPCION DEL MATERIAL, ESTADQO DENTAL.

El estudio se bas6 en el examen de 548 personas -
(177 hombres - 371 mujeres) de mis de 65 anos de edad, ingresa_
dos en asilos de ancianos. 60% de los hombres y el 69% de las_
mujeres eran edéntulos. 22% de los hombres y 16% de las muje-
res tenfan s6lo una arcada edéntula.

En 19% de los hombres y 14% de las mujeres tenian -
dientes 6 raices visibles. El nimero promedio de dientes y/o -
rafces en el maxilar de los hombres era de 1.0 y en la mandibu-
la, 1.6. En las mujeres el nGmero promedio de unidades denta-
rias disminula en relacién a mayor de edad, conforme a estudios
en gqrupos durante 5 afos.

En el maxilar con dientes en hombres, se encontrf un_
nGmero promedio de 3.9 unidades dentarias, y en la mandfbula, -
de 4.4. Las cifras correspondientes, en mujeres, eran 5.7 y -
5.8 respectivamente.

Se observd caries, gingivitis, bolsas gingivales -
profundas, sarro placa en casi el 100 % de los individuos con -
dientes.

El 88% de los dientes en los hombres y el 66% en -
las mujeres tenian cavidades cariosas.

De estas cifras, el 68% en los hombres y el 37% de_

los dientes en las mujeres estaban danados en forma irreparable.

Del material total, los hombres tenian un promedio_
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de 0.8 de dientes que podian tratarse, y las mujeres, de 1.6

De los individuos dentados, el 14% tenfian dientes -
severamente abrasionados 6 con dafio por atricifén y m&s del 7% -~
tenian dientes alargados e inclinados que complicaban considera
blemente cualguier plan de tratamiento.

PLACA DENTAL, CARIES, ENFERMEDADES PARODONTALES E_INTEGRACION -

CULTURAL ENTRE LOS INDIOS YANOMAMO DE VENEZUELA.

Se registrd el nfimero de dientes y superficies den-
tales cariados, faltantes y deciduos de 220 indios Yanomamos de
3 grupos de poblados con diferentes grados de contacto con la -
cultura occidental.

Se tomaron muestras de placa dental de los dientes,
se transportaron en una solucidn, se colocaron en medios de cul
tivo y se examinaron para determinar los estreptococos orales -
especificos contenidos.

Adem&s se valord la salud oral parodontal de uno de
los grupos usando los indices de Rusell PI y el de Green y =----
Vermillan.

La experiencia de caries entre los Yanomamos demos-
tr6 estar relacionada proporcionalmente al grado de exposicibn_
a la cultura occidental. S. Mutans fu& encontrado con casi la_
misma frecuencia en las tres poblaciones estudiadas.

Sin embargo la presencia de este estreptococo no in
fluybd en la diferencia de indices de caries dental encontrada -
entre los tres grupos indigenas.

Los examinados tenian acumulaciones abundantes y =--
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persistentes de depbsitos suaves, en los dientes, acompafados -
de marcada inflamacidn de los tejidos gingivales. Sin embargo
no se observaron Bolsas Parodontales ni pérdidas Gseas.

ESTUDIO RADIOQUIMICO DE LA ACTIVIDAD GLICOLITICA EN LA PLACA DEN
TAL.

Se describe una técnica radioquimica para la valora
cibn rdpida y precisa de la utilizacién de glucosa de muestras_
de placa dental.

El mé&todo es aparentemente, un indicador sensitivo_
de la habilidad glicolitica de una placa microbiana organizada,
incluyendo la actividad en la tendencia Embdenmeyerhof.

Asi como la fermentacién heterolédctica y la tenden_
cia Entren Doudoroff.

Se encontrd que la capacidad glicolitica de la pla-
ca, asociada con la Bolsa Parodontal, era significativamente ma
yor que la placa que no producia Bolsas Parodontales.

DETERMINACION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL CON FINES DE SALUD --
PUBLICA

Los resultados de una encuesta de salud bucal lleva
da a cabo por 4 investigadores en 5 paices mostraron una impor-
tante variacifén en la interpretacifn de cada examinador en rela

cién con el criterio diagnbstico, para la valoracién de la en--
fermedad parodontal.

En este estudio se describe un método nuevo para es
ta valoracidn. Consiste en una modificacién del examen paro--
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dontal de O'Leary y estd disenado para distinguir 4 grados de -
Enfermedad Parodontal de acuerdo con el tratamiento terapéutico

regquerido. En una segunda encuesta empleando este método dos _

examinadores obtuvieron resultados muy parecidos en la determi-

nacién de sarro, gingivitis y Bolsas Parodontales.

ANALISIS COMPARATIVO DEL FLUIDO GINGIVAL Y EL PLASMA POR MEDIO
DE LA INMUNOELECTROFORESIS TRANSVERSAL.

Se tomaron muestras de fluidos gingivales y plasma,

de 10 pacientes gque presentaban diversos grados de enfermedad -
parodontal.

El grupo I comprendia 7 pacientes con abundante pla
ca dental. La profundidad promedio de las Bolsas Parodontales_

en sitios de donde fueron extraidas las muestras, era de 5.6 6_
mds & de (-) 1. 27 mm.

El grupo II consistfa de 3 pacientes con acumulacién
minima de placa y una profundidad promedio de las Bolsas Paro-_
dontales de 1.80 6 m&s, y/o (-) 0.24 mm. Se llevd a cabo un -

an8lisis comparativo por medio de inmunoelectroforesis transver
sal.

En todas las muestras de fluido gingival se degrada
ron el Orosomucoide valorado cualitativamente y el factor com-_
plementario C3 en contraste con las muestras de plasma.

Un ensayo cuantitativo de 15 proteinas separadas -
en los 2 liquidos biolégicos mostrd concentraciones disminuidas
de Alfa Sub I Antiguimotripsina, Alfa Sub 2 Macroglubulina y -~
Haptoglobulina en la mayoria de los fluidos gingivales.

Los coeficientes de correlacidn entre las concentra
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ciones de fluido gingival y el plasma de cada proteina fueron -
calculados.

La co-variacidn fué significativa en 13 de las pro-
teinas estudiadas. Se calculd en cada paciente por separado,-
la proporcidn de las concentraciones de cada proteina en el -~

fluido gingival en relacidn con las concentraciones en el plas-
ma.

Un andlisis de variacidn doble de las variables en_
los grupos de pacientes y en las proporciones de proteinas mos-
tré qgue ambos efectos eran significativos.

El fluido gingival es un exudado inflamatorio de --
origen seroso pero su perfil proteico es evidentemente, modifi-
cado por el medio ambiente local.

EFECTO DEL MUESTREO SOBRE LA COMPOSICION DE LA FLORA MICROBIANA
SUB-GINGIVAL HUMANA.

18 adultos con parodontitis crdnica participaron en
un estudio para observar el efecto del muestro de la flora mi--

crobiana subsecuente del contenido de Bolsa Parodontal.

Se tomaron muestras de bacterias sin causar trauma-
tismo, con una cureta parodontal, de Bolsas Parodontales. La -
muestra se sumergid en una suspensidn salina al 0.85 N conte- -
niendo gelatina en una proporcidn de 1%. Una gota de la sus--
pensidn convenientemente diluida, fué colocada en un portaobje-
to de microscopio y el espécimen se examind inmediatamente en -
un microscopio de campo oscuro.

La flora microbiana fué clasificada en cé&lulas co--—

loidales, cé&lulas mbéviles, espirogquetas y otros microorganismos
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La proporcidn de bacterias en cada una de estas 4 -
categorias se expresb en porcentajes, en base al ex8men de las_
primeras 200 bacterias detectadas en una serie de campos de al-
to poder (mag por 1200).

Se examinbé la composicidn bacteriana del contenido,
de 6 Bolsas Parodontales el dia 0 (dato base) y se reexaminé ca
da Bolsa una vez m&s 3, 7, 14, 21, 28 y 42 dfas después.

Ademds del exdmen bacteriolbgico, se obtuvieron tam
bién valores GI y Pll asi como la profundidad de la Bolsa Paro-_
dontal en el dia 0 y en la reexaminacién.

Los resultados indicaron una tendencia a la disminu
cién de los valores GI y PlI en varias reexaminaciones en compa
racién con los datos base.

Las mediciones de la profundidad de las Bolsas Paro
dontales no variaron en forma significatoria.

A los tres dias se detectf un aumento ligero pero -
proporcionalmente significativo, en el nfimero de células coloi~-
dales y persistid m&s 6 menos en el mismo nivel durante el res-
to del experimento.

Las espiroquetas mostraron una disminucién propor--
cional con respecto al dato de base durante la primera semana, -
mientras que las c8lulas m6viles se redujeron proporcionalmente
s6lo el dfa 3.

No se observaron cambios significativos en los otros
microorganismos.

Los resultados no mostraron con claridad si las al-
teraciones en la flora microbiana se debieron al procedimiento_
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de muestreo en si & a un cambio en los hdbitos de higiene oral_
en un grupo de pacientes que de pronto estuvieron m&s concien--
tes de su condicidn parodontal.

Los cambios dr&sticos observados del principio al -
dia 3 en los niveles bacterianos y la falta de cambios subse- _
cuentes, a partir del dia 3, a través de los intervalos de 42 -
dias, sugieren que el muestreo en si puede haber contribuido sé

lo a los cambios a partir del dato base .observados en los prime
ros dias.

Sin embargo, el cambio de higiene oral puede haber_
contribuido no sblo a los cambios iniciales sino también al man
tenimiento de las nuevas proporciones microbianas en un nivel =
estable durante el resto del periodo experimental.

A pesar de los cambios a partir del inicio del estu
dio, todos los valores permanecieron dentro del mirgen que pu-=-
diera esperarse en los lugares con enfermedad parodontal en pa-
cientes con parodontitis gue no reciben ning(n tratamiento.

IDENTIFICACION DE MYCOPLASMA SALIVARIUM EN ENFERMEDADES PARODON
TALES.

Se llevd a cabo el estudio para investigar la pre--
sencia de mycoplasmas en individuos afectados de enfermedad pa-
rodontal.

En 66 de 100 muestras tomadas de lesiones caracte--
risticas de gingivitis fué posible identificar el mycoplasma -
salivarium por medio de medios especificos de cultivo y reaccio
nes serolbgicas.

Se establecid una importancia correlacibn entre el_
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indice de higiene oral y la presencia mycoplasma salivarium. -

El 88% de las muestras tomadas de Bolsas Parodonta-
les de pacientes afectados de gingivitis crbnica revela una in-
tima relacidn entre la etapa de infeccifn y la profundidad de -
las Bolsas Parodontales.

?

La presencia de Bolsas Parodontales con mayor pro-_
fundidad en 63 de los 100 sujetos sostiene la evidencia de myco
plasma salivarium lo cual adem&s de los procesos descritos ante
riormente en relacidn con las bacterias, sugiere una accién di-
recta de mycoplasma en metabolismo cé&lular.

ACTIVIDAD COLAGENOLITICA DEL LIQUIDO CREVICULAR Y DEL TEJIDO -
GINGIVAL ADYACENTE.

Se tomaron muestras del ligquido y del tejido gingi-
val gue recubrfa Bolsas Parodontales de pacientes varones que -
se encontraban bajo tratamiento parodontal.

Se intentd establecer la relacifn entre la severi-_
dad de la inflamacidn gingival con la actividad colagenolfitica_
del liquido crevicular y la capacidad de la encfa en cultivo pa
ra degradar un sustrato exbgeno de colfgeno, un col&geno endbge
no sintetizado recientemente conocido como H Sup 3-Hidroxiproli
na.

Afin cuando la inflamacién parece tener s6lo un leve
efecto sobre la actividad colagenolfitica gingival y en la trans
formacibn del coligeno sintetizado recientemente en cultivo, se
observ6 un efecto muy marcado sobre la actividad de la col&gena
sa en el lfquido crevicular.

Este estudio sugiere que la actividad destructiva -
del col&geno de la lesifn parodontal puede ser determinada con-
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trolando la actividad colagenolitica del liquido crevicular.

MEDIO DE CULTIVO PARA AISLAR FUSOBACTERIUM NUCLEATUM DE BOLSAS
PARODONTALES

Se desarrolld un medio de cultivo selectivo el agar
C V E, para aislar Fusobacterium Nucleatum de la placa subgingi
val de pacientes con enfermedad parodontal.

El cultivo contenia 1.0% de tripcasa (sistemas mi-_
crobiolfgicos B B L) 0.5% de extracto de levadura, 0.5% de clo-
ruro de sodio, 0.2% de glucosa, 0.02% de I triptofano, 1.58% de_
agar y 5% de sangre de borrego entera desfibrinada.

Se afiadieron eritromicina y violeta cristal como =
agentes inhibitorios selectivos en concentraciones de 4 y 5 =
mmg/ml respectivamente.

El medio de cultivo permiti6 recolectar casi la to-
talidad de Fusobacterium Nucleatum, en comparacifn con un medio
de cultivo no selectivo y permitil eliminar las especies restan
tes en su mayorfa en una proporcifn de 6 a 8 veces en compara--
cién.,

Estos microorganismos suprimidos inclufan selenomo-
nas Sputigena, Actinobacellus Actinomycetemcomitans, Eikenella_
Corrodeus y algunas cepas de Peptostreptococcus,

La morfologia diferente de colonias de F.Nucleatum_
en Agar C V E facilitan relativamente la diferenciacifn en luga
res donde existfa contaminacidn.

Con este medio de cultivo se valor8 la presencia de




".Nucleatum en 278 muestras de placa subgingival, lo cual cons-
zituia el I.0 al 25% de la microbiota cultivable.

1ICROFLORA SUBGINGIVAL Y LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Esta investigacidén describe la microflora subgingi-
ral del parodonto sano, de la gingivitis, parodontitis avanzada
>n adultos y de la parodontitis en jévenes.

Se examinaron un total de 7 a 9 sujetos con cada -
ino de las 4 entidades parodontales clinicas mencionadas.

Las muestras bacteriolfgicas individuales fueron to
nadas de la base de una sola Bolsa Parodontal. El muestreo, -
2]l tratamiento de las muestras y los medios de cultivo bacterio
L6gico se llevaron a cabo empleando té&cnicas continuas anaer&bi
cas.

En poco tiempo las muestras de sulcus gingival sa-_
nos mostraron una microflora escasa, denominada por organismos_
Gram positivos (85%) en general Estreptococos y especies de —---
Actinomyces.

El desarrollo de gingivitis estaba acompahnada por -
un marcado aumento en el nimero total de organismos Gramnegati-
VOS, Aproximadamente el 45% del total de los organismos pre-_
sentes en gingivitis estaba constituido por Fusobacterium =----
Nucleatum, Bacteroides Melaninogénicus de la subespecie Enterme
dius, especies de Haemopihlus y otros organismos Gramnegativos.

Los estreptococos y las especies facultativas y ---
anaerSbicas de Actinomyces formaban la mayor parte de los orga-
nismos Grampositivos en las muestras aisladas de gingivitis,

La microflora de parodontitis avanzada en adultos,-
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estaba compuesta principalmente por bastoncillos aerSbicos ----
Gramnegativos (cerca del 75%) B. Melaninogénicus de la subespe-~-
cle Asaccharolyticus y F. Nucleatum, siendo estos los organis--
mos aislados mas nimerosos.

La microflora de la porcidén profunda de las Bolsas_
Parodontales en Parodontitis juvenil estaba constituida princi-
palmente por organismos Gram negativos (aproximadamente 65%) pe
ro de constitucidn diferente a la del adulto, predominando las_
especies desconocidas.

El presente sdlo establece los factores importantes
para la colonizacidn de bastoncillos anaer8bicos Gram negativos
en la cavidad oral y las Bolsas Parodontales.

Experimentos in vitrio demostraron que cé&lulas de --
B. Melaninog&nicus de la subespecie Asaccharolyticus y otros -
organismos Gram negativos se adherian en gran nGmero a las célu
las epiteliales, y a la superficie de hidroxiapatita y a bacte-
rias Gram positivas cuando eran suspendidas en solucién salina_
de fosfato buffer: sin embargo, la adhesién bacteriana a las cé
lulas epiteliales y a la superficie de hidroxiapatita se inhi-__
bia en forma importante en presencia de saliva humana y suero.

Por el contrario, la saliva y el suero mostraron te
ner poco efecto en la adehecidn de las bacterias Gram negativas
a células bacterianas Gram positivas. Estos resultados con- =~
cuerdan con experimentos invivo, en los cuales se introdujeron_
células de B.Melaninogénicus subespecie Asaccharolyticus carac-
terizada con estreptomicina en las bocas de dos voluntarios, se
encontrd un gran nGmero de cé&lulas de B. Melaninogénicus en la_
placa dental, que superaba el de otras superficies orales, estu-
diadas.

Estas series de estudios sefialan a alqunos organis=--
mos Gram negativos como patSgenos potenciales de las lesiones_
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parodontales de avance répido.

La informacidn actual en relacién con la ecologfa -
microbiana sugiere que la presencia de placa dental que contie-
ne organismos Gram positivos puede ser esencial para la adehe-_
sién y colonizacidn de varias especies Gram negativas despu&s de
su introduccidn inicial en la boca y en la zona de Bolsas Paro-
dontales. Se discute la importancia clinica de los resultados.
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TRATAMIENTO

El tratamiento consiste en detener el progreso de la
enfermedad a través del curetaje y estabilizacibdn de los dien-_
tes. El cepillo dental y otros medios mec&nicos para limpiar_
los dientes siguen constituyendo el mé&todo mis efectivo para -~
controlar la acumulacién de placa y la Enfermedad Parodontal.

TRATAMIENTO DE BOLSAS PARODONTALES CON FOSFATO TRICALCICO EN -
HUMANOS

Previa instrumentacidn de higiene oral, se trataron
29 Bolsas Infradseas en 9 pacientes, con curetaje profundo y --
colgajo quirfirgico.

Se llenaron las Bolsas Parodontales en una pasta -
biodegradable de fosfato tricélcico. Seis meses después de la
operacién, la reduccibn promedio de las Bolsas clinicas fué de_
2.6 mm. y la unidn radiogréficamente detectable fué de 1.1 mm._

mds hacia la corona, en comparacidén con radiograffias preoperato
rias.

Un 10% de las Bolsas permanecieron m&s profundas de
3 mm. Las ventajas principales del material implantado descri
to son su facilidad de manejo y su almacenamiento sencillo. Sin
embargo antes de recomendarlo para su uso generalizado, deber&n
solucionarse algunos problemas té&cnicos.

COMPARACION ENTRE GINGIVECTOMIA CONVENCIONAL Y EL TRATAMIENTO -
NO QUIRURGICO EN EL TRATAMIENTO DE LA PARODONTITIS.

Se compard el tratamiento de la Parodontitis con --




curetaje e higi&ne oral, con estos mismos procedimientos acompa
nados de gingivectomia convencional.

Se procedib a llevar a cabo uno y otro tratamiento_
en lados contrarios de la boca en la arcada superior de 28 pa--
cientes.

Siguiendo ambos métodos se obtuvo una reduccién sig
nificativa en el Indice de placa dental, en el de gingivitis, -
en la cantidad de liquido crevicular y en la profundidad de las
Bolsas Parodontales.

Hubo un aumento ligero en la unidn dentogingival en
los lugares donde no se practicd la gingivectomia, y una pérdi-
da de unidn disminuida en los lados quirfirgicamente tratados.

Comparados ambos métodos, pasada la primera mitad -
del tiempo de estudio no se habia encontrado una diferencia sig
nificatoria en el indice de placa & el liquido crevicular; sin_
embargo en los lados tratados con cirugfa, se encontré una ma--
yor reduccidn en el indice de gingivitis y en la profundidad de
las Bolsas Parodontales.

Con ambos métodos se encontrd que las Bolsas resi-_
duales presentaban mis inflamacién que aquéllas que tenfan una_
profundidad de menos de 2 mm.

Comparaciones retrospectivas de la profundidad ini-
cial de las Bolsas con el estado gingival final, indicaron que,
cuando la profundidad inicial de las Bolsas habla sido de 3 mm,
& mds el tratamiento quirirgico era mis efectivo gque el no qui-
rirgico en lo que se referia a reducir los valores finales tan-
to de la profundidad de las Bolsas Parodontales, como de la in-
flamacibn; este hallazgo fué estadisticamente significativo en_
algunos parametros, aungue no en todos.
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Con los dos métodos se encontrd que se obtenian me-
jores resultados con Bolsas Parodontales superficales que cuan-
do se trataba de Bolsas Parodontales profundas.

Los valores finales de 0 en el indice de placa den-
tal se asociaron con una disminucién y la presencia de Bolsas -
Parodontales en comparacién con los lugares donde pudieron de-_
tectarse depbsitos de placa dental.

INFLUENCIA DE LA SALUD PARODONTAL EN LA PROFUNDIDAD DE SONDEQO -
Y LA TENDENCIA AL SANGRADO

Este estudio investiga el efecto del tratamiento --
inicial con respecto a :

1) La fuerza de sondeo en relacidn con la profundi
dad del mismo.

2) El nivel de la unidn dentogingival
3) La posicién del m8rgen gingival

4) Los signos clinicos de color y cambio de contor
no de la encia en relacibn con la tendencia al_
sangrado de una Bolsa Parodontal.

Asi mismo, intenta aclarar la interrogante que exig
te en relacibn a que si, en las Bolsas Parodontales inflamadas_
profundas se introduce la punta de la sonda &sta puede llegar a
nivel de la unién dento gingival si se aplica una fuerza de ---
0.75 N, tal como se ha demostrado gue ocurre en Bolsas Parodon-
tales con mirgenes gingivales no inflamados.

Se usaron 4 fuerzas diferentes: 0.15 N, 0.25 N, ==-
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0.50 Ny 0.75 N vy los resultados mostraron un aumento en la --
profundidad del sondeo conforme aumentaba la fuerza al introdu-
cir la sonda parodontal tanto antes, como despué&s del tratamien
to.

El tratamiento inicial produce una disminucibn en -
la profundidad promedio del sondeo pero este cambio depende de_
la fuerza aplicada al introducir la sonda.

La reduccidn de la profundidad promedio del sondeo,
disminuy6 1.71 mm. (aplicando una fuerza de 1.15mm) 1.24 mm. =--
(aplicando una fuerza 0.75 N).

.
-

Debido a que los resultados de &ste y otro estudio_
anteriores indicaron que al aplicar una fuerza de 0.75N al in--
troducir la sonda, la punta de ésta llega a la unidn gingivoden
tal, tanto antes como despu@s, del tratamiento puede postularse
que la reduccidn en las medidas del nivel que alcanza la punta_
de la sonda (midiendo la profundidad desde un punto fijo).

Refleja cierto grado de recuperacibén en la unibn --
del tejido conectivo. Los pacientes del estudio con tratamien
to inicial fueron elegidos sobre la base de presentar enrojeci
miento e inflamacibén de las encias.

Después del tratamiento, ambos sintomas habfian desa
parecido, mientras que el Indice de sangrado en la Bolsa Paro-_
dontal disminuyb solo de 0.87 a 0.45 antes y despu&s del trata-
miento, respectivamente.

OBSERVACIONES PRELIMINARES DEL EFECTO INHIBITORIO DE LA TETRACI
CLINA EN LA PERDIDA DEL HUESO ALVEOLAR EN PERROS.

Se compard la pérdida del hueso alveolar en dientes
seleccionados con enfermedad parodontal en cuatro perros que re
cibian dosis diarias de tetraciclina por via oral con 3 perros_
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que no recibian ninglGn tratamiento.

Durante 47 meses se valord radiogrdficamente el por
centaje y la proporcidn de pérdida bsea. Este estudio incluyd
un perfodo preliminar de 20 meses en los que no se administrd_
ningn antibibtico y 27 meses en los que se did a cada uno de -

los 4 perros una dosis de 250 mg. de hidrocloruro de tetracicli
na al dia.

Durante el periodo preliminar se observé que todos_
los perros perdian hueso alveolar en forma progresiva. Sin em
bargo, al introducirse el tratamiento con tetraciclina, la péx-
dida 6sea se detuvo 6§ disminuyd de manera importante durante va
rios intervalos de tiempo, para finalmente, reanudar el ritmo -
acelerado de pérdida 6sea original.

En uno de los perros, la pérdida &sea se detuvo du-
rante los 27 meses, mientras que en otro el perfiodo de denticién
de pé&rdida 6sea fué& sb6lo de 5 meses.

En los otros 2 perros, la pérdida 6sea se detuvo du
rante 17 meses.

Las muestras bacterianas obtenidas de una bolsa pa-
rodontal de cada perro revelaron que en todos predominaba una -
flora gramnegativa.

La administracidn de tetraciclina alterd la flora -
de las bolsas parodontales cambiadndola ligeramente hacia un nfi-
mero mayor de organismos grampositivos en los animales tratados.

Los resultados de este estudio sugieren que la te-_
traciclina administrada diariamente por via oral puede ser efec
tiva para retardar la pérdida progresiva de hueso alveolar en -
perros.




EFECTO DEL PEROXIDO DE HIDROGENO ADMINISTRADO CON ULTRASONIDO--
O _COd_DISPOSICION PASIVA EN LA PARODONTITIS

La finalidad de este estudio fué determinar el efec
to del per6xido de hidrb6geno aplicado dentro de bolsas parodon-
tales, sobre la secrecibn de fluido gingival y la actividad de_
la mieloperoxidasa en &ste.

Se emplearon veinte humanos sistemiticamente sanos_
que presentaban Parodontitis en diversos grados desde, moderada
hasta severa.

Un lado del maxilar se usd como controly el lado --
contrario se utiliz6 experimentalmente; se llevaron a cabo valo
raciones a la 0.5, 24 y 168 horas post operatorias.

El lado experimental se tratd con per6xido de hidr8
geno al 0.03% y el lado de control recibia agua destilada.

Se administraron 5 ml. de lfquido dentro de las Bol
sas Parodontales ya fuera por ultrasonido 6 por dispersifén pasi
Va.

Los resultados, a los 30 minutos revelaron un aumen
to promedio de mieloperoxidasa del fluido gingival de 8.08 uni-
dades / ml., en el per6xido de hidr6geno aplicado por ultrasoni
do, 2.05 U/ml. para perbxido administrado por dispersién pasiva,
1.31 U/ml. para el agua destilada aplicada con ultrasonido y -
0.60 U/ml para la administracién por dispersifn pasiva.

Los valores del per6xido de hidrSgeno administrado_
con ambos métodos fueron mayores en forma significativa que las
lecturas base ( p < 0.01 ) y el valor con el método de ultra
sonido fué significativamente mayor que el obtenido con disper-
sibn pasiva.
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VALORACION CLINICA DE LA ESPIRAMICINA Y LA ERITROMICINA EN EL
CONTROL DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Se reportan 2 estudios. Cada uno de ellos fu€ lle
vado a cabo en doble ciego, para comparar la Espiramicina, con_
la Eritromicina y un placebo, con el fin de determinar el valor
de la Espiramicina como agente terapfutico en el control de la_
enfermedad parodontal.

En el estudio I, se designd arbitrariamente a 48 -~
adultos con diversos grados de enfermedad parodontal para for-_
mar parte de uno de los grupos de tratamiento 6 de control.

Se llev6 a cabo la valoracién de Indice gingival, -
volGmen de placa, profundidad de bolsas, volGmen del fluido cre
vicular y peso de la placa hGmeda.

Durante este experimento clinico de 4 semanas, los_
pacientes mantenian su higiene oral habitual.

La medicacibn se administrd sistemiticamente duran_
te 5 dfas empezando al terminar la segunda semana.

La Espiramicina redujo en forma significativa log -
valores de 5 de los par@metros registrados.

Al llevar a cabo las comparaciones,se oObserv6 que_
el efecto mls importante registrado con la Espiramicina se en-
contrd en pacientes con enfermedad parodontal avanzada.

La indicacidn de esta tendencia en favor de la Espi
ramicina condujo a una extensibn de este estudio, que incluyera
s6lo a pacientes con enfermedad parodontal avanzada.
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Este segundo estudio se llev6 a cabo con 54 adultos.

Se valoraron los mismos par@metros, durante el mis-
mo periodo de tiempo que en el estudio I. De nuevo, la Espira
micina fu@ responsable de la mayor reduccibén en los valores re-
gistrados.

Por ejemplo, la profundidad promedio de las Bolsas_
Parodontales se redujo aproximadamente en un 30% mientras que -
la Eritromicina produjo una reduccidédn del 15%.

Esto parece indicar que la Espiramicina ofrece un _
beneficio definitivo en el manejo de la enfermedad parodontal, -
especialmente en los casos avanzados.

VALORACION HISTOMETRICA DE LA CIRUGIA PARODONTAL

1) .-EL PROCEDIMIENTO DE COLGAJO DE WIDMAN MODIFICA
DO.

La presente investigacifén fué llevada a cabo en el _
mono Rhesus para determinar el efecto del procedimiento de col=-
gajo de Widman modificado sobre el nivel de adhesibn de tejido_
conectivo y el hueso alveolar de soporte.

Se empleron 2 monos Rhesus adultos. Se produjeron
en forma estandarizada, 18 pares contralaterales de Bolsas Paro
dontales. Se practic6 tratamiento quirGrgico de las Bolsas Pa-
rodontales en los dientes experimentales y los dientes contrala
terales fueron usados como control sin operacién.

Doce meses después del tratamiento, se sacrificaron
los animales y se obtuvieron secciones histolfgicas. Usando la
unibén esmalte~-cemento como punto de referencia fijo, se hicie--
ron mediciones lineales a lo largo de la raiz en su superficie_
hasta las cé&lulas mas apicales del epitelio de unifn, hasta la_
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cresta del hueso alveolar interproximal, y hasta la extensifn_

apical de los defectos b6seos angulares.

A continuacifn, se compararon estas medidas con las
del lado no operado. )

Aparentemente, el tratamiento de las Bolsas Parodon
tales empleando la técnica de colgajo de Widman Modificado, no_
produjo ningGn incremento en la adhesién de tejido conectivo ni
aumento en la altura del hueso alveolar en la cresta.

En los defectos &6seos angulares, Se observl cilerto_
grado de rellenado 6seo. Esta reparacién 6sea nunca estuvo ==
asociada con la adhesién nueva de tejido conectivo.

La regeneracidn de los tejidos parodontales ha sido
por mucho tiempo, la finalidad en el tratamiento de las enferme
dades parodontales.

2) .~-NIVELES DE UNION DE TEJIDO CONECTIVO DESPUES DE
4 PROCEDIMIENTOS REGENERADOS.

Se estudib el efecto de 4 procedimientos parodonta-
les regenerados sobre el nivel de la unidn de tejido conectivo.

Los procedimientos puestos a prueba fueron: La téc-
nica de colgajo de Widman Modificado, la misma técnica combina-
da con el transplante de m&dula roja autSgena y hueso poroso ==
previamente sometidos a congelacibn,la misma técnica de Widman_
Modificada combinada con el implante de fosfato tric8lcico beta

y el cepillado peribdico de la rafiz con curetaje de tejido sua_
ve.

Se emplearon 8 monos Rhesus divididos en 4 grupos -
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Se produjeron Bolsas Parodontales contralaterales, -
de forma estandarizada. En cada grupo de animales, las Bolsas
Parodontales en un lado de las arcadas fueron sometidos a una -
técnica quirfirgica mencionada anteriormente, mientras que las -
Bolsas de contralaterales permanecieron como controles no qui--
rrgicos.

Tres semanas antes del procedimiento quirfirgico, se
instituyS6 un programa de control de placa cuidadosamente disefa
do, se continfio &ste hasta que se sacrificé a los animales, 12_
meses despu&s de la cirugia.

Se llevaron a cabo valoraciones lineales en seccio-
nes histolfgicas a lo largo de las superficies radiculares en -
relacidn con la unién esmalte-cemento, hasta las cé&lulas mis --
apicales del epitelio de unién.

A continuacidn, se hicieron comparaciones entre los
sitios operados y los de control.

Aparentemente la cicatrizacidn gque siguid a los cua
tro procedimientos diferentes trajo como resultado la regenera--
cién de un recubrimiento epitelial (epitelio de unidén largo) a_
lo largo de las superficies radiculares tratadas, son formacién
de una unibn nueva de tejido conectivo.

APLICACION LOCAL DE TETRACICLINA POR MEDIO DE FIBRAS HUECAS EN
LA TERAPIA PARODONTAL

Se valord el efecto de la tetraciclina administrada
localmente por medio de aditamentas fibrosos sobre la microflo
ra de Bolsas Parodontales en humanos y en diversos par@mentros_
clinicos catalogados como parodontitis. Se emplearon 5 pacien_
tes con enfermedad parodontal avanzada.
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Cada paciente tenia por lo menos 4 pares de dientes
colaterales en los que podian localizarse con sonda parodontal,
bolsas de 6 mm. de profundidad, & méas.

Se demostrd la cantidad de placa supragingival pre-
’sente en la superficie dentaria adyacente a los 8 sitios enfer-
mos asi como el grado de inflamacién gingival.

Se registrd la profundidad de las bolsas con una --
sonda graduada. Las mediciones clinicas se repitieron a los -
7, 14, 18 y 37 dias después del inicio del tratamiento.

Se tomaron muestras bacterianas de las 8 bolsas pa-
rodontales, de los sitios mds profundos, de la zona subgingival

Se examinaron estas muestras en un microscopio de -
‘campo oscuro y se catalogaron en grupos distintos: cocos y bas-
toncillos, no mbéviles, filamentos y fusiformes, bastoncillos mé
viles y curvos y espiroquetas.

Se calculd el porcentaje de distribucifén de las di-
versas formas. Después del ex&men inicial, se instruyd detalla
damente a los pacientes en la adecuada higiene oral en sus di--
versas técnicas.

De los sitios enfermos 3 fueron tratados con cureta

je y 3 con aplicacidn de tetraciclina por medio de fibras hue-_
cas.

Un par de sitios enfermos se us6 como control. (sin
tratamiento alguno).

En el dia 28, los 3 sitios debridados mec&nicamente
al principio se instrumentaron de nuevo y en los colaterales se
insertd material fibroso activo,.
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Por medio del uso de fibras huecas, llenas de tetra-
ciclina, se logrd cambiar la composicidédn de la flora subgingival
de los sitios que anteriormente tenfan enfermedad parodontal.

La tetraciclina aplicada localmente prob8 ser efi--
caz en reducir 6 eliminar los sintomas clinicos de la patologia
parodontal.

EFECTO DE MOVIMIENTOS ORTODONCICOS EN LOS TEJIDOS PARODONTALES
EN DENTICIONES INFECTADAS Y NO INFECTADAS EN PERROS

Se estudiaron los siguientes puntos: si era posible
por medio de movimientos ortodoncicos, cambiar de lugar la pla-
ca bacteriana gue se encontraba supragingival, a una posicién -
subgingival y las reacciones del tejido parodontal alrededor de
los dientes inclinados e intruidos infectados con placa bacte--
riana.

El experimento se llevé a cabo en 5 perros a los =--
cuales se alimentaba con una dieta que favorecfia la acumulacién
de placa.

Se extrajeron los terceros premolares inferiores -
(3 Py P3) y se inici6 en el dia 0 una fase del trastorno paro
dontal experimental.

En el dfa 210 se eliminaron las Bolsas Parodontales
que rodeaban a los cuartos premolares inferiores ( 4P y P 4) -~

Durante la intervencibén quirQirgica, se prepar$ un -
nicho en la raiz, a nivel del hueso alveolar marginal con el =--
fin de facilitar las mediciones en las radiografias y en los -
cortes histolbgicos.




Después de 60 dias de cicatrizacibén con control de -
placa, (gue correspondia al dia 270) se aplicaron fuerzas orto
dbncicas por medio de aditamentos insertados en 4P y P4,

Se permitib la acumulacién de placa de los dfas 270
%l 450 en 4P (dientes de prueba =T) mientras que en P4 (con--_
trol = ¢ ) se practicé cepillado dos veces al dia.

Se sacrificaron los perros en el dia 450.

Posteriormente se tomaron cortes hitol8gicos de 4P,
IM vy P4. Se analizb en el microscopio los cortes de Ml. Se --
observd que era posible cambiar de posicién la placa, de supra-
gingival a subgingival, por medio de moviemientos ortodéncicos.

El movimiento mesio - apical de los dientes infecta
dos con placa d4i6 como resultado la formacibén de bolsas infra-_
6seas.

En 4 de los 5 perros, el desplazamiento de los dien
tes infectados con placa resulté en una forma migracién apical_
de la unibén de tejido conectivo,

Cuando fuerzas similares de ortodoncia actuaron en_
dientes libres de placa, el movimiento no di6 como resultado la
formacién de bolsas infradseas.

El tratamiento produjo pérdida de la unién de teji~
do conectivo en sélo 2 de los perros.

CONSIDERACIONES EN EL DISERO DE LA OCLUSION EN LA REHABILITACION

PROTETICA DE PACIENTES CON ENFERMEDAD.

Se present6 un caso con enfermedad parodontal avan-
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zada de los dientes inferiores. Se disen6 y practicé un plan -
de tratamiento utilizando terapia parodontal y restauracién in-
tegral de la denticidén inferior con un puente férula.

Después de 5 aifios,los valores de indice de placa e_
Jdndice gingival son de 0.3 y 0.1; respectivamente.

No existian Bolsas Parodontales de mds de 3 mm. de_
profundidad y no ocurrid mayor pérdida de tejidos de soporte du
rante el periodo de observacidn.

La observacidbn radiogr&fica revelS una linea unifor
me y definida de la cresta alveolar en todos los dientes.

No se encontré ninguna alteracién en la movilidad_
del puente durante el periodo de 5 anos.




CONCLUSION

En la presente t&sis, se encuentran recopiladas las
mds recientes investigaciones sobre Etiologfa, Diagnfstico y =--
Tratamiento de Bolsas Parodontales; el esfuerzo realizado es -
una pequefia respuesta al compromiso adquirido al iniciar la ca-
rrera de Cirujano Dentista, y con mi mejor deseo de que a las =
futuras generaciones les sirva de gufa 6 punto de partida en el
estudio de este tema.

Y que a su vez este trabajo no quede en solo un tr§
mite, si no gque trate de cumplir un servicio a la sociedad en -
la que vivo.

Consideré& necesario mencionar la Anatomfa e Histolo
gfa de lo que es un tejido dentario normal, asf como la Patolo-
gia en los diferentes estados, del Parodonto; para ubicar en -
primer lugar, anatbémicamente el objetivo del tema, y en segundo
lugar para esclarecer la diferencia que existe de un tejido pa-
rodontal sano y un tejido parodontal enfermo.

La mayoria de los articulos aqul expuestos han sido
realizados en laboratorios experimentales de diferentes centros
de investigacibn.

Todo &sto con el fin de que la Parodoncia satisfaga
su principal objetivo que es, devolver principalmente al Paro-_
donto, su salud y su funcionalidad.
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