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INTRODUCCION
E1 objetivo principal del presente manuscrito es hacer notar la -
influencia que los microorganismos tienen sobre el parodonto, su preven-

cidn y control, en el tratamiento de determinada enfermedad.

Surgiendo 1a necesidad de modificar nuestros crnceptos de trata--
miento y prevencidn de enfermedades parodontales por medio de los conoci

mientos der{ivados de la investigacién,

Motivdndonos a actualizarnos dfa con dfa sobre la influencia que-

tienen los microorganismos en la enfermedad parodontal.

E1 presente trabajo pretende ser, objetivo y dar una visifn exac-
ta de las cuestiones en debate, asf como esclarecer la interrogante de -

manera mds cientffica.

Pretendiendo sirva como motivacién a la falta de unidad a la di--
versidad de conceptos que se tienen sobre el particular. Como también -

establecer en nuestro medio las diversas condiciones que recae an la ne-




cesidad de un diagnéstico verdadero de las enfermedades qdz se manifies-

tan en el parodonto y la significacién clinica que éste representa,

Sabemos bien que el campo de l1a Parodoncia es muy amplio, por lo-
cual haré referencia de las diversas enfermedades que en ella concierne;
tomando en cuenta cada uno de sus factores etiol6gicos y la morbilidad -
que envuelve en una serie de manifestaciones sistemdticas, locales y sin
duda alguna: Ambfentales, por lo que considero toma su importancia en la

sociedad actual.

En el presente haré notar la importancia de-el dar-una solucién a,
las diversas secuelas de i»  dJecimientos, por su gravidez, o cronici--
dad, ya que en nueszka profesién nos enfrentamos a numerosas alteracio--
nes bucales. Sin olvidar que el deber de todo Cirujano Dentista cs mane-
jar los conocimientos fundamentales para que sean resueltas en su inicio
0 en su fase crftica en la‘cual se nos presenta, para no compremeter la-

salud general del paciente.

Recordando que 1lamamos periodonto a los tejidos que rodean y sir
ven de sostén al diente y constituyen una unidad Anatomofisioldgica. Los
tejidos duros son: Cemento de la rafz y el hueso alveolar; los tejidos ~

blandos son: La encfa y ligamento periodontal.
Los cambios que sufren estos tejfdos del periodonto se manifics--
tan por enferiedad parodontal que van desde una simple infeccidn hasta-

1a destruccién del soporte dentarfo. (’//—

Entre las causas que producen los trastornos, del parodonto se-

encuentran:
1.- ..erpos Extrahos: Sarro, Malas obturaciones, etc,



2.~ Flora y Fauna Bucal: Malos habitos de higiene.

3.- Trastornos Sistémicos.

La razén para elegir el campo de las enfermedades parodontales --
(parodoncia) y repasarlo en la actualidad es por la alta frecuencia que -
@ las enfermedades parodontgles se presentan en la actualidad ocupando -
uno de los primeros lugares en ehfermedades bucales en nifios, jévenes, -

adultos y ancianos, desconociéndose en algunos casos su etiologfa.

Dentro de' 1a prédctica Odontoldgica, existe un capftulo mis &rduo-
de controversia y apasionante, sin duda alguna; el debatido tema de la -
terapia enfocada a la rehabilitacidn de los tejidos afectados del paro--

-

doncio.

En 1o particular se concentra mi preocupacién permanente en el as
pecto c¢1fnico por su atencidn inquisitva y necesaria, por ende, mi afén-

es. investigar sobre: los microorganismos, en 1a enfermedad parodontal.

No obstante las numerosas contribuciones de cardcter cientifico y
clinico que han aparecido hasta.el presente sobre tan compleja materia,-
y por la coincidencia sobre los factores etiol6gicos bdsicos que predis-
ponen fundamentalmente al ser humano, la falta de orientacién racional -

al tratamiento de 1a patologfa bucal,

M{ inter8s personal renace a rafz de los conocimientos adquiridos
en el transcurso de mis estudfos profesionales como Cirujano Dentista; -
ya que solo fueron nociones, fracciones sobre los acontecimientos que --
constituyen conquistas valiosas de adelantos cient{ficos y précticas en-

el campo de la Odontologfa,




) CAPITULO I

A.- Boca o Cavidad Bucal. ,

B.- Naturaleza del Parodonto.

C.- Bacterilogfa.

C.1.- Bacteria. “

C.1.1.~- Estructura Externa de la Bacteria.

C.1.2,- Estructura Interna de la Bacteria.

D.- Inmunologfa.

C.- Flora Bacterjana Normal en la Cavidad-

Bucal,

E.1.- Estudios Comparativos de la Flora --
Bacteriana.

E.1.1.- Armim y Holt.

E.1.2.- Socransky y Colaboradores.

E.1.3.- Gibbns y Colaboradores.

E.1.4,- Egelberg.

E.1.5,- Boyd y Rosenthal,

E.1.6.- Knighton.

*kk p




FLORA BACTERIANA NORMAL EN LA CAVIDAD BUCAL.

Con el afén de hacer una descripcién de 1a flora bacteriana nor--
mal en la cavidad oral o bucal, y facilitar su mayor comprensién del pre
sente manuscrito. Se hard mencién breve de la cavidad oral o bucal y el-
parodonto en su forma natural. Considerindose de vital importancia, para

su mejor entendimiento de 15 misma.

A.- BOCA 0 CAVIDAD BUCAL: Anatémicameqte estd limitada, por las=
mejillas, y al frente por los labios; por detrds se comunica con la fa--
ringe. E1 techo estd formado por el paladar duro y el paladar blando, y-
el suelo 1o forman la lengua, 1a regién sublingual y 1a mandfbula en su-
mayor parte. E1 espacio limitado por fuera, par los labios y las meji- -
as, y por dentro, por las encfas y los dientes, se denomina vestfbulo.
La cavidad situada por detrds de &1 es la cavidad bucal propiamente di--
cha, Los labios son dos plieques mGsculomembranosos que rodean el orifi-

cio de la boca,

La cavidad bucal forma parte del complejo y largo tubo digestivo,
En la que los alimentos son masticados y triturados por los dientes, --
alemds de la funcidn digestiva masticatoria, la boca tiene otras funcio-
nes:

A.1,- FUNCION GUSTATIVA.- Es la capacidad de apreciar el sabor de
los alimentos, a expensas de las papilas gustativas de la mucosa lingual
y del paladar, ‘

A.2.- FUNCION FONATORIA.- Es decir, 2l refuerzo de 1a voz (produ-

cida por las cuerdas vocales de 1a laringe), al actuar 1a cavidad bucal-

como caja de resonancia, y de 1a articulacién de las palabras gracias &-



Tos movimientos de.los misculos 1inguales y de los labios.

A.3.- FUNCION RESPIRATORIA SUBSIDIARIA.- Consiste en la respira--

cidn por la boca en caso de impedimento de la respiracién nasal.

B.- NATURALEZA DEL PARODONTO.- Después de la erupcién o nacimien-
to completo de un diente en la cavidad bucal, se observa un sistema fi--
broso que conecta el hueso alveolar al cemento, el cemento a las encfas-
y el cemento de un diente con el de otro. Estos son el ligamento gingi--

val, ligamento alveolodental, y el ligamento tranceptal, respectivamente.
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Diagrama del Ligamento Periodontal: Tres componen
tes fibrosos principales del periodonto fijan el-
diente a 1a mandfbula,

La ultraestructura de estos elementos conectivos comprende las fi
bras gingivales y periodontales que se extienden al cemento como haces -
paralelos de fibras coldgenas calcificadas y no calcificadas. Estos ha--
ces de fibras se pueden subdividir en grupos seg(n sus conexiones. E1 1i
gamento gingival comprende los tres grupos de fibras que conectan el ce-
mento a la encfa y el ligamento circular. Este G1timo es un grupo circu-
lar de fibras que rodes el diente. Las fibras del grupo principal de so-
porte, el ligamento alveolodontal, comprenden las crestas alveolar y fi-

bras horizontales, oblfcuas, apicales e interradiculares.
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Ligamento Alveolodental. Grupos de fibras que cruzan
desde el cemento a la cresta del hueso alveolar, en-
sentido horizontal y obifcuo al hueso alveolar y en-
las regfones apical e interradicular de 1a rafz ha--
cia el hueso,
Epitelio que rodea el cuello del diente estd bien queratinizado,-

excepto en la parbd interior del surco que rodea al diente (surco gingi-

val),

En encfas: sanas, se puede medir una profundidad de 0 a 2 nm. des-
de 1a cara coronal de 1a encfa (el borde 1ibre de la encfa) hasta la zo-
na donde las células epiteliales se adhieren a la superficie del cemento.
En este punto se encuentra un grupo de células epiteliales en una profun
didad equivalente a cinco o seis células, 11amado manguito epitelial o -

insercifn epitelial,

Se puede entender el de estas enfermedades comparando la macroes-
tructura y microestructura del periodontio en salud y enfermedad. Algu--
nas de las células del huésped, en su calidad de tejidos viables, son --
regmplazadas en forma constante, y 1a morfologfa que se observa es el re

sultado de la destruccibn y reparacién de los te‘idos.

[sto es relacionando un periodonto sano, con un perfodonto enfer-



mo. E1 cual se destribird en forma amplia posteriormente.

C.- BACTERIOLOGIA.- Ciencia que por medio de la observaci6n mi- -
croscpica y otros medios de laboratorio estudia 1a forma, y el proceso-
de 1a reproduccidn, las condiciones favorables y desfavorables de vida -

de las bacterias.

C.1.- BACTERIA.- Es un ser viviente muy pequefio visible Gnicamen-

e por medio del microscopio.

Exiéten‘muchas variedades de bacterias y cada variedad cuenta con

una poblacién de millares de individuos, dando el ritmo de reproduccidn-

de las bascterias. Afortunadamente, no todas las especies bacterianas

son patdgenas para el hombre, sino s6lo algunas, que son las menos.

Las bacterias patfgenas para el organismo se subdividen por su

forma en:

a).- Cocos.- Bacterias de forma redonda, casi como un huevo.

b) Bacilos.- Alargados en forma de bastén.

c¢) Vibriones.- En forma de bastoncillo encorvado.

d) Espirilos.- Largos y delgados a modo de hebra y enrrollados

sobre su eje en forma de espiral.
Es importante conocer la estructura de una bacteria, ya que al --
fidentificar la cepa que estf produciendo determinada enfermedad, podemos
distinguir las caracterfsticas propias de cada microorganismo y la compo

sicibn estructural celular del pardsito.

Estructuralmente las bacterias miden de 0.5 a 2.0 micras de dféme

tro y se diferencfan de otros microorganismos por carecer de vacuolas,



Los componentes fundamen:ales (Citoplasma, membrana citoplasmiti-
ca y nlcleo), de la bacterid constituyen 1o que se 1lama protoplasto y -
efectﬁan un conjunto las funciones de respiracién, esporulacién, sinte--

sis de enzimas y crecimiento de ias bacterias.

Ademds 1la estructurq de las bacterias presenta pared celular y 6r

@nos de locomocidn.

Para identificar no solo «s necesario conocer la estructura anat§
mica de la bacteria en estudio, si no también, 1o més esencial de cada -

6rgano celular: asf tenemos.
C.1.1.~- ESTRUCTURAS EXTERIAS,

Cépsula.- La cdpsula es uLna estructura externa que no se encuen--
tra en todas las bacterias y que ~e puede dividir a su vez en microcdpsy

1a y macrocdpsula,

La microclpsula es una capa viscosa muy delgada cercana a la cara

externa de la pared celular,

La microcépsula es también ur+ capa viscosa que se adhiere firme-

mente a 1a pared celular,

La cipsula se encuentra formada por mucopolisacarados y parece --
ser que proteje a la célula contra la disecaci6n fagosftica y agentes am

bientales nocivos.

A pesar de que estd considerada como una substancia antigénica, -

no es vital para la célula,

Flagelos,- Son prolongacfones filiformes de aproximadamente 0.03-

micras de difmetros y una longitud que generaimente es el doble de la --

(3
'
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bacteria.

Se encuentran constitufdos en un 98% de protefnas y el resto de -

carbohidratos y 1fpidos.

Los flagelos son &rganos de locomocién que se originan en el cito
plasma, y se bresentan dos o mis fibras por cada flagelo, las cuales sir

ven para aherirse una célula con otra.

Pared Celular.- La pared celular de la bacteria estd constitufda-

por dos porciones.

1.- La pared celular propiamente dicha.

2,~ La membrana citopldsmica.

La pared celular presenta la rigidez de la célula aunque posee --

cierto grado de cutibilidad.

Protege la pared vital de la célula (membrana citoplésmica y su -
contenido). Tiene un grosor de 10 a 25 micras, aunque las bacterian gram

positivas poseen paredes mds gruesas que las bacterias gram-negativas.

En las bacterias gram-positivas el componente principal se conoce
con el nombre de "mucocanplejo", ya que se encuentra formado por amino--
azlcares.N-acetilglucosanina y por N-acetilmurdmico y 1isfna. Dicho muco

complejo es responsable de la integridad estructural de la membrana.

En las bacterias gram-negativas la composicién qufmica es mucho -
més compleja, ya que adems del mucomplejo contiene un complejo Lipo - -

-protefna-polisacérido en su constitucidn,

Membrana C{topl&smica.- Esté constitufda por poca rigidez o fuer-

28; se encuentra adosada a la cara interna de la pared celular mediante-




11

una presibn hidrostdtica.

La membrana citopldsmica estd ronstitufda por protefnas y grasas.

La funcidn principal de la membrana citopldsmica es realizar el -

intercambio nutritivo y la respiracién de la célula bacteriana.

En la membrana citopldsmica existen ciertas invaginaciones hacia-
el interior del citoplasma, denominadas Mesosomas, 1as cuales parecen --

er el sitio de la actividad enzimdtica-citrocrémica,

C.1.2.~ ESTRUCTURAS INTERNAS.,
Citoplasma.- Es el material activo y vivo de la célula.

Contiene substancias de reserva o grdnulos: substancias inertes -
en forma de grinulos metacrométicos; enzimas que se encargan de la degra

dacidn de substancias quimicas como glucosa, aminodcidos y grasas.
En el citoplasma podemos observar también:

Ribosomas.- Son partfculas formadas por un complejo de &cido ribo
nucleico y protefnas. Tienen un didmetro aproximado de 200 m y se en-

cuentran distribufdas por todo el citoplasma.

Parece ser que tienen actividad enzimdtica que sintetizan protef-
nas y ademds interviene como mensajeros de las caracterfsticas genéticas-

de las bacterias,

NGcleo.- Es un elemento estructural, constitufdo principalmente -
por &cido desoxiribonucleico (DNA), por lo que su funcién mds importante
es. intervenir en la reproduccidn de la célula y trasmitir como consecuen

cfa los caracteres genéticos a otra célula.
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D.- INMUNOLOGIA.- La inmunologfa es la ciencia que estudia los me

canismos siguientes:

a).- La proteccién del organismo viviente con respecto a la intro
misidn de una substancia heterdloga 1lamada antfgeno de pro-
cedencia ex6gena o enddgena.

b).- La hipersensibilidad o reaccién alérgica que pueda engendrar
un agente mérbido o un segundo antigeno exégenc en un organis
mo ya sensibilizado por una primera infecci6n de este mismo--

Ay

antfgeno,

c).- La auto sensibilizacidn por un antfgeno enddgeno.

La inmunologfa comprende dos formas las cuales son:

1).- Las humorales determinada por las células especificas desen-
cadenada por substancias heterdlogas (quimica o microbiana),
introducida en el organismo.

2).- Los procesos para especfficos de la autoxcesis referentes --

particularmente a la lucha contra 1a infeccién microbiana.

Sabemos bien que la inmunizacidn, es un estado no receptivo que -

sobreviene después de ciertas enfermedades. -

Ahora bien, inmunidad es la ausencia de manifestaciones mdrbidas-
garentes en un individuo sometido a la accibn de una causa patégena, ve-

neno, toxina, gérmen, y sta puede ser natural y entonces es congénita.-
Dividi&ndose en:
a).- Adquirida, por Ta accién terapbutica activa con 1a vacuna- -

cibn,
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b).- Pasiva, por medio de la ceroterapia que fntroduce las inmuni

zantes, elaboradas fuera del organismo,

Las lesiones del periodonto estén determinadas por mdltiples fac-
tores por 1o cual dentro de Tas enfermedades periodontales se encuentran
en el aspecto epidemioldgico que se han estudiado ampliamente; de los --
cuales se ha conclufdo que 1a higiene bucal tanto como otros factores in

dependientemente de raza, dieta, clima, dependiendo de la poblacidn.

Debemos tomar en cuenta que al referirnos a la enfermedad parodon
tal ésta es determinada por la capacidad de las bacterias bucales de ac-
tuar como antfgenos poderosos, esto permite pensar en la existencia de --

interaccifn antfgeno anticuerpo en la etiologfa de 1a enfermedad parodon

tal.
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E.- FLORA BACTERIANA NORMAL EN LA CAVIDAD ORAL.

Una mucosa bucal intacta constituye una barrera definitiva contra
Ta invasibn bacteriana. Sin embargo, si esta panfal]a fuera rota o pene--
trada, las bacterias o sus productos pueden entrar en el tejido conjunti
vo subyacente y ejercer su accién patolégica. No se puede atribuir 1a in
flamaci6n periodontal constantemente a un determinado tipo o grupo de mi-
aroorganismos. Una invasidn bacteriana profunda de los tejidos es bastan-

te rara, excepto en las infecciones fulminantes y agudas.

ET examen de 1a poblacién bacteriana de la bolsa periodontal mues
tra una ecologfa mixta. Se han descrito estreptococos aerobios, estrepto-
cocos facultivos, numerosas fpnnas filamentosas (p.ej. Actinomyces naes-
Iandii. diplocucos gramnegativos (neesseria) tipos fusopiroquetales, bac
teroides (p. ej. Bacteroid;s melan{nogenjcus), etc., en el cdlculo y pla-
ca 0 como residentes en la zona de la bolsa. Parecen dominar las formas-
cocoideas, Tambi&n se ha dicho que las exotoxinas (p. ej., hialuronidasa,
Eolagenasas. condroitfn sulfatosos) y endotoxinas (nestancias 1ipomucopo
leréééridos) pueéen engeﬁdrar y favorecer l1a respuesta inflamatoria gin-

gival y, por lo tanto, lesién. (Crowley y cols).
E.l.- ESTUDIOS COMPARATIVQS DE FLORA BACTERIANA:

E.1.1.- A;nim y Holt y Armim, postularon un concepto de la patogé
nesis de la inflahecibn gingival en 1a cual incluyeron la acgividad meta
f611ca de una comunidad microbiol6gfca. Estos microcosmos elaboran pro--
ductos nocivos para la encfa y desencndepan,as1 una reaccibn inflamato--

ria.

, \
E.1.2.- Socransky y colaboradores 1levaron a cabo extensos anfli-
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sis de restos gingivales en casos de encfas normales y enfermas. En es--
tos estudios determinaron 1os numeros totales de microbios aerobios y-
anaerobios viables, asf como los numeros de estreptococos aerobios y -
facultativos, fusobacterias, espiroquetas y bacteroides melanemogenicus -
por gramo de peso de resto gingival. Encontraron que el resto gingival -
estaba compuesto casi enteramente de bacterias, con nimero aerobio visible
'total de 1, 6 X 10 por gramo y un nimero anaerobios de 4 X 10 por gramo.
Estos hallazgos indican que ha} un predominio de anaerobios obligatorios.
Es interesante el hecho de que Socransky y colaboradores encontraron en-
Ta enfermedad periodontal sb]amente una elevacidn significativa de espi-

roquetas.

E.1.3.- Gibbns y colaboradores, indicaron que no existen diferen-
cias cuantitativas o cualitativas vélidas entre la ecologfa microbiana -

de Tos surcos gingivales de personas con enfermedad aerobio viable perig

dontal y de personas sin esta enfermedad.

E.1.4.- Egelberg estudid 17 personas con un estado excelente de -
salud gingival y encontré bacterias en todas las grietas gingivales, ha-
biendo un nlmero mdyor en los surcos proximal y palatino, Waerhaug notd
que los surcos gingivales sanos estaban estériles. Jensen investigd la -
flora bacteriana en los mirgenes de los surcos y concluyl que predomina-
ban cocos gram-positivos en todos los individuos, pero que habfa un nlme
ro mayor en casos de enfermedad gingival, habiendo también en tal caso -
una densa poblacibn anaerobia de espiroquetas, bacterias fusiformes, vi-

brios y cocos.

£.1,5.- Boyd y Rosenthal también estudiaron surgos cli{nicamente -
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sarros y concluyeran que el 95.9%, contenfan bacterias, como Nefsseria -
catarrhalis, streptococus hemolyticus a, neumococos, staphylococcus al--
bus, lactobacilos, estreptococo hemolftico, etc. Bibby resumi§ las difi-
cultades inherentes al examen de la microflora bucal y de 1os surcos, a-
@usa de su variabilidad en bocas diferentes, en zonas diferentes de la -

misma boca, en diferentes perfodos de tiempo, etc.

E.1.6.- Knighton hab16 de varias 1fneas de defensa natural que --
controlan la flora de las bolsas gingivales: accién de la saliva, corrien
tes por succién dentro de la boca, movimiento de la lengua, mejillas, la
bios (efecto mecénico), adaptacién fisfolSgica del epitelio gingival al-
diente, accién limpiadora de ciertos alimentos como una dieta detergente,

antagonismo entre la flora nomal y los contaminantes ex6genos y la hi--

giene bucal,

La flora normal de 1a cavidad bucal ha recibido comparativamente-
poca atencién de los bacteriflogos en afios pasados y s6lamente en afios -
recientes se han esforzado en hacer estudios en detalle, mi concepto so-
bre flora bacteriana dependerd mucho de la técnica que se ha em- -

pleado la cual estard también sujeta a:

1.,- Dieta del Paciente,
2.- Aseo Bucal del Paciente,

3,- Raza,

Nr, obstante es sabido por todos que 1a mucosa oral alberga una --
flora habitua) consistente en su mayor parte de pardsitos locales, micrg

orgenismos de diferente especie y patogentcidad.

Entre los que invariablemente estén presentes en la boca son:
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Estreptococos Alfa y Gama.- Los cuales son microorganismos esfe--
roidales, gram positivos 1lamados asf por la tendencia a formar cadenas,
apareciendo generalmente en bocas como diplococos, atreptococo alfa pro-

duce una ligera hem6lisis verde de los eritrocitos.

E1 Streptococo Alfa nos produce en general lesiones no localiza--
das por ejemplo: una mfnima lesi6n de la encfa puede ocasionarnos una ce

ulitis, linfangitis y una septicemia de caracteres muy graves.
Los Streptococos Anaerobios, cuya accidn se desconoce.
Vellonella.- Cocos anaerobios generalmente de efecto desconocido.

Lactobacillos.- Son microorganismos gram positivo, de gran tole--
rancia a los &cidos; el cual es muy abundante en presencia de caries den

tal.

Microorganismos Filamentosos.- Son pardsitos caracter{sticos de -
la boca encontrdndose entre ellos el leptotricha bucalis, bacterionema-

matruchotte,

Los actincmicetos.- Son microorganismos filamentosos ramificados-
gram positivo encontrando tanto aerobio como anaerobios facultativos,-

poducen actinomicosis y estdn probablemente asociados a la formacién de-

placas y célculos.

Los Vacilos Fusiformes,- Anaerobios Gram positivo habitantes ca--
ncterfsticos del surco gingival,

Vibriones.- Son microorganismos en forma de coma gram positivo o-
gram negativo anaerobios,

Espiroquetas.- Entre éstas tencmos la espiroqueta Borrellia y tre
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-

fonema dentium, treponema intermedia, treponema microdentium y treponema-

macrodentium,

Cocos gram positivo (estafilococos, aureus, citreus, albus), mi--
crococos y cocos gram negativos (Neisseria); el estafilococo aureus pue-
de ganar profundidad-e infectar el tejido celular determindndonos f1lemo-

nes localizados en boca, osteomielitis y por G1timo septicemias.
Hongos.- Cdndida creptococo macharomyces.

No estando presentes con mucha frecuencia el estreptococo hemolf-

tico corybacterium hemolftico, neumococos, neocardia y bacteroides.

AsT como también tenemos con cierta frecuencia la presencia de --
las siguientes bacterias en el surco gingival; Neisserfa catarralis, - -
estreptococo alfa hemolftic-, levaduras, neumococo, estafilococo aureus,

diplococo neumonia, lactobacilo.



CAPITULO II

A.- Los Microorganismos Especfficos y el Parodonto.
A.1.- Saprofitas.

A.2.- Patdngenas.

B.- Tejidos del Parodonto.

C.- Causas que producen trastornos al Parodonto.



19

A.- LOS MICROORGANISMOS ESPECIFICOS Y EL PARODONTO.

Las bacterias encuentran en el organismé vivo condiciones 6ptimas

de vida para la subsistencia, en 1a boca las encontramos en gran abundan

cia, pudiendo ser:

A.1.- Saprofitas.

A.2.-.Patégenas.

la.- E1 Becillus Pyocyaneus, Bacillus Mesentericus, Bulgatus, Ba-
cillus Ramosus, Lactobacillo Acid6filo, Bacillus Mesenteri--
cus Ruber, Bacillus Subtiles, Bacillus Amylobacter, Bacillus
TerMalis, Bacillus de 1a Patata, Bacteria Termo, Espiroqueta
Dentfcola, vibrio regular y el Leptotrix Bucal.

2a.- Al Neumococo, Neobacilo de Fried-Lander, Estreptococo en sus
diversas especies, estafilococo en sus tres tipos, Bacilo fu
cifcrme de Vicent, Bacilo de Klebs-L"offler, Meningococo, Ba

cilo de Koch,

Ahora bien, esta Flora,Bacteriana procede de todos aquellos ime- -
dios con que el ser humano se pone en relacién: el afre que respira, el-
agua que bebe, los alimentos que ingiere y todas las cosas que toca, una
vez establecidas 1a Flora en 1a boca, no obstante 1a existencia del meca
nismo de la defensa de la membrana epitelial, asf como la acci6n de los-
componentes salivales y de la acidez existente, los microorganismos men-
cionados tienden a manifestar su capacidad de {nvasi6n y toxicidad rom--
piendo el equilibrio normal existente entre ellos y el medio en que se -
desarrotlan, (en este caso 1a boca), 1legando a producir 1a infeccidn ya

sea en forma crénfca o en forma aguda localizada o generalizada, segin -
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sea la toxicidad de los microorganismos invasores; ahora bien si toma--
mos en consideracifn que las bacterias enunciadas como virulentas son -
de dos tipos: Un grupo que tiende a localizarse en 1a membrana mucosa y
el otro grupo que tiende a diseminarse dentro del organismo; o ejerce -

su accubn patégena produciéndonos:

a,- Bacteremias,
b.- Escarlatina,
c.- Tuberculosis,
d.- Difeteria.
f.- Ericipela,
g.- Tuleremia,

h.- Fiebre Aftosa.
B.- TEJIDOS DEL PARODONTO.

E1 parodoncio estd formado por tejidos que rodean ¥ sirven de sos
tén al diente y constituyen una unfdad anatomofisiolégica formado por -

dos tipos de tejidos.

1.- Tejidos duros: Cemento de la rafz y e! hueso alveolar.

2,- Los tejidos blandos: La encfa y ligamento periodontal.

Los canbfos que sufren estos tejidos del perfodonto o pardoncio -
se manifiestan por enfermedad periodontal causados por Tos microorganis
mos enunciados anteriormente, que van de una simple afeccibn hasta la -

destruccién de) soporte dentario,

C,- Entre las causas m&s comunes que producen los trastornos del-

parodonto se encuentran:

1,- Cuerpos extrafos: Sarro, malas ohturaciones, etc.
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2.- Flora y Fauna buecal: Malos hdbitos de higiene.

3.~ Trastornos Sistémicos.

La encta es muy susceptible a 1a irritaci6n e inflamacién. La fi-
jacitn epitelial estd compuesta de un epitelio de origen odontogénico -
adaptado a la superficie del esmalte, sobrepasado parcialmente en su --
cara oclusal y en su lado de tejido conjuntivo por el epitelio oral o -

unido con el mismo,

La interfase entre epitelio de origen odontogénico y epitelio - -
oral pudiera constituir un punto débil en la microanatomia del surco Yy
una puerta de entrada para bacterias y sus exotoxinas y quizds endotoxi

nas, dentro de los tejidos.
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CAPITULO III

Accibn de los Microorganismos a través de sus
Substancias TQxicas.

Causas Pathenas.

- Trauma de la Oclusion.

- Fuerzas Oclusales.



CAPITULO III

A.- ACCION DE LOS MICROORBANISMOS A TRAVES DE SUS SUBSTANCIAS
TOXICAS.

Una vez establecidos los microorganismos en 1a cavidad oral enfo-
caremos su mecanismo de accidn a partir de 1a invasidn que éstos hacen-
al surco gingival, recordando que éste tiene una profundidad de uno o -
dos milimetros considerada como normal y de 1imites por un lado por el-
diente y por el otro lado la encfa 1ibre, la profundidad existente en -
el surco, contribuye a 1a acumulaci6n de bacterias, las cuales no pu- -
diendo ser acarreadas por la autoclisis, por ser ah{ un punto muerto, -
quedan establecidas en el surco encontrando en éste lugar que les rodea
condiciones Optimas de vida, por lo cual comienzan por multiplicarse --
posteriormente invaden los tejidos en esta accién es donde sucumbirdn -
las bacterias m&s débiles, en tanto que las mds poderosas invadieran y-
formarén sus productos t6xicos: endotoxinas y exotoxinas las cuales al-
ser liberadas por los microorganismos van a producir sus efectos sobre-
células y tejidos del periodonto a través de la accibn de enzimas -~
de bacterias, como es la hialuronidasa o factor de Duran Reynald, sien-
do esta substancia la primera que actia facilitindonos la penetracibn -
de los microorganismos a las células: al afectar la substancia base del

tejido conectivo, a partir de lo cual se nos facilita la accibn de las-

demds enzimas como son:

A.- Las proteasas peptidasas y colégenas las cuales sctGan sobre las --

protefnas provocando alieraciones del metabolismo célular,

B,- Estreptoquinasa y Coagulasa,- Intervienen en el acortamiento o en la
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prolongacidn del tiempo de sangrado.
C.- Las Lisinas.- Matan a los leucositos.

D.- Estreptodornasa y Lisitinas.- Actfan sobre las partes componentes -

de las células.

Por lo tanto, los tejidos periodontales responden a los microorga
nismos por un proceso de 1nf]amac1§n y al hacerlo as{ producen o acumu-
lan en la sangre y linfa las substancias especfficas ya mencionadas, --
las cuales son de gran potencialidad en grado tal que no solamente estd
presente la inflamacién, sino que junto con ella, seglin sea el tiempo--
transcurrido puede haber destruccidn 6sea, movilidad dental en primero,

seqgundo o tercer grado y otros sfntomas.
B.- CAUSAS PATOGENAS.

De 1o antes expuesto diremos que no puede estar presente la enfer
medad parodontal, sin estar los microorganismos, o sea que aidn habiendo

causas patfgenas para el periodoncio como son:
B.1.~ Trauma de la oclusién; ocasionado por amalgamas e incrusta-
ciones altas, anomalfas de direccién.

B.2.- Fuerzas oclusales insuficientes.

B.3.- H&bitos entre los que estén bruxismo, respiracibn bucal, fu

mar cigarriilo, incorrecto cepillado, chuparse el dedo,etc.

Estas causas por $f mismas no pueden provocar trastornos en grado
més avanzado de inflamaci6n a menos que se encuentren presentes las bac

terias estaremos en posibilidades de hablar de procesos més avanzados -

de destruccifn,




CAPITULO IV

A,- Factores predisponentes de la Enfermedad Parodontal.
A.1.1.- Factores Locales Intrfnsecos,
A.1.2.- Factores Locales Extrfnsecos.
A.2.- Factore Psicosomiticos.

A. 3.
A.3.1.- Pdrpura Trombocitopénica.

Factores Generales Sistémicos.

A.3,2.~ Talangiectacia Hemorrdgica Hereditaria.
A.3.3.~ Mononucleosis Infecciosa.

A.3.4,- Agrunulocitosis.

A.3.5,- Causas Diatrogénicas Predisponentes.
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CAPITULO IV
A.- FACTORES PREDISPONENTES DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

La enfermedad representa una alteracién del estado de salud que -
es expresada a través de numerosos pardmetros: desviacién clfnica, abe-
rraciones radiogréficas, cambios en 1a morfologfa, funcién y quimica --
hfstica y celular. La enfermedad es también la reaccién del tejido con

tra uno o més factores y contravariaciones en el medio ambiente local y

somdtico.,

La enfermedad periodontal la inician y perpetdan diversos facto--
res que actlan recfprocamente. Observando que los factores predisponen

tes son muy complejos, estos son:

A.1,- Locales, que se diyiden en Intrfnsecos y Extrinsecos,
A.2.- También influyen los factores psicosomdticos,

A.3.- Factores generales y sistémicos.
A.1,1,- Factores Locales (Intrfnsecos).

a).- Pelfcula Adquirida.- Productos salivales adheridos al esmal-

te o cemento,

b).- Anatomfa Dental.- Debido a sus relaciones y posiciones en --

donde existen &reas donde la autoclisis es mala,

c].- Flors Baceteriana,- Cocos gramt, (Estafilococos y estreptoco
cos.). Cocos gram-. (Veillonella y Neisseria), facultativos gramt, (Lac-
tobacilos), Anaerobios gramt. (Actinomices), Anserobios gram- (Fusobac-
terfas),

d),- Enfermedades Sistémicas.- Fluorosis, S{f1l1{s, Tuberculosis,-

Disbates y Deficiencfas nutricionales, Los cuales se describirén ean ca-
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pftulns nosteriores en forma mis detallada.
A.l.- extrinsecos:

a).- Dieta.- Base o sustrato para el desarrollo.

b).~ Higiene.- Cepillado, colutorios, masaje, hilo dental, limpie

za interdental.
c).~ Aparatos protésicos y Ortodéncicos.- Dificultan la higiene y

*acilitan la acumulacidén de restos alimenticios.

LOS MICROORGANISMOS MAS COMUNES SON:

81% Estreptococos facultativos 27%
di fteroides 23%
difteroides anaerobio 18%
estreptococos 133

Flora bacteriana
A.1.- Factores Extrfnsecos 70% materia alba-depésito.

Blando-amarillento de microbios y células.

Veillonella 6%
Bacteroides 4%
Fusobacterias 4
19% Neisseria 3%
Vibrios 2%

Musina Salival

A.1.- Factores Intrfsecos 30% Células descamadas (Leucocitos y macrof;-
gos).

epitelialss.
Restos alimenticios.

A, 1,2,- Factoraes locales (extrfn;ecos):
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a).- Se refieren al medio bucal: Sarro, Materia alba, Placa bacte
riana, empaquétamiento de restos alimenticios.

b).- Que se refieren a los tejidos dentales: Caries, anomalfas en
forma y posicidn, disfuncién como trauma oclusal.

c).- Que se refieren a la fatrogenia, técnica de adiestramiento -

en su cepillado mal aplicado y malos habitos.

B.~ FACTORES GENERALES Y SISTEMICOS. (Intrinsecos).

B.1.- Insuficiencia Vitaminica.- Principalmente del complejo "B",
de la Vitamina A, C y D.

B.2.- Trastornos Hormonales.- Hipertiroidismo, pubertad, embarazo,
menopausia y menstruacidn, diabetes, hemorragias gingivales.

B.3.- Discrasias Sanguineas.- Anemia, leucemia, agranulositosis.

B.4.- Alergia a Férmacos.- (Mercurio, plata, bismuto, dilantin sé

dico).
A.2.- Factores Psicosomdticos.

E1 tratamiento parodontal es una disciplina muy rfgida y requiere
minuciosidad en cada paso para alcanzar el &xito en el tratamiento; de-
acuerdo al factor predisponente y desencadenante de cada uno de los pa-

decimientos.

Cuando nos referimos al factor Psicosomitico o es mencionado no -
se comprende la complejidad y problemdtica que causa un organismo apa--
rentemente sano. Intentaré explicar cufl y en qué consiste este signo -
subjetfvo; entendemos que es un estimulo y que el sujeto estuviera cons
tantemente colérico, temeroso, triste, pasivo, en otros casos agresivo,

ya que depende del equilibrio emocional, que presente, donde aparente--
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mente es (inica la sintomatologfa que inquiere directamente a trastornos
funcionales somdticos., En muchos de los casos no solo interrogatorio --

cuidadoso podrd manifestar toda la problemitica emocional, a muchos de-

los casos observados.

E1 sistema orgdnico asume el papel de sefial de alarma que intenta
dar aviso aunque el proceso emocional inoperante a simple vista queda -

estdtico el propio enfermo.

La conducta y la relacidn estricta del individuo en su medio de -

evaluacidn; mencionaré tres puntos que encierran la patologfa psicosomé

tica:

1.- Son los trastornos psicosomdticos los que encierran la mani--
festacidn de el desequilibrio psfquico.

2.- Existen agravantes que se manifiestan como estfmulos negati--
vos en el organismo que se traducen en trastornos funcionales
(Hormonales), de donde la insistencia de estos estfmulos, san
el principal factor que d& lugar a verdaderos trastornos orgd
nicos.

3.- E1 desequilibrio Psfquico, tiene como origen, los trastornos-
psicosom§ticos camo 1a hiper-actividad o 1a hipoactividad y -
las euforias patoldgicas,

FACTORES PREDISPONENTES PSICOSOMATICOS
a).- Ansfedad. g).- Debilidad emocional.
b).~ Tristesa. h).- Apatfa.
c).- Inhibicibn. {).- Capacidad disminufda,
d).- Agitacién. §).~ Percepcibn deficients.




e).- Astenia. k).~ Anorexia.

f).- Irribatilidad. 1).- Desinterés,

Cualquiera de estas variantes, expresa el origen del factor psico

somd tico.

A.1.3.- Factores Sistémicos Predisponentes de 1a Enfermedad

Parodontal.

Entre los factores sistémicos mds importantes o mds comunmente re

lacionados con la etiologfa del padecimiento periodontal estédn.

PGrpura Trombocitopénica, Talangiectasia Hemorrigica hereditaria,
mononucleosis {nfeccfosa, Agranulocitosis, Leucemia, Anemia, Neutrope--

nfa maligna, etc.

Estos padecimientos o trastornos actdan en funcién de trastornos-
de destruccidn celular al hacerlo asf: indistintamente cada enfermedad-
contribuird a aumentar 1a flora microbiana existente, tanto en su espe-
cie patGgena como en la sapréfita, lo cual nos produce infeccién oral -
sin que estos padecimientos puedan originar trastornos severos por sf -
solos. en los tejidos periodontales, de lo que deducimos que los facto--
res enunciados Gnicamente tienen una accién debilitante sobre los teji-
dos; que soportan el diente como se verd en la descripcibn que hagamos -

de cada enfermedad,
A.3.1.- Pdrpura Trombocitopénica,

En la plirpura trombocitopénica se encuentra presenta la tendencia
a la hemorragia exponténea de 1» piel y mucosa, teniendo presente en la

la cayidad oral las manifestaciones sfquientas:
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Aparecen petequias pequeiias y vesfculas hemorrédgicas localizadas-
especialmente en paladar y 1ucosa vestibular. La encfa aumentada en vo-

Tumen blanda y fiebre.

HISTOPATOLOGIA.~ Existe una disminucién en el niimero de plaquetas

teniendo como consecuencia prolongacidn en el tiempo de sangrado.

RELACION CON LOS MICROORGANISMOS.- Si tomamos en consideracidn --
que se manifiestan alteraciones patoldgicas en boca originadas por esa-
enfermedad, diremos que 1os microorganismos aprovechan las circunstan--
cias que le son favorables, para causar mediante la liberacidn de sus -
substancias, trastornos mds graves en los tejidos ya de por sf afecta--

dos.

A.3.2.- Talangiectacia Hemorrdgica Hereditaria.
(Rendd Osler Weber).

Esta enfermedad ocasiona una dilatacién y adelgazamiento de las pa
redes de los vasos de la piel y mucosa, lo cual le hace suceptible a --
las roturas y hemorragias expontdneas presentindonos por lo tanto, lesio
nes en paladar, labio y encfa como es sabido; ahora bien, si recordamos
que estas partes estdn inmensamente irritadas 1legaremos al porqué de -
las alteraciones presentes y el porqué de Ta suceptibilidad a 1a infec-

ci6n ocasionada por Tos microorganismos existentes en l1a cavidad oral.

Esta enfermedad puede aparecer en muy pocos casos en los nifos, -
no obstante que es heraditaria; debido a que los vasos no alcanzan su -

desarrollo hasta los 35 afos por la misma enfermedad, es por 1o tanto,-

m8s comGn en Jos adultos.
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A.3.3.- Mononucleosis Infecciosa.

Es una enfermedad infecciosa cuyo origen es desconocido aparecien
do por lo tanto, en jévenes y adultos, se cree sea contagiosa, con apa-
ricién repentina, dolor de cabeza, fiebre, dolores musculares, etc., pu

diendo hacer su diagnbstico precéz por la aparici6n de sfntomas como --

son:

Dolor de boca y faringe: Estando presentes ademds en la cavidad -
oral en la zona correspondiente a la mucosa oral los siguientes signos,
eritema de la encfa con petequias rara vez, inflamacién y facilidad de-
sangrado de 1a encia papilar e interdental, pudiendo ser este padeci- -
miento reversible, 1os sintomas pueden desaparecer en 2 6 4 semanas, pe

ro los signos pueden persistir.

DIAGNQSTICO. - Se hace l1a prueba de anticuerpos heteréfilos de - -
Paul Bunnell basados en la aglutinacifn de eritrocitos ovinos por el --

suero del paciente.

A.3.4.- Agranulocitosis.
Neutropenia, Granulocitopenia, Angina Agranulocitaria,

Neutropenia Maligna.

Agente Causal.- Idios1ncrasia-a las drogas o desconocido.

Es una enfermedad maligna caracterizada por la extrema leucopenia
y neutropenfa con manifestaciones ulcerosos en mucosa oral, pfel y tac-
to gastrointestinal, teniendo como sintomatologfa: fiebre, malestar ge-
neral, dolor de faringe, presentfndose en la mucosa como signos placas-
afsladas o grises no habiendo inflamaci6n del margen gingival debido a-

la marcada leucopenia pero si hemorragia y olor fétido.
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HISTOPATOLOGIA.- Sus caracterfsticas microscépicas son: hemorragia
en el ligamento periodontal con destruccién de las fibras principales, -

osteoporosis y fragmentos de hueso necrdtico.

DIAGNOSTICQ. - Se hace por e1 examen hematoldgico.

Los padecimientos antes mencionados disminuyen la resistencia de-
los tejidos de soporte del diente a las infecciones por lc tanto, deben
ser muy severas estas enfermedades para poder observar trastornos perig

dontales.
A.3.5.- Causas Diatrogénicas Predisponentes.

Intoxicacidn por bismuto, plomo y mercurio.- Estos productos quf-
micos se acumulan localmente alrededor de Tos vasos sanguineos bajo el-
epitelio ocasiondndonos una disminucién de la resistencia de los teji--
dos a la infeccidn, por tal motivo los microorganismos patdgenos y sa--

profitos presentes pueden ejercer su accidn.




CAPITULO V

A.- Desarrollo de Ta Lesidn Parodontal en relacidn
con el Fenbmeno Inflamatorio.

B.- Desarrollo de 1a Lesién Inflamatoria.

C.- Gingivitis.

D.- Enfermedad Parodontal Destructiva Crdnica.
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CAPITULO V

A.- DESARROLLO DE LA LESION PARODONTAL EN RELACION CON EL
FENOMENO INFLAMATORIO.

Durante muchos afios ha habido diferentes opiniones sobre las vias
que segufa la inflamacidn gingival hacia los tejidos de Soporte. Por -

lo tanto, {inicamente describiremos 3 de las mis razonables.

Algunos autores (Talbot Fish y Black), consideraban que seguia la
via linfdtica, otros (Noyes y Coolidge) decfan que se extendfa a 1o lar
go de las fibras del ligamento periodontal o periostio externo del hue-
so alveolar, mientras que Box Krofild, Thomas y Goldman, mantenfan la -
teorfa de que la inflamacién se difundia desde 1a encfa hacia el hueso-
alveolar y rara vez o nunca iba directamente al ligamento periodontal o
sea que la inflamaci6n principia por el tejido conectivo de la encfa 11
bre extendiéndose después hacia el hueso alveolar siendo esta teoria en
la actualidad 1a mis aceptada por lo cual procederemos a 1a explicacién

de &sta Onicamente.

Desde el principio de la erupcibn dental, la encfa estd expuesta-
a irritantes dediversa especie e intensidad entre los cuales tenemos: -
las fuerzas de la masticacién, microorganismos y su producto (Toxinas y
Exotoxinas), C&lculos, oclusién traumdtica, etc., todos estos factores
en un momento determinado pueden actuar independientemente y desencade-
nar una reaccién inflamatoria de defensa, en la cual resulta fmplicada-
la substancia intercelular del tejido conectivo de 1a encfa 1ibre, por-
lo tanto, mediante un exfmen histopatol6gico encontraremos la presencia

de una leucocitosis generalizada, una leucopenia 1a cual es ocasionada-
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por una substancia 1lamada leucopenina, asf como también se presentan -
neutr6filos que sirven para fagocitar bacterias; esto es 1o que sucede-
duraite la fase primaria, en una fase mis avanzada se presentan los lin
focitos cuya labor es la defensa; las células del plasma producen anti-
cuerpos, los baséfilos se cree intervengan en el acortamiento del tiem-
po de sangrado; habiendo éaﬁbios vasculares, aumento de actividad mito-
sftica, todo 1o cual se manifiesta clfnicamente por un ensanchamiento y
profundizacién del surco gingival, cambio de color en la encfa libre pa
sando de un rosa coral a un rojo azuloso, suceptibilidad de los vasos -
sangufneos al sangrado, pérdida de la adherencia pitelial, desorganiza-
cidén cada vez mayor de los tejidos, la inflamacidn por fin acaba de im-
plantarse y sigue introduciéndose por las arterias penetrantes hacia la
cresta del hueso alveolar, principiando asf una rarefaccidn de dicho te
Jido, ya sea en sentido vertical u horizontal y por G1timo toca o afec-

ta el ligamento periodontal.

Todo 1o antes mencionado queda supeditado a la duracién y severi-

dad de 1a(s) causa(s) etioldgica(s) ya enunciadas.
B.~ DESARROLLO DE LA LESION INFLAMATORIA. E; D

A.- Encfa.

B.- Tejido Oseo.

C.- Ligamento Periodontal.
D.- Cemento.

E.- Corona Clfnica.

La enfermedad parodontal se caracteriza por un perfodo inflamato-

rio el cual se extiende a los tejidos subyacentes de sostén, y se acom-
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pafia de destruccién se 1lama parodontitis o enfermedad parodontal des--
tructiva crénica (piorrea). Se d& el nombre de estomatitis a la inflama
cidn generalizada de la mucosa bucal en 1a cual el cardcter predominan-

te es la participaci6n de las encfas.

Para resumir podemos decir que puede dividirse en dos grupos; a -

saber:

C.- GINGIVITIS.- Esta enfermedad 1imita a las encfas, es la més -
frecuente de la mucosa bucal. Hﬁy algunos datos de gingivitis en 80% de
los sujetos del grupo de 13 a 15 afios de edad, y para los 60 afios de --
edad se observa en 95%. La gingivitis puede ser aguda, subaguda, créni-

ca o recidivante,

Desde el punto de vista microscépico: Las encfas presentan infil-
tracién inflamatoria compacta, sobre todo de células plasmdticas, con -
Tinfocitos y escasos histiocitos. Hay abundantes vasos sangufneos neo--
formados congestionados y grado variable de actividad fibrobldstica y -
fibrosis. La superficie interna adyacente a los dientes puede presentar

Glceras y supuracibn.

D.- ENFERMEDAD PARODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA.

(Parodontitis, Piorréa).

Padecimiento que destruye los tejidos més profundos de sostén de-
los dientes. Esta es 1a enfermedad dental més frecuente en adultos, y 2
ells se debe 1a pérdida de casi 80% de los dientes después de los 45 --
afios de edad, Puede ser agravada por estados generales, de 1a fndole -

de trastornos gengrales de 1a nutricidn, desequilibrios endocrinos, co-
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mo la diabetes. Alnque no suele observarse en nifios, 1a enfermedad paro
dontal destructiva crénica ocurre en edad temprana en el mongolismo y -
en el Sfndrome de Papillon Lefevére, que incluye también engrosamiento-

de la epidermis en manos y pies.

Desde el punto de vista microsclpicos: el tejido conective de la-
pared’ging1val de 1a bolsa parodontal estd formado por tejido crénico -
de granulacidn., E1 revestimiento epitelial es hiperpléstico e infiltra-
do por edema celular plasmdticas y linfocitos, con leucocitos polimorfo
nucleares dispersos. En la pared gingival se observan dlcera y supura--
cién. E1 sarro se adhiere a 1a pared de la bolsa que corresponde a la -
superficie dental; cuando hay pus, puede exprimirse de la bolsa por pre

sién digital,

Adem§s del exudado purulento, las bolsas poseen restos de alimen-
tos, c&lulas epiteliales descamadas, restos celulares y mucosas de la -

saliva y bacterias,

Aclaramos que la poblacién bacteriana es semejante a la normal, -
aunque hay aumento de algunas formas, de la fndole de espiroquetas, vi-
briones y bacilos fusiformes.

La supuracifn no afecta el hueso subyacente. Los espacios medula-

res son substitufdos por tejido crénico de granulacién., Hay actividad -

osteoclistica fntensa en el borde §seo adyacente a la {nflamacibn, pero

no ocurre necrosis dsea.




CAPITULO VI

A).- Breve Descripcifn de la Enfermedad Parodontal.

B).- Formas de Actuar de los Factores en la Enferme
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C).~ Datos sobre los Diversos Tipos de Enfermedades

en la Mucosa Bucal.




36

CAPITULO VI
A.- BREVE DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL.

Los trastornos periodontales generalmente ocurren en: Los tejidos
de soporte del diente afectado, presentdndose inflamacidn en los teji--
dos blandos, como ya se ha dicho, con destruccién pericementaria y re--
sorcidn del hueso alveolar. E1 resultado de este proceso es la forma- -
cién de bolsas situadas en la parte inferior de la rafz o en la parte -
inferior de la rafz o en la parte superior de ésta y los tejidos blan--
dos presentan fluctuacién, exudado purulento; movilidad dental: Todos-
estos fenbmenos van en progresi6n lenta, siendo notados clinicamente --
cuando la enfermedad va en grado mds avanzado, tenemos también pérdida-
de puntilleo, aumento de coloracidn de la encfa marginal, retraccién no
table de la misma, denotando cualquiera de estos signos, al realizar el
examen clinico del paciente estaremos ante una 1lamada para el acto pre

ventivo,

La enfermedad parodontal es una enfermedad progresiva en donde su

limitacidn y autocuracién es dificil, pudiendo ser contrarrestada y --
mantener en condiciones perfodonto sano con un tratamiento adecuado. Se
ha dicho que hay algunas enfermedades parodontales pero POr mfs sequridad
se puede decir que s6lamente hay una enfermedad que tiene algunas varia
ciones o divisiones; pero también se ha aclarado que estas alteraciones

son encontradas en otras,

La enfermedad parodontal clfnicamente es la expresibn de los cam-

bios microscépicos de los tejidos parodontales. E1 estado fisfolbgico ~

de los tejidos parodontales depende de 1a influencia que tengan los mi-
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croorganismos sobre los factores sistémicos predisponentes, deficien- -
cias nutricionales dependiendo de la naturaleza de la enfermedad del mo-

do y grado en que unc o ambos sean alterados.

Segin la interrelacién entre factores locales patolégicos y sisté

micos fisioldgicos, la enfermedad parodontal es producida por:

1.- Factores locales patoldgicos con influencias sistemdticas.
2.- Factores generales patolégicos con influencias locales.

3.- Causada por influencias generales y locales,

Haremos notar sin embargo, que los disturbios sitémicos y nutriti
yos son mds notables cuando bajo 1a accidn de irritantes locales dan co-

mo resultado la enfermedad parodontal.

B.- LAS FORMAS DE ACTUAR DE LOS FACTORES EN LA ENFERMEDAD
PARODONTAL.

La enfermedad parodontal la inician y perpetdan diversos factores
que actlan recfprocamente. Asf pues, la eticlogfa es compleja. Los irri-
tantes locales actdan directamente en los tejidos desde el medio buca!),-

mientras que los trastornos generales actdan por lo menos de dos maneras:

1.- Modifican desfavorablemente 1a capacidad de resistencia y de-
reparacién de los tejidos y preparan una situacidn adecuada -
para que los factores locales generen la enfermedad.

2.- Inducen manifestaciones patolégicas que, a su vez, pueden ser
ampl1ficadas por irritantes locales. De donde se deduce que,-
1a enfermedad bucal clfnica existe en formas variables. Raras

vecas existe una lista definitiva o patognoménica de sfntomas.
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A consecuencia de ello, es necesario que el Cirujano Dentista ba-
se su diagndstico en una cuidadosa inspeccién y un examen y valuacién --

completa. Los cuales fueron descritos ampliamente en el capitulo ante- -

rior.

C.- DATOS SOBRE LOS DIVERSOS TIPOS DE ENFERMEDADES DE LA
MUCOSA BUCAL.

McCarthy y McCarthy (1954), comunicaron los siguientes datos so--
bre la frecuencia y la localizacidn de los diversos tipos de enfermeda--

des de la mucosa bucal:

Porcentaje

- Manifestaciones eruptivas de enfermedades dermatolégicas 5%
- Virosis y reacciones medicamentosas 24
- Leucoplaquia 15%
- Discrasias sanguineas, enfermedades

constitucionales y avitaminosis 2%
- Tumores malignos (principalmente

carcinoma epidermoide) 5%
- Diversas formas de estomatitis 12%
- Lesiones de la lengua 17%

- Lesiones de los labios 6%




A.l.
A.2.
A.3.
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Leishmaniasis o Kal-Azar.
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CAPITULO VII

{Al- LAS BACTERIAS SISTEMICAS Y PROT0Z00Z EN LOS -
PADECIMIENTOS ORALES.

Ya hemos dicho con anterioridad que las bacterias consideradas co

mo virulentas son de dos tipos:

1.- Un grupo que tiende a localizarse en la membrana mucosa de la

cavidad oral del que ya hemos hablado.

2.- Otro grupo que tiende a diseminarse dentro del organismo des-
pués de que lasubstancia constitutiva de las bacterias del primer grupo
reaccionan con los tejidos o células para destruirlos e inferior en su -
funcionamiento normal. Como ya se ha visto, 1legando asf a causar por lo
tanto trastornos orgédnicos de manifestaciones bucales, los cuales son de
vital importancia para nosotros, puesto que nos permiten la mayorfa de -
ellos hacer un diagndstico precbz antes de la evolucidn absoluta de la -

enfermedad.
A.1.- STflis,

Es una enfermedad cuyo agente etiolégico es el Treponema P&1{dum-
el cual encuentra en la mucosa oral un medio de difusidn adecuado para -
invadir el organismo humano, haciéndose su trasmisién por los 6rganos ge
nitales en un 90% y el 10% restantes se contrae por la boca (por el beso,
instrumentos mal esterilizados del dentista que han s{ido usados en pa- -
cientes con la enfermedad, asf como por las manos que estdn contamina- -
das). Siendo esto de especial interés para el OdontSlogo, ya que de un =
44 a 73% de )as causas extragenitales corresponden a los labios de un 7-

a 9% en 1a mucosa interna y de 6 a 14% en 1a lengua, por lo tanto la ca-
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vidad oral es considerada como un sitio de diseminaci6n del treponema pa-
1idium.

La introduccién del treponema palidium bajo de las membranas muco
sas orales permiten que éste penetre en los espacios 1infiticos, al te--
rreno sangufneo después de un tiempo corto de 1a inoculacién, ya que las
espiroquetas encuentran poca o ninguna resistencia a 1a penetracién en -

estos tejidos, sin presentar ninguna manifestaci6n en el foco de entrada.

Perido Primario.- Después de un tiempo de incubaci6n que es de 20
a 3Q dfas; el chancro indurado hace su aparicidon como una micula eritema
tosa pasando a papula y por Gltimo 1lega a su perfodo de madurez en el -
cual estd perfectamente circunscrito, redondeado, erosivo, limpio no su-
purante, caracterfizado por ser indoloro, persistiendo éste de dos a ocho
semanas y regresando lentamente a un perfodo de cicatrizacifn sin dejar-
huella de su presencia. En este estado podemos hacer un diagnéstico pre-
coz al paciente, evitando asf el avance de 1a enfermedad, tanto en el en

fermo como que &1 contagie a mis personas.

Perfodo Secundarfo.- Cuyo promedio de duracibn es de 2 a 4 afios -
como méximo, siendo su sintamatologfa: fiebre, dolor de cabeza, malestar
o fatiga y sus signos: erupcidn (a manera de urticaria, las cuales no --
producen comezdn) en forma de reseola presente en el cuerpo, sin tocar -
la cara, observéndose en un 60% en la piel y en un 36% en la boca y gar-
ganta, en la cavidad oral tenemos manchas o placas mucoides griséseas, -
Tigeramente abultadas y semejantes a 1a de 1a piel pudiendo éstas ser rg
currentes ya sea por recafda o por reinfeccidn, tenfendo gran cantidad -
de espiroquatas que se diseminar8n, factor digno de tomarse en cuenta --

por 1a peligrosidad que representan para el ser humano no {nfectado,
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Perfodo Terciario.- Con escasa frecuencia aparece después de ms-
de nueve afios de padecida la enfermedad, sus sfntomas no dejan de ser --
drdsticos debido a las alteraciones que produce; su presencia es causada
por el deficiente control que se tiene sobre el paciente o por 1a apatfa
del mismo; producida generalmente por los escasos conocimientos del pa--
ciente, afortunadamente es muy raro encontrar en nuestros tiempos a un -

paciente con las manifestaciones propias de dicho perfiodo.
DIAGNOSTICO DE SIFILIS:

E1 diagnéstico precoz de la sffilis se basa en el -
descubrimiento del chancro y del microorganismo causante depende princi-
palmente de que el médico o el odont6logo estén siempre atentos a la po-
sibilidad de que cualquier lesi6n cutdnea o mucosa papulosa o ulcerosa -

sea una lesidn sifilftica precoz.

E1 Diagndstico de la sffilis primaria y, en algunos casos, de la-
secundaria suele depender de los resultados del examen microscopico con-
fondo oscuro. Este examen se 1leva a cabo con material obtenido de las -
lesiones asequfables de 1a piel y las mucosas y del que se extrae meaiar

te puncibn ganglionar,

TRATAMIENTO: La penicilina es el medicamento de eleccién en el --

tratamiento de 1a STfilis en todos sus perfodos,

Cuando existen antecedentes de hipersensibilicid a la penicilina,
pueden emplearse en sustitucibn los antibiéticos de amplio espectro, co-

la eritromicina y la tetraciclina.
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A.2.~ Infecéibn Tuberculosa,

Esta enfermedad estd causada por el MICROBACTERIUM TUBERCULOSO el
cual a todos los 6rganos y tejidos del cuerpo humano estando de acuerdo-
Tos autores en que las lesiones tuberculosas que se presentan en los te-
Jjidos blandos que son sostenidos por tejido éseo generalmente son causa-
das por lesiones pulmonares crfnicas, presentdndose la infeccién prima--
ria de los tejidos orales a partir de 1a primera lesidn, ya que asf lo -
creen algunos autores, pero ha habido pruebas evidentes en los que no --
existe lesibn oral no obstante 1a infeccifn pu]monﬁr, por lo tanto es de
facil comprensidn que 1a infeccién oral puede ser originada por la ac- -
cion simple del microbacterium tuberculoso, aunque en sf son pocas las -
veces que sucede esto; asf es que mediante la extraccibn de una pieza --
dentaria o de infecciones pequefas parodontales, el microbacterium nos =
produce lesiones en la lengua, mandfbula (la cual es més suceptible, ya-
que puede 1legar a presentarse un ostiomielitis), maxilar, labio, proce-
so alveolar, carrillo, etc. E1 tipo de lesibn que se presenta en estos -
lugares afectados es el de una Glcera o una figura; la incidencia de es-
ta Yesfbn fluctda entre un 6% a un B8%; observdndose en pacientes con di-

cha enfermedad un retardo en la cicatrizacién posterior a una extraccién,
DIAGNOSTICO: Se realiza mediante la historia clfnica, la cual pro
porciona una orientacién o la clave del dfagnéstico.
Por su inespecialidad y de la cronicidad de las lesiones bucales-

de la tuberculosis, a menudo estd indicada una biopsfa y métodos Bacte--

riol6gicos necesarios para fdentificar Ta existencia de microorganismos-

acidorresistentes,
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TRATAMIENTO: Medicamentos antituberculosos, como la isoniacida, -

PAS y estreptomicina.
A.3.- Leishmaniasis Kal-Azar.

Las manifestaciones orales de este padecimiento se presentan por-
desgracia cuando éste ya estd muy avanzado; el agente etioldgico es el -
Leishmania Donovani: la enfermedad que dicho protozoo provoca se mani- -
fiesta en la cavidad oral mediante un abultamiento de la encfa circuns--
crito a los dientes pasando después hacia la mucosa oral y finalmente a-
los tejidos que rodean al diente en donde ocasiona una movilidad dental-
tan exagerada que éstos 1legan a caer por sf solos; en cara afectada una
de sus mitades, en el dorso de la lengua puede desarrollar una lesidn -~

granulosa.

Diagnéstico.- Se hace mediante el frotis de los productos extraf-

dos por puncidn del higado o de Ta médula.
Pronéstico.- Grave.

Tratamiento.- Se realiza mediante la administraci6n de medicamen-
tos antinomiacios; que tienen por objeto el erradicar la enfermedad ge-

neral,
A.4,- Moniliasis.

Es una de las enfermedades fingicas mds comunes en la cavidad - -
oral, cuyo agente etiol6gico es el Céndida Albicans. E1 cual tiene una -
predisposicibn marcada por aparecer en los nifios, aunque también puede -
presentarse en los adultos con deficiencia vitamfnica, traumatismo o co-

mo cpmplicacifn de diabetes, tuberculosis, sarampién, escarlatina, difte
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ria o como consecuencia de una terapfa de Rayos X; habiendo 1legado a -~

ocurrir epidemias sobre todo en nifios nacidos de madres con vaginitis mo

nflica.

Las lesiones que producen en cavidad oral se localizan en lengua,

labios y carrillo.

La infeccidn de los labios es una erosién o agrietamiento de las-
comisuras que abarca sflamente a 1a capa superficial de la mucosa. Sien-

do cubiertos estos agrietamientos por una membrana blanquecina.

En la lengua y carrillo se caracteriza por ser de un color blan--
quecino de aspecto escamoso, el cual cubre parte de la lengua; en carri-

110 alrededor de estas placas siempre existe una zona eritematosa.

En un caso crdnico de adulto, 1a mucosa bucal estéd reseca obser--
véndose muy poca membrana, 1a lengua se siente rasposa, se ve reseca, fi

surada e inflamada con ardor y dolor a la masticacidn y deglucién.

DIAGNOSTICO: Se basa en el aspecto clfnico de las lesiones y el -

estudio microscépico de los frotis, obtenido del raspado de las lesiones.

TRATAMIENTO: Con nitrofuranos, mic6ticos y alcalinos..



CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

Para concretar todo lo anteriormente dicho, se puede decir que, -
los tejidos de la cavidad bucal son afectados por los mismos procesos pa
tolégicos bisicos que otras &reas del cuerpo. Sin embargo, en la boca se
producen entidades nosolGgicas peculiares, porque los tejidos que parti-

cipan son también peculiares al 4rea

Los microorganismos bucales son, principalmente, pardsitos nati--
vos de patogenicidad escasa o nula, pero algunos son patégenos verdade--
ros. Pueden desencadenar enfermedad bucal o complicar los padecimientos-
causados por otros factores. La poblacidn microbiana estd en balance sim
hi6tico. Varfa de tiempo en tiempo, y algunos grupos mantienen nivel re-

lativamente constante,

Hay que reconocer que también es varfable el porcentaje de micro-
organismos semejantes en la boca de distintos sujetos, Siempre se obser-
yan estreptococos alfa y gamma, estreptococos anaerobios, lactobacilos,-
filamentos gram-negativos y gram-positivos, estreptococos hemolfticos, -
neumococos, actinomicetos y levaduras de varias clases, que incluyen mo-

nilia,
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Es de primordial importancia entender que la flora bacteriana del
organismo en general, o de la cavidad bucal no siempre es nociva, ya que
para ser patdgena no solo debe haber infeccib6n o invasién de los tejidos,

sino atravesar y romper el equilibrio de las defensas naturales de los -

tejidos del huésped.

Para discutir adecuadamente la etiologfa de una enfermedad se ne-
cesita poseer conocimientos acerca del hudsped, las bacterias y la inter

relacién que existe entre los dos.

E1 continente microbiano de 1a cavidad bucal es el resultado de -
interacciones de los microorganismos entre ellos mismos, y con el hués--
ped, Asf se puede entender el desarrollo de las diferentes enfermedades,
comparando 1a macroestructura y microestructura del parodonto en salud y
enfermedad. Ya que algunas células del huésped, en su calidad de tejidos
viables, son reemplazadas en forma constante y la morfologfa que se ob--

serva es el resultado de la destruccibn y reparacifn de los tejidos.

La accidn de los microorganismos es a partir de la invasién que -
estos hacen el surco gingival, de acuerdo a la profundidad normal que és
te tiene (1 - 2 mm.). E1 cual proporciona con facilidad 1a acunulacidén -
de las bacterias, impidiendo ser desalojadas por la autoclisis, por ser-
ah! un punto muerto. Proporcionando 1a multiplicacién de las mismas y 1a
{nvast6n de los tejidos. En este momento se origina la accibn de supervi
vencia, las bacterias més débiles desaparecen y las més fuertes o poderg
sas invaden y forman sus productos tbxicos. Llamadas exotoxinas y endoto
xinas, las cuales al ser liberadas por los microorganismos producen su -

afacto sohre células y tejidos del parodonto,
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Queda entendido que la accién bacteriana es a través de enzimas,-
como la hialuronidasa o factor de Duran Reynold. Siendo ésta la primera-
substancia base del tejido conectivo, provocando asf 1a facil accibn de-
las demds enzimas; proteasa, pepetidasa, estreptoquinusa, cuagulosa, 1i-

sinas, estreptodornasa y lisitinas.

Por tal motivo se puede decir, que los productos tdxicos de las -

bacterias; son importantes en la patogenia de la enfermedad parodontal.

Debemos concebir que las lesiones clfnicas manifestadas en la ca-
vidad bucal son muy extensas; y en ellas pueden intervenir los diferen--
tes factores descritos anteriormente, que se tienen como etiologfa proba
ble en cada una de las manifestaciones c1fnico patolfgicas de cada una -
de las lesiones, en especial las del parodonto, las cuales se ven deter-
minadas por procesos infecciosos o bien por factores quimicos, ffsicos,-
biol8gicos, ambientales, psfquicos, neuroldgicos, como también las lesio
nes provocadas por desnutricidn, cultural y social; no debiendo olvidar-
1a suceptibilidad del paciente o sujeto por las condiciones de su habi--

tat y su raza,

Al hablar de las lesiones que afectan al parodonto, una de las ma
nifestaciones clfnicas patognombnicas que es muy comln en el padecimien-
to parodontal y de carfcter importante a la vez en dicha enfermedad, es-
el proceso inflamatorfo, E1 cual tiene una {ntima relacién en 1a afec- -

ci6n y destruccidn de los tuwjidos del mismo, en un momento dado.

Indudablemente que la enfermedad parodontal es el resultado de in

fluencfas mdltiples tanto Tocales como generales.

En 1a actualidad, los factores bacterianos locales parecen consti
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tuir el punto mds mportante, ya que cuando se disminuye en forma consi-
derable 1a poblacién bacteriana inmediata al parodonto, se evita la des-

truccidn progresiva de sostén de los dientes.

No debemos olvidar que las bacterias sistémicas y protozoos, tam-
bién son de vital importancia. Pertenecen al segundo grupo de bacterias-
consideradas como virulentas, lo cual vimos anteriormente. Estas 1legan-
a causar por lo tanto, trastornos orgdnicos de manifestaciones bucales,-
como por ejemplo enfermedades causadas por las mismas tenemos: Sffilis,-

Tuberculosis, Leishmaniasis, Moniliasis,

Resuniendo 1o anteriormente dicho, podemos decir que, es necesa--
rio elaborar 1a historia clinica del paciente tanto general como bucal,-

estudios de laboratorio, R.X., etc. y asi establecer que:

1.- Es importante no dejar desapercibida la existencia normal de-
microorganismos en la cavidad bucal.

2.- No realizar ninguna intervencién dental sin hacer previa pro-
filaxis,

3.- Elaborar un diagnéstico clfnico diferencial,

4.- Recordar que las aiteraciones bucales no son causadas exclusi
vamente por agentes locales,

5,- Procurar la no formacibn de placas de Lebn Williams.

6.- Elfminar las causas predisponentes locales.

7,- Evitar la enfermedad parodontal ya que ésta es la causa de la

pérdida de tejfdos duros y blandos del parodonto.
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