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INTRODUCCION

La elaboracidén de esta tesis tiene como finalidad hacer notar
la i_m'portancia que tiene la enfermedad periodontal hoy en dia, en la
préctica odontolégica.

Estudios paleontolégicos sefialan que el hombre ha estado expuesto
a la enfermadad periodontal desde épocas prehistdéricas y que ha sido

un azote antiguo y constante para el mismo.

El concepto antiguo de que la enfermedad periodontal destructiva
crénica era una enfermedad de la edad media ha sido desmentida una
y otra vez. En la actualidad encontramos muchos signos de destruccién

temprana en pacientes jévenes y aln en nifios.

Se le debe dar importancia a la enfermedad periodontal ya que
ésta es la causa principal de la pérdida de los dientes, aln més que
la caries dental. Y la vamos a encontrar con mucha frecuencia en pacien-
tes en el consultorio dental.

En el transcurso de los capitulos de este trabajo se seiiala la
clasificacién de 1la enfermedad periodontal destructiva crénica, asi
como su etiologia, patogenia y la respuesta del huésped a esta enferme—
dad ya que es necesario conocer ésto para no realizar un diagndstico
errbneo y por lo tanto elaborar un plan de tratamiento inadecuado,

si esto ocurriera nos encontraremeos con. un fracaso que puede afectar
al paciente.

Para que el tratamiento tenga éxito se deberd llevar una fase
de mantenimiento en la cual se incluye la cooperacidén del paciente y

es elemental para lograr ésto.
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Actualmente la mayor preocupacién estd dirigida a 1la prevencibén
de la enfermedad periodontal, y ésta es posible en gran medida, ya
que existen programas educacionales con el fin de alentar al piiblico
respecto a la importancia de la enfermedad periodontal y motivarlos
para que usen los métodos disponibles de prevencidn.

La preocupacién de la periodoncia en la préctica de la odontologia
es la de desplazar la reparacién del dafic hecho por la enfermedad a
la conservacibén de la salud de los tejidos bucales.

Este trabajo es el resultado de los conocimientos adquiridos duran—

te la carrera profesional, asi como los adquiridos en la elaboracién
de esta tesis.



CAPITULO I
PZRIODONTO

La unidad dental es un érgano compuesto por los dientes y sus
estructuras de soporte de tejidos duros y blandos.

En este tema hablaremos de los tejidos de soporte del diente cono-
cidos ' colectivamente como periodonto (del griego peri que significa
alrededor y odontos, diente).

El periodonto también conocido con los nombres de parodonto y
paradencio, no es una unidad anatémica con 1limites precisos, sino que
es un conjunto funcional de tejidos que tiemen independencia fisioldgi-
ca, pero que al actuar juntos le dan soporte al diente dentro de la

cavidad oral y le permiten desempefiar sus funciones.

El periodonto esta sujeto a variaciones morfolégicas y funcionales,

asi como a los cambios con la edad.

La ciencia que se ocupa de las estructuras y el comportamiento
del periodonto en la salud y en la enfermedad se llama "periodontolo—
gia"y la rama de la odontologia que se dedica a la prevencién y al

tratamiento de la enfermedad periodontal se denomina "periodoncia".

Los tejidos de soporte del diente son:
Limina propia de la encia

Ligamento periodontal

Cemento radicular

Hueso alveolar.

El periodonto se desarrcolla, embrionariamente, a partir del ecto-
dermo y del mesodermo. Del primero procede sblo el epitelio que recubre

la encia y del segundo todos los tejidos: conjuntivo de la encia, ce-



mento radicular, ligamento periodontal y hueso alveolar.

Cuando comienza el desarrollo del germen dental,

el tejido que
lo rodea se organiza,

mostrando un cimulo de células mesenquimatosas
y fibras, que se condensan envolviendo al germen. Esta estructura recibe

el nombre de saco dentario. Conforme evoluciona el germen dental, el

saco muestra cierta organizacidén celular. Las células que se encuentran

en la parte externa formarin el futuro hueso alveolar, las de la parte

interna serén cementoblastos y formaridn el futuro cemento dental vy

las centrales se diferenciardn en fibroblastos, que formardn el liga-—

mento pericdontal, que insertard sus fibras de coligeno en el cemento,

durante la formacibén de éste, cuando el diente ya formado, empieza

el tejido conjuntivo gingival se une al saco dental,

con lo que el saco dental sbélo se aprecia en la regidn

a hacer erupcibn,

fundiéndose,

radicular desapareciendo en la porcibn coronaria conforme hace erupcibdn.

Las fibras de 1la porcidén radicular se orientan organizando también

sus células, hasta formar el ligamento periodontal.

Estos tejidos cuando actdan correctamente y en armonia,

la boca
puede desempefiar sus funciones,

manteniéndose mutuamente la integridad
de sus componentes, pero cuando aparecen cambios patolbgicos,
rios, degenerativos o destructivos,

inflamato—
aparece una serie de condiciones
que conocemos con el nombre genérico de enfermedad periodontal.

Los tejidos del periocdonto realizan las siguientes funciones:

l.- Insertar al diente a su alveolo éseo.

2.— Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacién,

fonacidn y deglucibn.

3.~ Mantener 1la integridad de 1la superficie corporal separando

los medios ambientes externo e interno. ( esta separacién

se lleva a cabo por el epitelio crevicular o epitelio del

surco,sitio por donde penetran las bacterias para provocar

la enfermedad periodontal, cuando hay equilibrio del medio



interno y el externo no hay enfermedad periodontal).

4.~ Clompensar por los cambios estructurales y relacionados con
el desgaste y envejecimiento a través de la remodelacidén con-
tinua y regeneracidn.

5.— Defensa contra las influencias nocivas del medioc externo que

se presentan en la cavidad oral.

Hablar de las caracteristicas normales del perjiodonto es indispen-
sable para comprender la enfermedad periodontal.

ENCIA

La cavidad oral se encuentra cubierta por la membrana mucosa que
se continfla hacia adelante con la piel del labio y hacia atrés con
las mucosas del paladar blando y la faringe.

La membrana mucosa bucal esta dividida en tres tipos diferentes:

1.~ Mucosa masticatoria. Cubre el paladar duro y el hueso alveolar
y 2 la encia; que se define como la porcidén de la mucosa oral
que recubre a los procesos alveolares y rodea las regiones
cervicales de los dientes,

al hueso.

esta porcién es firme y adherida

2.~ Mucosa especializada. Recubre el dorso de la lengua, en la

cual se encuentran las papilas gustativas,
3.- Mucosa de revestimiento. Comprende el resto de la mucosa
oral, no tiene funcidn especifica.

La encia sana presenta caracteristicas especificas
de identificar:

que son fécil

- El1 color es normalmente rosa palido conocido como coral o salmén,
debido a la vascularizacién interna que le da un color rojo

y al grosor del epitelio, y a su queratinizacidn que opaca ese



color; en algunos individuos por la presencia de melanina, la

encia puede presentar algunas porciones mAs obscuras como lunares
o bien cubrir toda la encia de un tinte negrusco.

La consistencia es firme y resilente,
dientes y hueso alveolar,

siones de la masticacidnm.

estando bien unida a los

por lo cual puede soportar las pre-—

Es delgada y sigue estrechamente el contorno del hueso lo que
le da el festoneado, mAs prominente en las regiones de las raices
dentarias y deprimida en las regiones interdentarias. A

La superficie presenta una serie de pequefias depresiones 1o

que le toma un aspecto de ‘'cascara de naranja" que se conoce
como punteado de la encia.

Al unirse con las piezas dentarias se adelgaza progresivamente
hasta terminar en forma de filo de cuchillo.

El contorno o forma de la encia varia considerablemente depen—
diendo de la forma de los dientes y su alineacidn en el arco.

Tanto clinica como histolégicamente la encia puede ser dividida
en tres partes:

Encia marginal o libre, Se encuentra adyacente al diente rodeén-—

dolo en forma de collar sin estar insertada a &1 y se halla demarcada

de la encia insertada adyacente por una depresién lineal poco profunda

llamado surco gingival., Su anchura varia desde 0.5 a 2 mm. y sigue
la linea festoneada.

Encia insertada. Se continlla con la encia marginal,

es firme
resilente unida al cemento y al hueso alveolar,

se extiende desde el
surco gingival hasta la linea mucogingival del fondo de saco vestibular
y piso de boca. En la regibén palatina no existe una linea de separacibn

entre la encia insertada y las membranas mucosas palatinas, el ancho

de 1la encia insertada en la regidn vestibular en diferentes zonas de
la boca varia de menos de 1 a 9 mm.

La unién con el hueso alveolar es mediante el periostio y por las fibras



de colégeno gingivales al cemento, y ésto da como resultado su movilidad
caracteristica.

Encia interdentaria. Ocupa el espacio interproximal, desde 1la
cresta alveolar hasta el Area de contacto entre los dientes. La encia
jinterdentaria se encuentra protegida, y su forma y tamafio son determina-—
dos por los A&ngulos 1linea mesiobucal, mesiolingual, distobucal y dis—
tolingual y por las Areas de contacto de los dientes; en la parte ante-
rior de la denticién, dependiendo de la anchura del espacio interden-—
tario, la encia interdentaria toma una forma piramidal o cénica y se
le llama papila interdentaria. El contacto dental consta de dos papilas
una vestibular y otra lingual y un col, que es una depresién parecida
a un valle que conecta las papilas y se adapta a la forma del Area
de contacto dinterproximal, cuando los dientes no estan en contacto
no suele haber col; cuando no hay contacto dentario proximal la encia
se halla firmemente unida al hueso interdental y forma una superficie
redondeada lisa sin papila interdental. La superficie papilar se encuen-
tra queratinizada, la superficie del &rea del col no esté queratinizada

y puede por lo tanto ser muy susceptible a las influencias nocivas '’
tales como la placa.

Caracteristicas Histolbgicas

Encia marginal

Consta de un niicleo central de tejido conectivo cubierto de epite—
lio escamoso estratificado, el epitelio de la cresta y la superficie
externa, es queratinizado, paraqueratinizado o de lcs dos tipos, tiene
prolongaciones o crestas epiteliales prominentes y se continta con
el epitelio de la encia insertada. La superficie interna que esta frente
al diente carece de prolongaciones epiteliales, no es queratinizado
ni paraqueratinizado y forma el revestimiento del surco gingival.

Los tejidos que forman la encia marginal libre incluyen el epitelio
bucal en sentido coronario al surco gingival, el epitelio bucal del
surco, el epitelio de unién anteriormente llamado epitelioc de insercién
o crevicular y los tejidos conectivos subyacentes.



Surco gingival o crévice. Es una hendidura o espacio poco profundo
alrededor del diente cuyos limites son por un lado las superficies
del diente y por el otro el epitelio que tapiza el margen libre de

la encia, tiene forma de V; su profundidad varia, desde el ideal segiin
Gottlieb de O mm. a 2 mm.

Epitelio del surco y epitelio de 1la hendidura. Se ha empleado
para designar 1las células que se extienden desde la encia marginal
y la encia interdentaria hasta el punto mAs apical del epitelio en
la regibén de 1la unidén cemento adamantina.

Anteriormente al epitelio de unién se le llamaba epitelio de inser—
cién y fue definido por Gottlieb como las células que intervienen en
la insercidén de los tejidos blandos a la corona o superficie radicular.
Mas recientemente los términos epitelio de unibn y epitelio del surco
bucal se ha utilizado con mayor precisifn.

Epitelio de unibén. Se refiere al tejido que se encuentra unido

al diente por un lado y al epitelio del surco bucal o tejido conectivo
del otro, y es la capa de células epiteliales unidas a la superficie
de la corona o a la raiz mediante hemidesmosomas ( prolongecién de
una célula epitelial con otra) y una lamina basal, teniendo como super—
ficie de descamacién la base del surco gingival.

Su grosor varia desde 15 a 18 células en la base del surco gingivel
hasta sblo 1 o 2 células a nivel de la unibén cemento esmalte. Las célu-
las estén dispuestas en capa basal y suprabasal; no exhiben la tendencia
a la maduracién. formando capas granulares o queratinizadas. Las células
se originan en la capa basal y se desplazan en direccién oblicua hacia
la superficie del diente y llegan hasta la base del surco,
descamadas de la superficie libre.

donde son

La encia marginal forma la pared blanda del surco gingival y esté
unida al diente en la base del surco, mediante el epitelio de unién.
El surco se halla tapizado por epitelio escamoso estratificadq delgado
no queratinizado, sin papilas epiteliales, se extiende desde el limite

coronario del epitelio de unidén en la base del surco hasta la cresta



del margen gingival. El epitelio surcal es muy importante porque actha
cumo membrana semipermeable a través de la cual pasan hacia la encia

los productos bacterianos lesivos y el fluido tisular de la encia que
se dirigen al surco.

La adherencia epitelial del epitelio de unidn consiste en una
lémina basal (membrana basal) comparable a la que une el epitelio y

el tejido conectivo de cualquier lugar del organismo.
Interfase del epitelio con el diente

La relacidén de estas estructuras ha sido de grah controversia,
pero con investigaciones se ha llegado a un acuerdo en algunas partes
con los estudios de Schroeder y Lestgartemn, estos estudios sirven de

base para la nueva terminologia:

El término adherencia epitelial primaria se utiliza para sefialar
la relacibén del epitelio con el esmalte que aln no ha hecho erupcibn;
esta relacidén se lleva a cabo como sigue: Durante la maduracibén del
esmalte, antes de la erupcidén los ameloblastos reducidos elaboran una
14mina basal llamada "l4dmina de adherencia epitelial" esta se encuentra
en contacto directo con la superficie del esmalte y las células epite—
liales se encuentran adheridas a é1 mediante hemidesmosomas, aqui en
esta etapa no hay pruebas de que exista cuticula dentaria; al seguir
la erupcién hay mitosis en 1la capa basal del epitelio bucal y en la
capa externa del epitelio reducido del esmalte, los ameloblastos ya
no se dividen. Los ameloblastos reducidos y las otras células del epite—
lio reducido del esmalte se transforman en células epiteliales de unidn
y la adherencia epitelial primaria pasa a ser entonces adherencia epite-—
lial secundaria; los ameloblastos sufren una sorprendente reorganiza—
cién nuclear y citoplasmitica y una transformacién; lo que incluye
desarrollo de filamentos citoplasmiticos, aparato de Golgi y otras
caracteristicas que lo hacen idéntico al de las células del epitelio
de unidén. La adherencia epitelial secundaria estd formada por la lamina

de adherencia epitelial y los desmosomas, aqui esta presente la cuticula
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dental y cemento afibrilar; la zona de adherencia puede estar localizada
sobre la superficie radicular y no sobre el esmalte. En sitios cerca
de la unidén cemento esmalte; el esmalte ya formado puede presentarse
denudado de su cubierta epitelial y encontrarse en contacto . directo
con los tejidos conectivos. Cuando sucede &sto se puede elaborar un
producto de tejido conectivo, el cemento afibrilar y depositarse sobre
la superficie del esmalte. El cemento afibrilar se parece al cemento
radicular en que experimenta mineralizacién y tiene lineas de incremento
pero no contiene matriz de fibras colégenas. E1 depbsito de cemento
afibrilar debe ser en zonas cercanas a la unién cemento esmalte para
posteriormente cubrirse con epitelio de unidn.

La superficie del esmalte y el cemento afibrilar puede presentar una
capa de material homogéneo, no laminado ni mineralizado que difiere
morfolégicamente de la 1lamina de adherencia epitelial y se le llama
cuticula dental. Se presenta irregularmente y se puede extender hasta
el surco gingival y ain mis. Se cree que es producto de las células
epiteliales, no se conoce su composicidén; la cuticula dental se interpo-
ne entre la lémina de adherencia epitelial y el esmwalte o las super-
ficies del cemento. La encia se encuentra unida a la superficie radicu-—
lar a través de la 1lamina de adherencia epitelial y hemidesmosomas

o por la cuticula dental y el cemento afibrilar,
Interfase tisular entre el epitelio y el tejido conectivo

Esta unibén morfoldgicamente varia mucho en humanos, en cortes
histolbégicos las prolongaciones de las células epiteliales se proyectan
hacia 1los tejidos conectivos; pero los modelos construidos en base
a cortes seriados muestran que las observaciones histolégicas pueden
ser equivocados. En microscopio de luz se observa la membrana basal
que es una zona de especializacidn ésta mide de 0.5 a 1.0 micras de
grosor, se tifie en forma positiva para carbohidratos y para reticulina,
forma una capa continua que une el epitelio y el tejido conectivo.
En microscopio electrbnico se observa como parte de la membrana basal
una estructura semejante al fieltro y levemente fibrilar llamada lé&mina
basal; ésta puede observarse como una lamina lficida junto a las células

epiteliales basales y unirse a ellas por medio de hemidesmosomas y
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una lémina densa. La lémina basal forma una capa sdlida intacta excepto
en regiones en donde las células mononucleares o los leucocitos polimor-—

fonucleares se encuentran en procesc de desplazamiento desde los tejidos

conectivos hacia el epitelio de unién. Las fibrillas que miden de 200

a 400 angstroms de didmetro forman haces que se extienden desde los
hemidesmosomas de células basales a través de 1la lamina basal hacia
la lémina propia subyacente a los tejidos conectivos. Estas estructuras

que se supone unen entre si a las células basales, la lamina basal

¥y a los tejidos conectivos han sido observadas subyacentes a los epite—

lios bucal del surco y de unibén. El intercambio de nutrientes y de

gases entre las células epiteliales y los tejidos conectivos ocurre

a través de esta membrana, y las sustancias téxicas deben atravesarla

para llegar a los tejidos conectivos y hacer contacto con las estruc-

turas relacionadas con las reacciones inflamatorias e inmunolégicas.

Es importante estudiar 1la lémina basal gingival para comprender
la estructura normal y las alteraciones patoldgicas.

La l4mina basal se sintetiza por las células epiteliales basales
y se compone de un complejo polisacirido— proteinico y fibras colégenas
(reticulares), este complejo es muy estable y totalmente insoluble.
LAmina propia. Es el tejido conectivo de la encia; es densamente
colégeno con pocas fibras elasticas, estd formado por dos capas:
1) Capa papilar subyacente al epitelio, se compone de proyecciones
papilares entre los brotes epiteliales.

2) Capa reticular contigua al periostio del hueso alveolar.

Epitelic Gingival

La encia insertada se continfla con la encia marginal y se compone
de epitelio escamoso estratificado queratinizante é&éste esta separado
de los tejidos conectivos subyacentes por una lamina basal, estd dife-

renciado en una capa basal, espinosa, granular y cornificada. La nutri-

cién llega a los tejidos epiteliales avasculares por difusidén o trans-

porte activo a partir de las papilas del tejido conectivo que se extien-—
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den hacia el epitelio.

Capa basal. Formada por un nfimero heterogéneo de células cuboida-
les o columnares que hacen contacto con la lAamina basal, las membranas
plasmiticas de las células basales forman microvellosidades amplias
y onduladas que siguen el contorno de la lémina basal a la que estén
adheridas por medio de hemidesmosomas; .los bordes laterales de las
células pueden presentar invaginaciones que dan como resultado un aumen-
to de la superficie y una interdigitacidn extensa con las células subya-
centes, las células en sentido lateral se encuentran unidas por desmoso-
mas y por uniones cerradas y abiertas. La membrana celular estA cubierta
en su superficie externa, por un material delgado denso a los electrones
y de aspecto velludo.

Dos tipos de células se encuentran en la capa basal:

1) Los queratinocitos que son células que atraviesan el epitelio y
se queratinizan; posee un nficleo grande redondo u ovalado, con
uno o mAs nucléolos; su citoplasma es de naturaleza basbdbfila. Las
células basales desempefian dos funciones primarias: son susceptibles
de autorréplica, sirviendo como una fuente para la renovacibén cons—
tante de las células del tejido, y producen y secretan los materia-—
les que componen la 1lamina basal; el recambio de células en el
epitelio de la encia insertada es similar a la que se observa en
otros epitelios de superficie.

2) Melanocito es la célula de pigmento en forma de estrella, contiene

" granulos 1llamados premelanosomas y melanosomas; estos grénulos
que encierran el pigmento tienden a acumularse en las porciones
terminales de los procesos citoplasmiticos, los melanocitos difieren
de las células basales restantes, los queratinocitos en que no
presentan inserciones con células adyacentes o con la lamina basal,
ademis estan libres de filamentos citoplasmAticos y fibrillas.
La melanina es transferida de los melanocitos a las células basales
no productoras de pigmento, los queratinocitos, y a las células

dentro de los tejidos conectivos, al parecer por fagocitosis.
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Capa espinosa. Se localiza inmediatamente después de 1a capa
basal; deriva su nombre de los puentes caracteristicos que parecen
extenderse de una célula hasta otra en preparaciones fijas, las células
de la capa espinosa presentan caracteristicas propias de mayor especia-—
lizacién y maduracién; tienen una tasa de motosis disminuida y han
perdido su capacidad de sistetizar y secretar material por la lémina
basal. Existe un aumento en el tamafioc de la poblacidn de filamentos
citoplasmlAticos y una disminucién con el nimero de mitocondrias. Existe
un mayor nfmero de desmosomas y de uniones abiertas o cerradas; en
las regiones superficiales, las células contienen glicdgeno y grénulos
citoplasmaticos periféricos y densos (cuerpos de Odland o grénulos
de revestimieto de la membrana).

Capa granular. Las células de esta capa se encuentran aplanadas
en direccién paralela a la superficie de los tejidos, los nficleos
son alargados; hay cuerpos de queratchialina y aglomeraciones de gra-
nulos de glicbégeno, también en los mérgenes superficiales se encuentran
los cuerpos de Odland que se cree contienen enzimas y una sustancia
cementante. Al atravesar las células la capa granular hacia la super—
ficie se reduce el nimero de grénulos de revestimiento de la membrana
dentro del citoplasma celular, siendo ocupado el espacio intercelular
por material denso y microvesiculas vacias. Aqui los desmosomas son
mAs grandes y el espacio intercelular mAs reducido, las interdigitacio—
nes son menos prominentes; al acercarse a la =zona de queratinizacién
las inserciones de los desmosomas son fortificados considerablemente,

por tramos largos de uniones cerradas y abiertas.

Estrato cérneo. Se presenta una transicidédn repentina de la capa
granular al estrato cérneo, lo que refleja la queratinizacibén de las
células y su conversién en capas delgadas y paralelas carentes de nii—
cleo. El proceso de queratinizacidén es un fendmeno intracelular de
células individuales basado en 1la acumulacién previa de materiales
apropiados. Otros procesos citoldgicos acompafian esta transicidn, las
células se llenan densamente con haces de filamentos que han sufrido

transformaciones, asi como grénulos de queratohialina; no existen prue-
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bas de la degeneracidén gradual de los complejos de unidén. Al aproximarse
la célula a la superficie, aln las células de descamacidén, se encuentran
unidas a las capas subyacentes por uniones cerradas o abiertas no exis-—

tiendo comunicacidn directa entre el medio ambiente externo y los espa-—
cios extracelulares.

Al atravesar las células del epitelio desde la capa basal hasta
la superficie sufren cambios continuos y modificaciones de especializa-—
cidn que abarcan:

1) pérdida de la capacidad de mitosis y de sistetizar y secretar

material para la lamina basal.

2) Aumento en la produccién de proteinas con acumulacién de fila—
mentos citoplasmAticos, matriz amorfa y granulos de querato-
hialina.

3) Degradacidén gradual del aparato de sintesis y poductor de ener—
gia.

4) Formacidn de una capa cdrnea Por. queratinizacidn.

5) Mantenimiento de las unidades celulares laterales.

6) Pérdida final de la insercién celular, lo que provoca la desca-

macidén de las células desde la superficie.

Fibras Gingivales

El tejido conectivo de la encia es densamente coldgeno y contiene
un sistema importante de haces de fibras colAgenas llamadas fibras
gingivales y estan agrupadas de acuerdo a su localizacidn,

origen e
insercién, y son: fibras dentogingivales,

dentoperidsticas, alveolo—
gingivales, circulares y transeptales.

Fibras dentogingivales. Salen del cemento de 1la raiz inmediata-

mente en sentido apical a la base de la adherencia epitelial,

de la unidén cemento esmalte y se dirigen hacia la encia;

cerca
un grupo de
estas fibras siguen un curso coronal junto al epitelio de unidén ter—
minando cerca de la limina basal y otro grupo se dirige en sentido
lateral.
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Fibras dentoperidésticas. Se doblan en sentido apical sobre 1a

cresta alveolar insertindose en el periostio bucal y lingual.

Fibras alveolo-gingivales. Surgen de la cresta alveolar y se

dirigen en sentido coronal, terminando en la encia libre y papilar.

Fibras circulares. No tiene punto de insercién y se extienden

en forma de anillo alrededor del diente.

Fibras transeptales. Surgen de la superficie del cemento en senti-—
do apical a la base de la adherencia epitelial; atraviesan el hueso
interdentario y se insertan en la regién comparable del diente adyacen-
te; estas fibras colectivamente forman un ligamento interdentario conec-—
tando entre si todos los dientes de la arcada; este ligamento es impor—
"tante en la conservacién de la integridad del aparato dental; estas

fibras cuando son afectadas se vuelven a formar.

Estos cinco grupos de fibras se les llama también fibras de soporte
y sostén y realizan las siguientes funciones:

1) Mantener la encia marginal finamente adosada contra el diente,
para darle rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la -
masticacidén sin ser separada de la superficie dentaria.

2) Unir 1a encia marginal con el cemento de la raiz y la encia

insertada adyacente.
Elementos celulares del tejido conectivo

Las células constituyen el 8.0%Z del volumen total de los tejidos

conectivos gingivales normales.

Fibroblasto. Es la célula predominante en un 65%Z de la poblacién
celular total. El fibroblasto sintetiza y secreta las fibras colégenas,
glucoproteinas, proteoglicanos y 1la elastina; desempefia el papel de
la conservacién de la integridad del tejido gingival, la cicatrizacidn

de heridas en una intervencién quirGrgica gingival es regulada por
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los fibroblastos.

Mastocitos o célula Cebada. Se localiza cerca de los vasos san-

guineos; tiene grandes grdnulos metacrométicos, contienen heparina
histamina y enzimas proteoliticas. En condiciones patoldgicas las célu—

las pueden experimentar desgranulacién debido a 1lesiones tisulares;

la liberacién de histamina puede contribuir a la inflamacidn gingival

aguda, y 1la 1liberacién de heparina esta relacionada con 1la pérdida

de hueso asociado a la enfermedad periodontal inflamatoria.

Monocitos y Macrdfagos. Aparecen en abundancia en la limina propia
gingival; poseen la capacidad de producir grandes cantidades de enzimas
hidroliticas; pueden fungir como fagocités y desempefiar un papel de

la desintoxificacibén de la encia normal.

linfocitos polimorfonucleares, Se observan dentro de los vasos

sanguineos y dentro del epitelio de unidén en encias clinicamente nor-

males; existen linfocitos y células plasmiticas en los tejidos conec—

tivos gingivales que no presentan manifestaciones de alteracidn patold-
gicas; los linfocitos se encuentran en las =zonas por debajo del epitelio
de unidén y las células plasmiticas se localizan alrededor de los vasos

de la encia; estas células producen anticuerpos dirigidos contra anti-

genos locales; en la ldmina propia hay linfocitos derivados del timo
(T),como derivados de la médula ésea (B) y toman parte en el mecanismo
inmunolégico. Los 1linfocitos y las células plasméhticas son las células

prominentes en las lesiones gingivales inflamatorias.

Componentes Macromoleculares

la matriz intercelular de los tejidos conectivos gingivales esta

formada por proteinas fibrosas, incluyendo colégeno, reticulina, elasti-~

najasi como 1la sustancia amorfa fundamental que estd compuesta por

proteoglicano,acido hialurdnico y glicoproteinas derivadas del suero,

ademAds de agua. En la encia, los ligamentos de colégeno y su sustan—

cia fundamental amorfa proporcionan las propiedades de tensidén y el
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tono que permiten el funcionamiente normal de los tejidos de soporte.
Vascularizacidn Linfaticos y nervios

Hay tres fuentes de vascularizacibén de la encia: el aporte princi-
pal proviene de las arterias alveolares postero superiores e inferiores
que nutren los dientes, algunas de estas ramas de vasos penetran al
tabique interproximal cerca de los Apices de los dientes y pasan en
sentido oclusal, saliendo a través de numerosos agujeros nutricios
en la placa cortical para nutrir a la encia marginal y a la insértada,
otros vasos entran en la encia marginal desde el ligamento periodontal
otra fuente de irrigacién sale de las ramas peridsticas desde Ilas
las arterias, lingual, buccinadora, mentoniana y palatina penetran
en la encia desde el fondo de saco vestibular, piso de boca y paladar.

Las venas y linféticos corren en direccidn paralela a las arterias,
y el drenaje linfatico de la encia es hacia los ganglios linféticos
submentonianos y cervicales.

La inervacién esta dada por las fibras sensoriales no mielinizadas,

que se extienden desde los tejidos conectivos, donde se encuentran
corplisculos de Meissner y Krause.
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LIGAMENTO PERIODONTAL

Es una estructura de tejido conectivo que rodea la raiz del diente
y la une con el hueso. Es una continuacién del tejido conectivo de
la encia y se comunica con los espacios medulares a través de conductos
vasculares del hueso.

El ligamento periodontal estd situado entre el hueso alveolar

y €l cemento dentario.

El ligamento periodontal se desarrolla a partir del saco dentario,
este muestra tres capas: una externa adyacente al hueso, una interna
adyacente al cemento y una intermedia de fibras desorganizadas, de
esta parte intermedia es de donde se origina el ligamento periodontal.

Sus fibras al principio no siguen ningin orden pero se orientan
perfectamente una vez que el diente logra el plano oclusal; siendo
por lo tanto, la funcibén quién rige y modifica la orientacién de las
fibras del ligamento periodontal.

(Estudios hechos en monos ardilla revelan que durante la erupcidn
primero se observan fibras cementarias y luego emergen las fibras de
Sharpey del hueso, cuando el diente alcanza el plano oclusal, los haces

de fibras se engrosan y se organizan en la disposicidén clisica de las
fibras principales).

Los elementos principales del ligamento pericdontal son las fibras
principales que son primordialmente coladgenas dispuestas en haces que
atraviesan el espacio periodontal en forma ondulada, inserténdose por
un lado al cemento y por el otro al hueso alveolar. Los extremos de

las fibras principales de esta insercidén se les denomina "fibras de
Sharpey".

Las fibras principales se agrupan de la siguiente manera:
1) Fibras Transeptales. Se extienden interproximalmente sobre
la cresta alveolar uniendo un diente con su vecino inmediato,

estas fibras se reconstruyen incluso una vez producida la des—
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truccién del hueso alveolar en la enfermedad periodontal. Estas
fibras se consideran gingivales en cuanto a su posicién anatd—
mica, pero se consideran periodontales en cuanto a su funcién

de mantener al diente firme en su alveolo.

2) Fibras de la cresta alveolar. Se insertan en el cemento por
debajo de la adherencia epitelial, se dirigen oblicuamente
hasta la cresta alveolar. Su funcidén es equilibrar el empuje
coronario de las fibras mé&s apicales ayudando a mantener al
diente dentro del alveolo, y a soportar las cargas laterales

del diente.

3) Fibras horizontales. Se extienden perpendicularmente al eje
mayor del diente, desde el cemento al hueso alveolar; estas
egtdn situadas un poco mAs apicalmente que las anteriores,
su funcidn como el de las anteriores, es soportar las presiones

laterales del diente.

4) Fibras oblicuas. Son las mAs numerosas de las fibras, se ex-
tienden desde el cemento en direccidn coronaria en sentido
oblicuo respecto al hueso; su funcidén es soportar las fuerzas
masticatorias y transformar la presién de estas en tensién

scbre el hueso alveolar.

5) Fibras apicales. Se irradian desde el cemento al hueso en
el fondo del alveolo, estas se encuentran Gnicamente en raices
completamente’ formadas. Su funcién es proteger el A4pice denta-
rio no permitiéndole acercidrsele al hueso, protegiendo asi
los vasos y nervios de esa porcién, ademids amortiguan las fuer—

zas de la masticacién.

Se dice que exiten otro grupo de fibras; las interradiculares

que se encuentran en los dientes bi o triradiculares.

Ademis de las fibras principales existen otras fibras colégenas
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que no tienen orientacién funcional alguna, estas se entrelazan con

las fibras principales, ademis contienen vasos sanguineos linféAticos

y nervios; a este grupo de fibras se les denomina fibras indiferentes.

Otras fibras del ligamento periocdontal son las fibras elésticas
que son relativamente pocas, y las fibras oxitalénicas (acido resisten-—
tes), que se insertan en el cemento del tercio cervical de la raiz.

AGn no se comprende bien su funcidén y se cree que representan una forma
inmadura de eléastina. *

Los elementos celulares del ligamento periodontal son: Los fibro-

blastos, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos y macrofigos de

los tejidos y cordones de células epiteliales denominados "restos epite—
liales de Malassez' o "células epiteliales en reposo".

Fibroblasto. Son células de tejido conjuntivo, grandes alargadas

y en forma de estrella con nicleos grandes ovalados. Son las mis nume-—

rosas en el ligamento periodontal, y se encuentran en mayor nimero

en los dientes recién erupcionados. Su funcidén es la de producir fibras
colidgenas. Los fibroblastos del ligamento periodontal poseen: la capaci-
dad de fagocitar fibras colagenas viejas y degradarlas por hidrolisis
enzimitica; asi la inovacién del coligeno esta regulada por el mismo
tejido celular.

Cementoblasto. Deriva del tejido conjuntivo, se encuentra en

la superficie del cemento,y su funcién es formar nuevo cemento sobre
la raiz del diente durante la erupcién y después de ésta;

engrosando
lentamente la raiz dentinaria.

Osteoblasto. Se encuentra a lo largo de la superficie del hueso.

Su funcién es la de formar hueso nuevo.

Osteoclasto. Son células multinucleadas, derivan de células mesen—
quimatosas indiferenciadas del ligamento periodontal.
la de resorber hueso.

Su funcién es
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Se localizan junto al cemento pero sin
estar en contacto con é&l. Se denominan restos epiteliales de Malassez

Estructuras epiteliales.

y son remanentes a la vaina epitelial de Hertwig que forman la raiz,
se encuentran inactivos y presentes durante toda la vida, en condiciones

patoldgicas pueden proliferar y dar origen a masas quisticas o tumores
de origen dentario.

El grosor del ligamento periodontal varia en las distintas caras

del diente y en distintas porciones de la misma cara del diente; es

més delgado en la cara mesial y mAs grueso en la cara distal debido
a la migracibén mesial del diente, también es mAs delgado a nivel de
la unidn del tercio medio con el tercio apical de la raiz en cada una
de sus caras; la parte mlds angosta es a nivel del fulcro del diente.
El grosor del ligamento periodontal también tiene relacidn con la fun-

cién del diente. Cuando la funcidén se reduce o desaparece el ligamento
periodontal se adelgaza y cuando la funcidn aumenta el ligamento perio—

dontal se ensancha.

E1 aporte sanguineo del 1ligamento periodontal proviene de tres
fuentes: vasos sanguineos que se introducen al ligamento periodontal
desde el hueso alveolar a través de los conductos nutricios de la lamina
cribiforme, de las ramas de las arterias que nutren a los dientes por )
el foramen apical, y de los vasos del margen libre de la encia.

Los vasos sanguineos forman una red en forma de canasta a trave$§ del

espacio del ligamento periodontal, éstos se localizan entre las fibras
principales en direccién paralela al eje mayor del diente. Los vasos
linfAticos completan el sistema de drenaje venoso, siguiendo la distri-
bucién de los nervios y vasos sanguineos drenan del ligamento perio-
dontal hacia el hueso y a los nédulos linfaticos.

La inervacién del ligamento periodontal es abundante y sus elemen—
tos receptores de dolor y propioceptores le dan la sensacidn téctil.
La inervacidn se origina de dos fuentes principales: de la rama de
nervios alveolares que se distribuyen en el ligamento periodontal,

antes de que este nervio penetre en el canal pulpar, y ramas del nervio
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dura

del alveolo.

Funciones del Ligamento Periodontal

Son cuatro las funciones del ligamento periodontal:

1

2)

Fisica. Abarca lo siguiente: Transmisién de las fuerzas oclu-

sales al hueso. Insercién del hueso al diente. Mantenimiento

de los tejidos gingivales en sus relaciones adecuadas con los

dientes. Resistencia al impacto de las fuerzas oclusales (absor-

cién de choque). Prevencidén de una envoltura de tejido blando
para proteger Jlos vasos y nervios de lesiones producidas por
fuerzas meclnicas.

Existen cuatro sistemas que regulan a la funcién fisica y son:

a) Sistema vascular. Actila como amortiguador del choque ¥y
absorbe las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas.

b) Sistema hidrodinimico. Consiste en el 1liquido de los teji—
dos, liquido que pasa a través de las paredes de los vasos
pequefios y se filtran en las Areas circundantes, a través
de los agujeros de los alveolos, para resistir las fuerzas
axiales.

c) Sistema de nivelacién. Se relaciona con el sistema hidro-
dindmico, controla el nivel del diente en el alveolo.

d) Sistema resilente. Hace que el diente vuelva a tomar su

posicidn cuando cesan las fuerzas oclusales.
Estos sistemas son fenémenos de los vases sanguineos, de

la sustancia fundamental y del complejo coldgeno del 1liga—
mento periodontal.

Formativa. Desempefiada por los ostecoblastos, cementoblastos,

osteoclastos y fibroblastos. Como mencionamos anteriormente

los osteoblastos, osteoclastos y cementoblastos se encargan

tanto de resorber como de depositar nuevo hueso y cemento man-
teniendo una relacién constante en los tejidos duros; y los
fibroblastos se encargan de formar las fibras coléigenas del

ligamento periodontal. Estas funciones formativas tienen lugar
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continuamente, con lo que el hueso y el ligamento periodontal
se remodelan constantemente, el cemento se engruesa mAs cada
dia.

Nutritiva. Por 1la gran cantidad de vasos sanguineos a todo
lo largo del ligamento periodontal, da aporte nutricional al
cemento, hueso y en ocasiones a la encia.

Sensitiva. Permite sensacidén de dureza, al ser transmitida
la presidn sobre los dientes a los receptores del ligamento,
dAndonos nocién de la consistencia de lo que es prensado por
los dientes, un exceso de presidén es registrado como dolor,
la propiocepcidn tiene un papel importante en el mecanismo

neuromuscular que controla la musculatura masticatoria.
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CEMENTO

Es el tejido mesenquimatoso mineralizado que cubre 1las raices

de los dientes, es de los tejidos duros el mAs blando y el que tiene

menor proporcién de sales minerales. Es mis obscuro que el esmalte

y casi del mismo color que la dentina y su superficie es rugosa.

Cementogénesis. Sigue a la dentinogénesis, durante el desarrollo

radicular. Su formacidn es a partir del érgsno del esmalte en su tercio
apical dando esto lugar a la vaina epitelial radicular de Hertwig,
esta vaina epitelial en su parte més coronaria se va a ir reduciendo

hasta llegar a tener una o dos capas de células epiteliales nada mis,

estas células se diferencian formando odontoblastos que comienzan a

depositar predentina, cuando 1la capa de predentina tiene un grosor

de 3 a 5 micras se cubre con una sustancia de matriz amorfa y se minera-—

liza, al progresar la mineralizacién las células epiteliales de 1la

vaina radicular empiezan a separarse entre si y de la superficie de
la dentina y se

tiempo la lamina

en desarrollo se

van hacia el tejido conectivo periodontal, al miswmo

basal que separa las cé&lulas epiteliales de la dentina
van a desorganizar hasta volverse difusa y es reempla-—
zada por una capa de fibrillas de colageno dispuestas irregularmente
entre las células epiteliales pero no en la dentina en desarrollo,
esta capa forma el cementoide o precemento. Los cementoblastos separados

inicialmente por cementoide no mineralizado a veces quedan incluidos

en la matriz, una vez incluidos se les denomina cementocitos. El resul-

tado de la cementogénesis es la formacidén de una delgada capa de mate-
rial extracelular mineralizado entre la interfase de la dentina y el

tejido conectivo no mineralizado que sirve como sitio de insercidn
para las fibrillas colagenas del tejido conectivo periodontal, 1las

células que quedan de la vaina radicular organizan una red dentro del
ligamento periodontal y a estos se les llama restos celulares.

Fl depbsito de cemento continia una vez que el diente ha erupcionado
hasta ponerse en contacto con sus antagonistas funcionales y durante

toda la vida. El depdsito no se limita solo a le raiz sino que puede



25

abarcar al esmalte, de estas formas la més comin es aquella en la cual
el cemrnto sobrepasa y cubre parte del esmalte, esto sSe presenta en
un 60% de los dientes, alrededor del 30%Z de los casos se unen borde
a borde apareciendo como filo de cuchillo y en un 5% se encuentran
separados el esmalte y el cemento aqui puede ir acompafiado de una sensi-

bilidad acentuada y en raros casos el cemento cubre al esmalte.

El cemento se divide en:

acelular o primario
Fibrilar

celular o secundario
Cemento

Afibrilar (carece de fibras pero presenta
lineas de incrementc parecidas

a las del cemento radicular).

La diferencia entre la estructura de la matriz extracelular hacen

posible clasificar al cemento en : fibrilar o radicular y afibrilar.

Observado al microscopio electrénico el cemento fibrilar presenta
numerosos haces de fibrillas de coligeno con bandas y un material inter-—
fibrilar amorfa con granulaciones finas.

Hay dos tipos principales de cemento radicular: acelular (primario)
y celuvlar (secundario).

El tipo acelular o primario es la primera capa depositada,antes
de la erupcidén dentaria; se encuentra inmediatamente adyacente a la
dentina, se encuentra en el tercio cervical aunque puede cubrir 1a
raiz entera. El cemento celular o secundario es depositado después

de la erupcibén en respuesta a las exigencias funcionales, abarca la
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porcidén media y apical de la superficie radicular, sin embargo no existe
ninguna linea divisoria entre ambos tipos y puede encontrarse una enci-
mada en capas de la otra.

Por lo regular la estructura de ambos es igual excepto por la presencia
de cementoblastos y células epiteliales de la vaina radicular presentes
en el cemento celular, estas estdn localizadas en lagunas y extienden
sus prolongaciones citoplasmidticas por conductos o canaliculos que
se dirigen hacia el ligamento periocdontal, en donde se encuentran los
elementos nutritivos indispensables para el funcionamiento normal del
tejido, los cementocitos estan separados del cemento mineralizado adya-
cente por un espacio perilagunar que puede tener material globular.
Son dos las fuentes de fibras colagenas del cemento: Fibras intrinsecas
que van a estar dadas por colageno producido por los cementoblastos
y estan orientadas al azar o paralelas a la superficie radicular. Las
fibras extrinsecas van a estar formadas por las fibras de Sharpey que
son los extremos de las fibras principales del ligamento periodontal,
y se incrustan en dngulo recto a la superficie radicular,estas fibras
estdn presentes en el cemento celular. Al principio las fibras de
Sharpey estfin insertadas en el cemento en Angulos aproximadamente rectos
con respecto a la superficie del diente, pero este &ngulo puede cambiar
al presentarse el movimiento dentario; el nimero y didmetro de 1las
fibras de Sharpey varia con el estado funcional y la salud del diente,
estas estdn separadas y rodeadas por las fibras intrinsecas.

Tanto el cemento celular como el acelular presentan lineas de incremento
que sefialan periodos de crecimiento por aposicibén y reposo. Por 1lo
regular el cemento acelular esta completamente mineralizado y es més
uniforme que el celular y tiene menos lineas de incremento.

El cemento afibrilar se presenta en el tercio cervical de la raiz y

en ocaciones en el esmalte, es la primera capa en formarse y esta va

a estar dada antes de la erupcibén el diente, carece de fibras cdlagenas
pero presenta lineas de incremento.

Tanto el cemento afibrilar como el fibrilar experimentan mineralizacién.

El cemento estd constantemente en resorcidén. En un joven es mis delgado
y en un adulto su grosor es mas amplio debido a la costante aposicidn

LS
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de cenento.

Composicién del cemento. Su composicidén es similar a la del hueso
contiene menor cantidad de sales inorgénicas en un 46%, estas sales
se presentan en forma de cristales de hidroxiapatita, el material orgé—
nico lo constituye un complejo de proteinas y carbohidratos y mucopoli-
sacaridos 4cidos y neutros y ademis coligeno.

El depésito de cemento es indispensable para el desplazamiento

mesial normal y la erupcién compensatoria de los dientes ya que permite
la reorientacidén de 1las fibras del 1ligamento periodontal y conserva
la insercién de esta durante el movimiento dentario.
Gottlieb consideraba que es indispensable el depdsito continuo de cemen-—
to para mantener un periodonto sano y que si hay cese de deposicidn
puede ser la causa de formacidén de bolsas porque disminuye el freno
a la migracidn apical.

El espesor del cemento en la mitad coronaria de la raiz varia
de 16 a 60 micras y adquiere su mayor espesor de 150 a 200 micras en
el tercio apical de un mismo diente, y ésto puede variar de un diente

a otro; el grosor del cemento aumenta en forma lineal con el aumento
de la edad.

El cemento es una estructura quebradiza y puede presentar fracturas
debido a lesiones traumiticas, también es mAs delgado en zonas de daiic
causadas por fuerzas oclusales excesivas pero puede haber también engro-—
samiento del cemento.

El cemento es muy permeable y permite la difusidén de colorantes
desde el conducto pulpar a la superficie externa de la raiz, con 1la

edad disminuye la permeabilidad.

El cemento carece de inervacién, aporte sanguineo propio y drenaje
linfatico.
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La principal diferencia entre el hueso y el cemento es que éste

no experimenta resorcidn y remodelacién fisiolbégica extensa.

Las funciones del cemento son:

1) Inserta las fibras del ligamento periodontal a 1a superficie
radicular.

2) Ayuda a conservar y controlar la anchura del ligamento periodon—
tal.

3) Sirve como medio a través del cual se repara el dafio a la super—

ficie radicular.
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HUESO ALVEOLAR

La apéfisis alveolar es la extensi6én 6sea de la mandibula y del
maxilar superior, que rodea a las raices de los dientes. Dentro de
la apdfisis alveolar estd el hueso alveolar que es una delgada placa
de hueso laminar que provee alojamiento e insercidén a los dientes.
El hueso alveolar esti tanto morfoldgicamente como funcionalmente unido
a la apéfisis alveolar del hueso de soporte.

La apbéfisis alveolar con el hueso alveolar se desarrolla durante
la formacidén de las raices y crece a medida que los dientes erupcionan.
Sin embargo la verdadera morfologia funcional no se alcanza hasta que
los dientes comienzan su oclusibén funcional, si los dientes son extrai-
dos el hueso alveolar sufrird gradualmente una involucidn y desapareceré
como estructura reconocible.

El hueso alveolar se forma durante el crecimiento fetal por osifi-
cacién intermembranosa. La primera etapa en la formacién del hueso
alveolar es el depdsito de sales de calcio en zonas localizadas de
la matriz del tejido conectivo, cerca del foliculo dentario en desarro-
llo. De este depbésito se da como resultado la formacién de zonas o
islas de hueso inmaduro separadas una de otras por una matriz de tejido
conectivo no calcificado, una vez establecidos estos focos, van crecien-
do hasta fusionarse y experimentan una remodelacién extensa. La resor-
cién activa del hueso y el depésito suceden en forma simultéinea., La
superficie de la masa externa de hueso esti cubierta por una delgada
capa de matriz ésea no calcificada llamada osteoide o prehueso que
a su vez se encuentra cubierta por periostio, que es una condensacidn
de fibras colégenas finas y células. Las cavidades dentro de 1la masa
6sea o formadas por la resorcibn, estén revestidas por el endostio
que es idéntico al periostio, estas capas contienen osteoblastos que
tienen la capacidad de depositar matriz 6sea e inducen a la calcifica-
cién, y osteoclastos que Se encargan de la resorcibén 6sea, ademls hay
células progenitoras que bajo su influencia el hueso alveolar experimen—

ta crecimiento por aposicidén y remodelaciébn para ajustarse a las exigen—
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cias de los dientes en desarrolle y erupcidén, hasta evolucionar en
una estructura madura.

Las c¢élulas existentes en el periostio se encuentran dentro de
la matriz calcificada y son transformados a osteocitos, éstos habitan
en pequeiias cavidades 1llamadas lagunas y extienden prolongaciones a
través de conductos &seos llamados canaliculos por donde se comunican
entre si los osteocitos y representan un sistema de comunicacidén por
donde se les da nutricidén al hueso. Al irse formando el hueso, los
vasos sanguineos se van a ver rodeados de fracciones O&seas 1l1lamados
osteones los cuales van a tener conductos por donde van a correr los
vasos sanguineos y a estos conductos se les va a llamar sistema o con-
ductos haversianos.

El crecimiento periférico continuo por aposicién da como resultado
la formacidén de una capa superficial densa de hueso cortical, mientras
que la resorcién interna da lugar a los espacios medulares y a las
trabeculag O6seas caracteristicas del hueso esponjoso o diploe. Al hacer
erupcién el diente a manera de tapiz se va a formar una capa de hueso
que puede ser uniforme o con perforaciones y es a la que se le llama
ladmina dura o placa cribiforme, debido a las perforaciones hay comunica-
cién con el ligamento periodontal. E1 hueso adyacente a la superficie
radicular, en el cual se insertan €fibras del ligamento periodontal
ha sido denominado hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso
de soporte que estid compuesto por las placas corticales periféricas

y por el hueso esponjoso.

En la composicidén del hueso entran principalmente sales minerales
como calcio y fosfato, junto con hidroxilos, carbonatos, 'ademés de
sodio magnesio y fluor. Las sales minerales est&n en forma de cristales
de hidroxiapatita y constituyen aproximadamente del 65 al 70Z de la
estructura &sea; la matriz orginica se compone principalmente de cola-

geno con muy pocos mucopolisaciridos.

Los componentes celulares del hueso sufren cambios relacionados
con el envejecimiento; la médula roja es desplazada por médula grasa

los osteoblastos envejecidos pueden volverse fusiformes y los organelos
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citoplasmiticos pueden cesar la produccién de matriz.

Remodelacidn. Una de 1las caracteristicas funcionales del hueso
alveolar es su capacidad de remodelacién continua en respuesta a las
exigencias funcionales. En condiciones normales los dientes se desplazan
en direccidén mesial y hacen erupcidén continua para compensar la reduc-—
cién por atriccibén en sus dimensiones mesio-distales y en su altura
oclusal, en estos movimientos se induce renovacién del hueso alveolar
circundante. E1 hueso durante toda la vida del individuo esta en cons—
tante resorcién bsea ddndose en el lado de presibn y aposicién en el
lado de la tensidn de la raiz dentaria en movimiento. Las =zonas de
resorcién presentan superficies Asperas y disparejas, con numerosas
cavidades y espiculas. Microscépicamente las superficies aparecen des—
truidas y cubiertas con osteoblastos multinucleados, la resorcién ocurre
con mayor frecuencia en la parte mesial del alveolo, en la superficie
donde ocurre la aposicién se presentan capas de hueso denso que no
contiene espacios medulares ni osteones; que con el tiempo puede presen—
tar remodelacién y hacerse idéntico al hueso alveolar original, 1la
aposicién del hueso se observa en el tercio apical y del lado distal
del alveclo.

Morfologia. La forma del hueso alveolar puede predecirse en tres
bases:

1) Posicibn,etapa de erupcibn, tamafio y forma de los dientes.

2) Cuando es sometido a fuerzas dentro de los limites fisioldgicos
normales del hueso experimentan remodelacidén para formar una
estructura que elimina mejor las fuerzas aplicadas.

3) Existe un grosor finito menor del cual, el hueso no sobrevive

y es resorbido.

El margen alveolar sigue el contorno de la linea cemento adamantina
por lo cual el festoneado es mAs prominente en los dientes anteriores
que en los posteriores; el margen alveoclar en interproximal en los
dientes anteriores es piramidal y en posteriores es plano en sentido

bucolingual, los dientes en giroversién presentan un margen éseo locali-
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zado mas en sentidor coronario y puede ser sumamente delgado o estar
ausente. Las &reas aisladas donde la raiz queda denudada al hueso y
la superficie radicular esta cubierta solo de periostio y encia se
denomina fenestraciones, en estos casos el huesco marginal se halla
intacto; cuando las zonas denudadas llegan a afectar al hueso marginal
el defecto es deniminado dehiscencia. Estos defectos ocurren con mayor
frecuencia en el hueso vestibular que en el lingual y son mAs comunes
en los dientes anteriores que en los posteriores; con mayor frecuencia,
las dehiscencias y fenestraciones son variaciones de la estructura

normal resultantes de la posicidén dentaria.
Vascularizacidn y nervios.

La pared &ésea de los alveolos aparece radiogréficamente como una
linea radiopaca delgada denominada lémina dura "o cortical alveolar,
ésta se encuentra perforada por numerosos conductos que contienen vasos
sanguineos, linfAticos y nervios que establecen la unidn entre el liga-
mento periodontal y la porcibén esponjosa del hueso alveolar. El1 aporte
sanguineo proviene de vasos que se ramifican de las arterias alveolares
superior e inferior, estas corren por 1los canales principales a lo
largo del hueso, dan ramas laterales que se conocen como vasos dentales
y vasos interalveolares. Los vasos dentales se dirigen hacia el alveolo,
pero antes de entrar al foramen apical dan pequefias ramas que irrigan
el afea inmediata al foramen y a la porcidén apical del ligamento perio-—

dontal.

El hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodontales;
su estructura esta en constante cambio; la labilidad fisiolbgica del
hueso alveolar se mantiene por un equilibrio emtre la formacidn y la

resorcién ésea, y esta regulada por influencias locales y sistémicas.
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MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

Los dientes y la encia se encuentran en un ambiente séptico que

contiene innumerables especies diferentes de cepas de microorganismos,

asi como masas de sustancias extrafias y antigénicas.

Existen varias lineas defensivas para proteger al huésped de estas

sustancias potencialmente téxicas.

La primera linea de defensa es la barrera superficial,

que posee

cuatro componentes:

1

2)

3

&)

Los tejidos blandos estén cubiertos por epitelio escamoso estra-—
tificado, un tejido que experimenta una regeneracién réapida
y renovacidn.

Las células producidas en la capa basal, se desplazan hacia
la superficie y son descamadas, llevando consigo las sustancias
tdéxicas que pudieran haber penetrado la cubierta epitelial.

El epitelio gingival, y en parte el epitelio del surco expe-
rimentan queratinizacién para producir una capa sguperficial
resistente e impenetrable.

El epitelio de unidén en contacto con las superficies dentarias
calcificadas elabora una sustancia a manera de lAmina basal
que sella, en forma eficaz, la interfase entre los tejidos
blandos y el diente.

Todos los tejidos superficiales, incluyendo el diente, estan

cubiertas por una capa de glucoproteinas.
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CAPITULO II

ETIOLOGIA

La etiologia comprende los conocimientos relacionados a las causas
de una enfermedad.

Desde tiempos remotos se sospeché que habia relacién entre los
depdsitos blandos sobre los dientes y las enfermedades dentales, tal
asociacién fue reconocida por Aristdteles, y la naturaleza microbiana

de los depbsitos fue descrita por Van Leevwenhoek hace casi tres siglos.

Con muy pocas excepciones los investigadores consideran a los
microorganismos y sus productos metabblicos comoc la’ causa principal

de la enfermedad periodontal destructiva crénica.

Las bacterias de la placa no invaden los tejidos gingivales. Esta
postulade que los productos de desecho bacteriano o toxinas causan
el dafo inicial, caracterizado por una respuesta inflamatoria aguda
con una vasculitis e infiltracién de leucocitos polimorfonucleares

en el sitio de la lesibén generalmente en el surco gingival,

La comprensién de la etiologia de 1la enfermedad exige no sblc
la reconsideracién de :

a) El1 papel del microorganismo, sino también de b) las condiciones
que pueden afectar o favorecer la acumulacién y crecimiento de la placa
o interferir, o impedir con su eliminacién. c¢) Los factores sistémicos
constitlcionales y locales que pueden alterar la resistencia o suscepti-
bilidad de los tejidos del periodonto, o las sustancias nocivas y bacte-—
rianas y d) a variaciones individuales en los aspectos destructivos
y protectores de los sistemas de defensa del huésped.
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Placa bacteriana

La placa no es alimento ni residuos de alimento ni tampoco unica-
mente ciertas bacterias bucales, en realidad es: Un sistema bacteriano
complejo metabdlicamente interconectado, muy organizado. Se compone
de masas densas de una gran variedad de microorganismos incluidos dentro
de una matriz intermicrobiana. En concentracidén suficiente y con desa-
rrolloc metabdlico puede transtornar el equilibrio huésped-parésito

y producir caries y enfermedad periodontal.

Crecimiento y maduracién
El crecimiento y maduracidén de la placa han sido estudiadas de
cerca durante las 2 o 3 semanas iniciales. El proceso de maduracién
incluyen:
1) Crecimiento y coalecencia de las colonias de placa inicial-
mente independientes.
2) El crecimiento continuo por aposicién, por 1la adherencia al
diente y superficie de la placa de organismos adicionales
y masas de organismos.
3) Mayor complejidad de la flora de la placa.
4) Acumulacién de sales inorgdnicas con la conversién de la placa

en Sarro.

Microbiologia de la placa

La complejidad de la microbiota de la placa se observa en frotis
tefiidos con la coloracién de Gram, en los cuales se observan microorga—
nismos grampositivos y gramnegativos, al igual que diversos tipos morfo-—
légicos (cocos, bacilos fusiformes, filamentos, espirilos, espiroque—
tas).

La poblacidén de microorganismos existentes en 1la placa cambia
considerablemente durante el crecimiento y maduracibn de la estructura.
La mayoria de los estudios bacteriolégicos en el hombre se han realizado
durante las tres primeras semanas del crecimiento de la placa, existen
datos limitados con respecto a la placa de mis edad, la cual es el
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tipo que con mayor seguridad estd relacionada con la enfermedad gingival.
inflamatoria y periodontal.

Durante las primeras dos semanas de la acumulacién de placa, existe
una transicién de una flora formada predominantemente por cocos aerobios
grampositivos y microorganismos a manera de bastén, a una caracterizada
por la presencia de organismos anaercbios gramnegativos,

con un aumento
de los microorganismos filamentosos y espiroquetas.

Tipos de placa

BasAndose en la ubicacidén, la placa ha sido descrita como supragin—
gival y subgingival.

La placa es abundante en zonas protegidas de la friccibén de los alimen—
tos, lengua, labios y carrillos, también tiene predileccibén en grietas,

defectos y rugosidades, en 1l1las zonas del surco gingival la placa se

puede formar sin ser perturbada por influencias mecénicas.

Placa supragingival

Consiste fundamentalmente en microorganimos proliferantes y algunas
células epiteliales, leucocitos y macréfagos; en una matriz intercelular
adhesiva, por un contenido orginico compuesto por un complejo de poli-—~
sacdridos y proteinas cuyo componente principal es el carbohidrato,
el contenido inorgénice estd formado por calcio y fdsforo con pequefias
cantidades de magnesio, potasio y sodio.

Durante la transicién de la encia normal en encia inflamada, las
bacterias de la placa acumulada cambian de una flora simplc a2 una més
compleja. Los dientes los cuales estén libres de placa alojan una micro-
flora muy escasa consistente exclusivamente de cocos

grampositivos
principalmente streptococos sanguis.

Durante el tiempo que se ha desarrollado la gingivitis aproximada—

mente 80%Z de esta flora consiste en organismos gramnegativos.

Placa subgingival

La transicidén de una infeccién supragingival a una subgingival,

presenta un cambio crucial en el proceso de la enfermedad.
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La placa subgingival se encuentra en contacto con el diente aunque
no necesariamente adherida a &1, 1a superficie que se encuentra en
contacto con los tejidos blandos estd formada por células epiteliales
descamadas, leucocitos polimorfonucleares y restos de células muertas,
subyacente a la superfice, la placa esté constituida casi en su totali—
dad de microorganismos filamentosos no identificados y espiroquetas;
entre estos se encuentran grandes aglomeraciones de microorganismos
especificos que han sido denominados estructuras a manera de cepillos
de limpiar tubos de ensaye, estédn formados por filamentos gramnegativos
y bastones flagelados., Las estructuras a manera de cepillo se localizan
en bolsas relacionadas con la enfermedad periodontal de réapido y lento
progreso. En algunos pacientes los bastones gramnegativos forman mas
del 60% de la flora total existente, y se considera de gran significado
etioldgico.

Existen pruebas que sefialan que la flora observada en las bolsas
periodontales puede estar correlacionado con 1la extensidn y severidad
de la enfermedad; mientras mis gramnegativos aerobico y mbvil sea la
flora,mds severo y rapido seri el estado patolégico.

Estudios en humanos han dindicado que la composicibén bacteriana
de la placa supragingival difiere significativamente de la placa subgin-—

gival por los organismos anaerobios gramnegativos y bacterias motiles.

Microorganismos especificos y periodontitis humana

Para relacionar bacterias especificas o grupos de microorganismos
con gingivitis y periodontitis en una forma determinante se deberéa
satisfacer las siguientes normas; aunque actualmente ninglin microorga-—
nismo o su producto se ha ajustado a estas normas.

1) La presencia del organismo (o grupo) o sus productos, en el
sitio del surco gingival en cantidades 1o suficientemente gran-—
des para inducir el estado patolégico observado,

2) La demostracién de que estos organismos o sus productos pueden

lograr acceso a los tejidos conectives del periodonto, o a
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través de una barrera epitelial intacta hasta que pueda lograrse
el paso subsecuente.

3) La demostracién de la capacidad del organismo para inducir

enfermedad progresiva inflamatoria, o inducir la forma humana

de la enfermedad en sistemas animales experimentales.

Uno de los primeros intentos para demostrar una asociacién de
una flora especifica en la periodontitis supurativa humana fue el estu—
dio de Hemmens y Harrison, aunque su investigacibébn fue negativa ya
que no encontraron diferencia significativa entre la flora de poblacio-
nes normales y enfermas.

Dwyer y Socronsky analizaron 1la flora de bolsas avanzadas, el

organismo encontrade con mayor frecuencia fue el streptococo mitis,

seguido de bacteroides melaninogenicus.

Los datos indican, aunque no prueban que una flora especifica
formada principalmente por cocos y bastones grampositivos especialmente
del tipo actinomyces, esta relacionada con la forma de perodontitis
humana de progresc lento, en tanto que una flora complicada, exhibiendo
un alto grado de estructura organizada adherida a la superficie dentaria
con bastones anaerobios gramnegativos flotando libremente, y poblando
gitiogs cercanos de 1los tejidos Dblandos; caracteriza a las lesiones

de rapido progreso.

Seglin Willian, Osterberg y colaboradores (1979),
avanzada, en adultos,

en periodontitis
las bacterias predominantes son bacilos grammega—
tivos, incluyendo bacteroides Melaninogenicus, SS.

assacharolyticus,
SS. intermedius,

Fusobacteriun nucleatum y varios bacilos anaerobicos
gramnegativos y espiroquetas.

Microorganismos en periodontitis juvenil (P.J.)

Pruebas recientes sugieren que los bacilos gramnegativos predominan
en lesiones de molares e incisivos cuyo diagnéstico es de periodontitis
juvenil, estos pacientes presentan minima acumulacibén de placa, es
frecuente ver bacterias subgingivales rodeadas de leucocitos polimorfo-

nucleares. Muchos de los microorganismos aislados en molares e incisivos
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difieren en los hallados en la periodontitis crdnica, un grupo frecuente
detectado son los microorganismos fusiformes gramnegativos Capnocytopho-—
ga y del género bacteroide.

Recientes evidencias (1986) implican a Actinobacillus Actinomyce—
tamcomitans como un microorganismo importante en la etiologia de 1la
periodontitis juvenil por varias razones:

1) Hay un crecimiento del organismo.

2) Sus productos patbgenos pueden detener el crecimiento y prolife-

racién de fibroblastos.,

3) Sus toxinas son capaces de la destruccién del tejido.

Patogenicidad de organismos derivados de la placa

Los estudios de Rosebury y Mc Donald y colaboradores, demostraron
sin duda que los microorganismos existentes en la placa son potencial-
mente patégenos y que la patogenicidad de ciertos organismos pueden
ser favorecidos por la presencia de otras lesiones experimentales.

Los microorganismos vivos de la placa elaboran una gran cantidad
de sustancias que pueden ser nocivas para los tejidos vivos. Estas
sustancias son: colégenasa, hialuronidasa, fibronolisina, la condroitin-
sulfatasa, la neuranimidasa, DNAasa, RNAasa, asi como varias proteasas
y numerosos metabolites incluyendo amoniacos urea, sulfato de hidrbgeno,
‘indol,aminas téxicas y Acidos organicos. Los organismos muertos deriva-
dos de 1la placa liberan importantes células que poseen la capacidad
de provocar dafios tisulares, las sustancias de esta placa pueden oca--
cionar también respuestas inflamatorias, algunas de las cuales son
por si mismas destructoras.

Los microorganismos gramnegativos liberan al morir una endotoxina
que provoca una inflamacién aguda que persiste y conduce a la destruc-—
cién del hueso alveolar.

En general los agentes producidos por los microorganismos de la
placa también pueden estimular indirectamente respuestas mediadoras

por el huésped que pueden conducir a la destruccién del tejido. Entre
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esos mecanismos indirectos estan: La liberacidén de enzimas endbgenas

y respuestas inmunopatoldgicas. Las inmunoglobulinas se presentan en

saliva y suero y son anticuerpos especificos a los antigenos bacterianos
de la placa. Estudios recientes de respuesta inmunolbégica han indicado
el involucramiento del mecanismo celular y humoral contra los antigenos

bacterianos. Existe evidencia sobre esas relaciones

que pueden ser
detrimentales a la estructura periodontal.

Potencial patogénico de aislados periodontales

En investigaciones de Irving y Garant (1974-1976)

se dice gque
microorganismos gramnegativos

la infeccidén con produce destruccibn
6sea alveolar répida, falta de grandes acumulaciones bacterianas, ausen—

cia de caries radicular y una estimulacidn de actividad osteocléstica.

Gibbons sugiere que si a la infeccidn producida por microorganismos

grampositivos se superpone la de 1los gramnegativos, la velocidad de

destruccibén tisular se acelera. Los hallazgos de proporciones mis ele—

vadas de microorganismos anaerobios gramnegativos en las profundidades
de las bolsas de la periodontitis répida apoya esta teoria.

Invasibén bacteriana de encia en periodontitis avanzada

Los estudios ultraestructurales de Thilander, Freedman, Takareda

y otros, sugirieron alteraciones focales en la lémina basal en la perio-
dontitis crénica. Varias causas pueden ser consideradas para las altera-

ciones observadas en la lAmina basal. Estas incluyen efectos direc—

tos de la bacteria crevicular y respuestas indirectas a la bacteria
a través del tejido.

Mientras se creia que la bacteria no penetra o invade los tejidos

gingivales en la periodontitis, estudios mAs recientes sugieren que

la bacteria puede ser rutinariamente identificada dentro de los tejidos.

Los estudios de la periodontitis avanzada por Frank y Voegel (1980)

identificaron bacterias dentro de los tejidos gingivales y cerca
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de la superficie del hueso en mis de la mitad de los casos. Extensivos
reportes por Saglie y colaboradores ham demostrado interacciones bacte-
ria-leucocito sobre la superficie del epitelio de la bolsa, bacterias
entre las células epiteliales conjuntivas, en los espacios intercelu-
lares entre el epitelio, en las paredes laterales de las bolsas y en
el tejido conjuntivo. Sanz y otros, recientemente reportaron bacterias
en el epitelio conectivo ésto sugiere el rompimiento de la lAmina basal
y puede estar asociado a la invasién bacteriana.

Las enzimas bacteriales liberadas dentro de 1las bolsas durante
la colonizacién podria también resultar por la descontinuidad de 1la
lamina basal. Las extracciones de placa y muestras del fluido crevicular
de pacientes con periodontitis avanzada son capaces de degradar el
coligeno tipo IV extraido de la membrana basal; el actinobacillus acti-
nomycetemcomitans y especies bacteriodes pueden degradar el colégeno.

La respuesta inflamatoria puede también romper la 1l4mina basal,
como resultado de las influencias quimiotdcticas de la bacteria, los
leucocitos polimorfonucleares migran desde el tejido conectivo a través
del epitelio y dentro de la bolsa periodontal, durante esta migracién,
el neutréfilo puede ser responsable de los rompimientos observados
en la lamina basal, Las alteraciones observadas en la lAmina basal
fueron limitadas a la porcidn apical del epitelio de la bolsa.

Takareda propuso que estos cambios en la 1lédmina basal agravan
la permeabilidad y vulnerabilidad a las bacterias. Esta hipétesis esté

basada en que se encontraron microorganismos invadiendo al tejido conec-—
tivo.

Especificidad bacteriana de la enfermedad periodontal destructiva

De momento al menos dos aspectos parecen ser tedricamente posibles
para establecer la etiologia de un grupo especifico de microorganismos
en enfermedad periodontal.

1) Entre los antibiéticos usados sobre las bases in vitro pueden

estar incluidas tetraciclinas, penicilinas y eritromicina.
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2) El uso de agentes antimicrobianos con un espectro mds limitado,

aunado a un cuidadoso manejo del estado de 1la enfermedad,

y
la composicidén de 1la microbiota,

puede proveer, un enfoque

fitil en distinguir probablemente compatibilidad del huésped

y microorganismos patogénicos.

Ademids del factor mAs importante en la etiologia de la enfermedad
periodontal, existen otros factores que favorecen 1la acumulacibén ¥y
crecimiento de placa microbina; estos factores son: '

Factores Anatémicos

Los factores anatdmicos de 1la encia que son considerados como

el ancho inadecuado de la encia inser-
la profundidad vestibular inadecuada,

causas predisponentes incluyen:
tada, la ingsercién de los freni-—
llos y las pretuberancias retromolar y palatogingival.

Dos factores anatdmicos que se relacionan con la morfologia denta-
ria son considerados como predisponentes de la enfermedad periodontal:

1) Surco distopalatal de 1los incisivos laterales del maxilar,
algunas veces la corona estid involucrada,

pero generalmente
el surco se extiende hacia la raiz.

Este surco es considerado
un Jlugar ideal para la acumulacién de placa,

limitada pero répida destruccién del periodonto.
2) Proyecciones de esmalte,

¥y causar una

tienen un papel predisponente en

la etiologia de 1la enfermedad periodontal destructiva;

se
ha registrado la presencia de proyecciones de esmalte y 1la
pérdida de adhesién a nivel de las zonas de furcaciones. La

pérdida de adhesién epitelial en una proyeccidn de esmalte

es como dejar que una configuracibén siliciosa favorezca la

acumulacién de placa. Cerca del 65% de todos los molares tienen
proyecciones significantes.
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Relaciones Oclusaies

Hay factores multiples que pueden afectar el estado periodontal,
como cispides intercaladas anormalmente relacionadas con el molar,

mordida cruzada, sobremordida, overjet, mordida abierta.
Impacto Alimentario

Los escombros de alimento retenidos cerca de los limites de 1la
encia pueden actuar como un depdsito de nutrientes para los microorga—
nismos, alterando el ambiente local y favorecer el desarrollo de placa,
favoreciendo el dafio periodontal.

Respiraciédn Bucal

El efecto de resequedad y la accibén de friccidén del continuo paso

de aire sobre los tejidos periodontales fueron considerados factores
significativos.

Apinamiento

Esto crea dificultad o situaciones imposibles para la eliminacidn
de placa., Varios autores han reportado relaciones positivas entre apifia-
miento y gingivitis aumentada o periodontitis.

Odontologia Restauradora

Las restauraciones dentales inadecuadas pueden contribuir signifi-
cativamente al ataque y progreso de la enfermedad periodontal.

- Contorno de corona. Un contorno insuficiente es un factor para

la insercidén de alimento o deteccién de un trauma en el margen

de la encia, el contorno excesivo es considerado como una inter-

ferencia y retencién de placa bacteriana adyacente al margen
de la encia.
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— Materiales. La rugusidad de los materiales restaurativos adya-—
centes a los tejidos gingivales, muestran inflamacién crdnica
de los tejidos, si la higiene oral es inadecuada la placa se
acumulard en todo el material.

— Dentaduras parciales removibles. Los ganchos, barras y conecto—
res mal colocados aunado a la mala higiene oral aumenta la pato—
logia periodontal. Los autores atribuyen el aumento de la infla—
macién de la encia y la profundidad de la bolsa, a la combinacién
de presidén mecénica y colonizacibén de bacterias.

~ Pénticos. Influyen en la escasez de acceso a las superficies

proximales y apicales para la remocidén efectiva de la placa.
Factores Sistémicos

El papel de los factores sistémicos es la de modificar las respues—

puestas del huésped frente a la agresidén de los factores locales.

Estado Hormonal

Embarazo. Hugoson resumid una serie de experimentos.

1) La gingivitis se volvié mAs severa durante el embarazo sin
algin aumento en la acumulacidén de placa.

2) La inyeccidn de estrdgeno combinada con progesterona aumentd

la cantidad de exudacién obtenible de 1la encia inflamada o
sana.

3) La progesterona hizo a los tejidos de la encia mhs sensibles
a la irritacién.

Estos hallazgos sugieren que el efecto de 1la progesterona esta
principalmente en la funcién y permeabilidad de los vasos del plexo.
Junto con Linhde y varios colaboradores sonstienen la hipétesis que
la agravacidén de la periodontitis durante el embarazo, es causada prin—
cipalmente por un alto nivel de progesterona, y sus efectos en el sis—

tema microvascular de la encia.

Pubertad. Es a veces acompafiada por una inflamacién de encias,
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que puede ser una exagerada respuesta a los irritantes locales y al
desequilibrio hormonal,

Otras secreciones endocrinas. Estudios en animales revelan que:

un exceso de cortisona lleva hacia las reacciones celulares inflamato-
rias en infecciones, gingivitis y periodontitis.

disminuyd significativamente

La hidrocortisona

las concentraciones en encia de &cido,
sulfato y heparina en las ratas.

Stress

Las enfermedades periodontales parecen ser mAs prevalentes, 7y
mAs severas en individuos con anormalidades psiquidtricas y angustia,

que en los individuos psicolégicamente normales.

Envejecimiento

Estudios demuestran que la severidad de 1la enfermedad periodontal
y el grado de destruccidén de tejido y pérdida de dientes aumenta con

la edad, ésto parece estar relacionado con los cambios dependientes
del tiempo en el huésped.

Genética y Herencia

Existen varios defectos de genes mutantes sencillos en los gque
la enfermedad periodontal severa es un componente constante y sorpren—
dente.

Acatalasia y sindrome de Papillon-Lefvre.

Muestran una extensa
destruccidén del soporte periodontal.

La hipofosfatasia. Lleva a una prematura pérdida de la denticidén.

El sindrome de Chédiak-Higashi.

a una periodontitis severa.

Hay una pérdida de dientes debido
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Las personas que padecen sindrome de Down son mis susceptibles

a la enfermedad periodontal que otros individuos.

Los efectos de estos genes se manifiestan en todos los ambientes
de la boca, indicando que las caracteristicas hereditarias pueden ser
muy potentes en la etiologia de algunas formas de enfermedad periontal.
La relacién de factores hereditarios con las formas observadas en enfer—

medad periodontal no han sido establecidas con seguridad.
Factores Hematolbgicos

Las leucemias pueden estar acompaiiadas por una ampliacibén de 1la
ulceracién, hemorragia y varios grados de inflamacién de la encia.
La pérdida de soporte periodontal se cree que se deba a una disminucién
en la resistencia a la influencia de los factores locales que provocan

la infeccibn.
Diabetes Mellitus

Continua habiendo una amplia creencia de que la enfermedad perio-
dontal es mAs severa y progresa mAs rapido en los diabéticos que en
los que no lo son. Hove y Stallard encontraron que la enfermedad perio-~
dontal aumentd con la edad en los diabéticos y los no diabéticos, y
que egte aumento era atribuido a factores locales. El cambio patolégico
en pequefios vasos ha sido identificado como una posible causa de la
respuesta alterada a los irritantes locales, lo cual es visto en los

tejidos periodontales de los diabéticos.
Nutricibn

Los efectos de la mal nutricidén severa sobre el periodonto han
sido estudiados en animales. La mal nutriciédn puede ser el resultado
de una deficiencia de alimentos especificos en la dienta, o por la

utilizacidén,el procesamientc o el almacenamiento defectuoso de nutrien—
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tes.

Proteinas. La privacidén de proteinas sin irritantes marginales
locales, causaron cambios a nivel del epitelio de unibn; la privacién
de proteinas, y depdésitos dentales causa inflamacién de la encia, bolsas
periodontales y una avanzada y rdpida pérdida de hueso de soporte;
también se ha presentado osteoporosis y otras alteraciones del perio-—

donto.

Calcio. Una dieta deficiente de calcio causd® osteoporosis del
hueso alveolar, y una reduccién del ligamento periodontal y cemento

secundario.

Vitamina A. Los animales con deficiencia de vitamina A mostraron
alteraciones en la integridad del epitelio, absorcién del cemento y
cambios éseos.

Parece que no hay relacibén exacta entre deficiencia de vitamina A y

enfermedad periodontal en humanos.

Vitamina C. La deficiencia de &cido ascédrbico demostrd movilidad
dentaria, hemorragia y pérdida de las fibras del ligamento periodontal,
osteoporosis del proceso alveolar e inflamacién de 1la encia.

En deficiencia de &cido ascOrbico establecida, la enfermedad periodontal
serd mis grave debido a la modificacién de la respuesta tisular a los

agentes agresores.

Vitamina E. No ha sido relacionada con la enfermedad periodontal

pero es utilizada en su tratamiento.

Vitamina D, No hay datos de estudios realizados en humanos que
indiquen que la vitamina D sea importante en la etiologia de la enferme-
dad.
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Existen otros factores modificantes como:
Dieta

La composicién y consistencia de la dieta puede ser importante
en la formaci6én de la placa microbiana sobre los dientes y en el desa-

rrollo de la enfermedad periodontal.
Factores Socioeconémicos y Educacionales

En general a medida que dismingye la educacién aumenta la prevalen-—
cia y la gravedad de la enfermedad periodontal, ya que los individuos
no son instruidos a velorar la salud de sus dientes, y no son capaces

de afrontar un tratamiento que es beneficioso para el mismo.
Raza y ubicacidn geografica

Se ha demostrado que la prevalencia y la gravedad de la enfermedad
es mayor en los negros que en los blances; sin embargo cuando se man—
tienen una educacidén igual y una higiene oral satisfactoria no se obser—

van diferencias claras.
Sexo
No hay diferencia por algiin sexo. En algunos paises hay prevalencia

en el sexo femeninao, pero ésto se debe a estados hormonales como el

embarazo,y no a la higiene oral.
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CAPITULO III

DIAGNOSTICO

La base de un buen diagndéstico y un plan de tratamientos precisos
es la recoleccidén sistemitica de los datos sobre el paciente que son
relevantes para la prevencién o el tratamiento de la enfermedad perio—
dontal.

Generalmente para coleccionar los datos se debe realizar un examen,
éste es importante ya que todo el tratamiento depende del resultado

del esfuerzo y su organizacidn eficiente.

Para poder hacer el diagndstico nos debemos de basar en una serie
de observaciones clinicas que incluyen:

~ Inflamacién gingival

- Presencia de bolsas periodontales

—~ Encia insertada

~ Fluido crevicular

Sangrade gingival

Movilidad dentaria

- Oclusién

Inflamacidn gingival. Una de las primeras evaluaciones que realiza
el médico es la presencia o ausencia de inflamacidén gingival, asi como
su extensién y severidad. Esta evaluacién es hecha por medio de una
comparacién, con lo que es considerado en el color, contorno, arquitec—
tura, textura y consistencia normal. Sin embargo estas evaluaciones
clinicas han sido también inhabilitadas para distinguir entre inflama-
cién gingival que es restringida y aquella que progresa para activar

la pérdida de insercién.
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Presencia de bolsas periodontales. La bolsa periodontal es patog-—
monénica de la enfermedad periodontal. La sonda periodeontal se emplea
para medir clinicamente la profundidad del surco gingival y el nivel
de la adherencia con relacién a la unidn amelocementaria.

Desde el punto de vista ideal, 1la profundidad del surco gingival
deberd ser 0, pero este tipo de surco no se encuentra en el hombre,
y una profundidad de 1 a 2 se considera normal.

Las profundidades del sondeo no deben ser utilizadas para definir
la enfermedad, ya que no existe un niimero especifico que represente
el limite entre enfermedad y salud; en lugar de eso las profundidades
de la bolsa debe estar rglacionada con la unidn amelocementaria. Compa—
rando estas relaciones al promedio o longitudes de la raiz radiogréfica

uno puede estimar la cantidad de soporte que permanece.

Encia insertada. Debe determinarse el ancho de la encia insertada
porque se requiere una zona adecuada de ésta para la salud periodontal.
Menos de 1 mm., de encia insertada puede indicar inflamacibén crdnica
o requerir un cuidado minucioso para dimpedir inflamacién. Un ancho
inadecuado en la encia insertéda, es un factor importante en el pronds—
tico, y en la determinacidén de las maniobras de correccidn quirtrgicas.
La encia saludable fue registrada en casos con minima profundidad del

vestibulo.

Fluido crevicular. La mayoria de los autores considerd al fluido
como un exudado inflamatorio. Parece haber un concenso general de que
la corriente del fluido crevicular es suficientemente indicativo del
estado inflamatorio gingival.

Se ha considerado al fluido crevicular como beneficioso, debido
a su efecto de lavado sobre las particulas y las bacterias del surco
gingival, y se cree contienen anticuerpos protectores y componentes
del complemento.

El fluido crevicular ha sido controlado para evaluar la gravedad
de la enfermedad periodontal y la respuesta al tratamiento para medir
la cicatrizacién después de la cirugia periodontal, para medir la efec-

tividad del tratamiento periodontal, para evaluar la destruccidén local
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y para determinar la relacién entre fluido crevicular y la enfermedad

sistémica.

Sangrado gingival. La tendencia hemorrigica es muy grande en
presencia de gingivitis o periodontitis, debido a la ulceracién del
epitelio del surco y al tejido de granulacidén presente en la pared
crevicular. El sangrado gingival ha sido utilizado como indice de la

gingivitis inicial. En estado normal no debe haber sangrado.

Movilidad dentaria. Las causas de movilidad deben ser considera-—
das, evaluadas y explicadas. La presencia de movilidad deben de alentar
al médico de la posibilidad de fuerzas adversas que puedan estar afec—
tando al periodonto.

La movilidad a veces disminuye con la resolucién de la inflamacibn,
la observacidédn inicial establece una linea base para que las observa-—
ciones posteriores puedan ser comparadas.

El movimiento perceptible de los dientes podria ser el factor

que origind que el paciente solicitara la evaluacién profesional.

Oclusibn. Los contactos prematuros en oclusién céntrica y en
las excursiones laterales, los transtornos en el lado de trabajo y
de balance, y las aberraciones de las excursiones deben ser anotados

ya que estos problemas pueden estar afectando al periodonto,

Métodos de diagnéstico

Entre los métodos de diagndéstico que nos ayudan a determinar  la
enfermedad periodontal y planear su tratamiento se encuentran:

— Historia clinica

= Ficha periodontal

~ Estudio radiografico

Métodos microbiolégicos

~ Métodos inmunolégicos
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Historia clinica. La historia clinica del paciente debe reunir
tres partes generales:

1) Padecimiento principal

2) Historia bucal o dental especifica

3) Historia sistémica general.

Si la historia clinica se hace adecuadamente nos ayuda a realizar
un buen diagndéstico y nos proporciona varios beneficios:

1) La coexistencia de enfermedad sistémica debe ser revelada

2) La actitud del paciente debe ser discernida

3) La relacién con el paciente debe estar establecida

4) Una buena historia es importante desde el punto de vista médi—
co-legal.

Ficha periodontal (periodontograma). Consta de un registro esque-
mitico de los dientes y de las raices, desde los aspectos bucal, lingual
y oclusal. Estas fichas nos ayudan a registrar la profundidad de 1la
bolsa con respecto a la zona medida, ademis proporcionan una base para
el tratamiento ya que la enfermedad real del &6rgano se registra en
forma sistemitica; también se registra en la ficha la extensidén del
compromiso de furcacidén, movilidad dentaria (grados), mArgenes deshor—
dantes de restauraciones, dientes ausentes, impactados o migrados;

también se puede registrér el puntaje del control personal de placa
(C.P.P.).

Estudio radiografico. El uso radiografico de 1las estructuras
de soporte, es una parte fundamental de los métodos de diagnéstico;
sin embargo la radiografia no es indicativa de la viveza de la enfer-—

medad presente, por lo cual no se debe basar sbélo en ella.

El estudio radiogrdfico periodontal debe incluir: presencia o

ausencia de la cortical alveolar, ancho del espacio del ligamento perio-
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dontal, altura y forma de la cresta 06sea alveolar interdentaria, rela-
cidn periapical entre el hueso y la raiz, margenes de restauraciones

desbordantes y el estado de las zonas interradiculares.,

Métodos microbiolégicos. El desarrollo de los métodos microbio-
16gicos petencialmente ﬁti;[es para el diagndstico clinico o de laborato-
rio de rutina pareceria seguir légicamente a la demostracién de los
mecanismos bésicos involucrados en la patogenia de la enfermadad perio-
dontal; los métodos microbioldgicos estan dirigidos hacia:

1) Deteccidén de bacterias que predominan en las lesiones perio~

dontales.

2) La deteccibén de productos bacterioldgicos que parecen mediar

las respuestas de los tejidos periodontales.

3) La deteccidén de aislados humanos que se sabe inducen lesiones

en animales de experimentacidn.

4) La evaluacibén de la respuesta inmune a la placa bacteriana.

S) Desarrollo de los medios selectivos para el fAcil cultive de

los patdgenos de los que se sospecha.

6) La enumeracién de 1la microflora predominante, basandose en

las categorias o el desarrollo de la enfermedad.

Métodos dinmunoldégicos. Aunque los sistemas inmunes probablemente
medien la respuesta de los tejidos a la placa, no parecen que las técni-—
cas de hipersensibilidad wutilizadas actualmente puedan emplearse para
la deteccién de la susceptibilidad de los pacientes a la periodonti-
tis.

El uso diagnéstico de un aumento elevado de respuestas inmunes
mediadas por células en pacientes con enfermedad periodontal no parece
ser promisorio, aunque la medicién de la respuesta puede tener valor
en la deteccidén de la periodontitis juvenil.

Las reacciones de hipersensibilidad inmediata tienen poco valor
de diagndéstico en el momento actual, aunque los mayores niveles de

anticuerpos, asi como las pruebas cutdneas positivas se ven en respuesta
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laboratorio clinico, y recibir un reporte de la actividad de la enfer-

medad periodontal, representa una promesa para el futuro.
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a los antigenos de la placa con pacientes con grave enfermedad periodon—
tal. .

Polson (1981) sefiala que la evidencia que hay en los neutrdfilos
pueden jugar un papel protector o preventivo en enfermedad periodontal
humana, un dafic de su funcién puede resultar una destruccién mAs severa
del periodonto.

Por lo tanto analizar la funcién del PMN puede ser de un gran valor

en el diagnbstico, en un porcentaje pequefio en sujetos que presentan

periodontitis juvenil destructiva réipidamente.
Las observaciones previas realizadas por A.M Polson indican que 1la

respuesta del huésped puede ser el resultado de una accidn combinada

de secrecibén de anticuerpos, lo cual serviria para mejorar la funcién

del neutrdéfilo para opsonizar las bacterias y asi conducirlas a mayor
susceptibilidad de fagocitosis.

Existen otros métodos complementarios del diagnéstico como son:
modelos de estudio y fotografia clinica.

Como en cualquier diagnéstico, el diagnbéstico periodontal comprende

una composicién de datos variados; sin embargo cada uno de ellos esté

abarcado por limitaciones que imposibilitan la confianza a la exclusidn
de otras.

Fn el actual arte del diagnbstico sobresale un factor,
la imposibilidad para determinar como

que es
estd o no ocurriendo la destruc—
cién periodontal activa,especialmente los niveles bajos de enfermedad
la susceptibilidad a la enferme—

y la velocidad de la destruccién de las estructuras

periodontal en el momento del examens
dad periodontal,

de soporte.

Hay varios métodos de diagnbstico que estin en vias de desarrollo

para determinar la cantidad de bacterias potencialmente patdgenos,

en la muestra de placa, y para medir la respuesta inmune a las bacterias
de la placa.
La medicién de la respuesta de antibidticos,o la respuesta celular

inmune en la sangre periférica o en el suero crevicular a nivel de
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PRONOSTICO

El prondstico periodontal anticipa el resultado eventual de la
enfermedad periodontal y la respuesta al tratamiento.

El prondstico estd basado en la suma de las observaciones que
el médico ha hecho, y tendrd que ser revisado desde el principio hasta
el fin de la terapia. -

El pronéstico debe ser presentado al paciente tan exactamente
como sea posible, ya que tiene derecho a saber lo que razonablemente

puede ser esperado comc resultado del tratamiento.

El pronéstico es usualmente dado en términos que se relacionan
con la probabilidad del suceso.

Cuando la enfermedad ha progresado hasta un punto que hace la
terapia imposible o extremadamente imposible que suceda, el prondstico
es referido como "irremediable"™. Las Areas que estin menos envueltas
son asignadas con el pronéstico de "malo", "regular', o "bueno".

En adicién a la implicacién del resultado inmediato de la terapia,
el prondéstico debe ser considerado: para un plazo -corto (5 afos) o

un plazo largo (10 afios).

EL pronéstico periodontal serd favorable o desfavorable de acuerdo
al procedimiento realizado y dependiendo de las siguientes vériables.

— edad del paciente

— cantidad de dientes presentes

— cantidad de soporte 0seo remanente

- tipo de restaurgcién o de rehabilitacibn. aplicados

— habilidad del pdciente para realizar su ‘C.P.P.

— estado fisico general del paciente.
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CAPITULO IV

CLASTIFICACION DE ENFERMEDADES PERIODONTALES

Los esfuerzos para clasificar las enfermedades periodontales se

remontan a varias décadas,

sistema

pero aln no se ha logrado perfeccionar un,
aceptado universalmente para la nomenclatura y clasificacién.

Para tratar de distinguir y clasificar las enfermedades del perio-

donto debemos tomar en cuenta varios factores importantes:

1)
2)
k)]
4)
3

6)
D)

Localizacién, maduracién, historia, y extensién de la lesiédn.
Manifestaciones clinicas.

Etiologia.

Caracteristicas patolbgicas.
Comportamiento biolbégico de 1la 1lesidén, especialmente via y
velocidad de progreso.

Naturaleza de la reaccibn al tratamiento.

Estado del huésped especialmente edad, sexo, y condicién fisica
y dental.,

Caracteristicas de los sistemas (itiles de nomenclatura y clasifica-

-2
ClON.

1)

2)
3)

4)

5)

.

Basado en principios linguisticos, cientificos y patolégicos
firmes.

Completa aunque simple y libre de subclasificaciones excesivas.
Enfasis en las enfermedades encontradas habitualmente a expensas
de lo escotérico y raro.

Normas y criterios simples, inequivocos, que puedan observarse
y medirse con facilidad.

FAcil modificacién del sistema con la adquisicién de nuevos
conocimientos.
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Perspectiva Histérica
e

Para poder entender el significado completo de 1la terminologia
empleada actualmente es importante comprender como ha evolucionado.

La relacién antigua mAs completa sobre las enfermedades del perio-
donto, fue la elaborada por el médico Arabe Rhazes (850-923) que en
su libro Al-Fakkir incluyd capitulos sobre flojedad de 1las encias y
sangrado de las encias y supuracién de las encias. Su centemporaneo
Albucasis (963-1013) describe las enfermedades de las encias relacio- °
nadas con la acumulacién de sarro.

El primer nombre especifico para la periodontitis marginal crdnica
fue descrito por Fauchard en 1746 con el nombre de "escorbuto de las
encias".

En el 1libro de Jonh Hunter, Natural history of the human teeth
(1771-1840), y en un libro subsecuente por Joseph Fox, encontramos
el primer sistema de clasificacién de enfermedades del periodonto.
Ellos clasificaron a las enfermedades como lesiones que afectaban al
hueso alveolar y las encias.

Hunter describe a la periodontitis crénica de la siguiente manera:
Las encias son susceptibles en extremo a las enfermedades, se inflaman,
se hacen muy dolorosas y san-gran en cualquier ocasidn, siendo ésto
similar a las obsgervadas en el verdadero escorbuto, la enfermedad suele
ser llamada escorbuto de las encias. "sospecho que los mismos sintomas
se presentan por diversas causas; como he visto con frecuencia el mismo
aspecto en nifios también se sospecha que exista en los ‘adultos; al
igual aparece en personas que estén en todos los otros aspectos perfec—

tamente sanos',

Joseph Fox observé que el escorbuto es "la enfermedad mis comin
de las encias" y claramente emplea el término para denominar a la perio-
dontitis marginal crénica. En esta enfermedad los tejidos se vuelven
rojos, estdn agrandados debido a la congestién de vasos y sangran a
la menor provocacién; las encias se tornan blandas, esponjosas y doloro-
sas; esta afeccién es seguida por una descarga de material alrededor

de los cuellos de los dientes, asi como destruccibébn de 1las papilas
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interdentarias subsecuentemente observdé que los procesos alveolares

son resorbidos y que los dientes se aflojan y se caen.
La periodontitis también ha sido conocida con diversos nombres
incluyendo "enfermedad de Rigg y piorrea alveolar".

Gottlieb y sus Contemporineos

Las observaciones de Gottlieb y las de Box han sido de mna influen-
cia muy importante sobre la nomenclatura y clasificacién,

asi como -
en la patogenia de las diversas enfermedades periodontales.

Gottlieb es considerado como el primer autor que clasifica las
enfermedades en cuatro tipos:

I.- Schmutz-piorrea, que es el resultado de una acumulacién de

depbsito sobre los dientes, y se caracteriza por hiperemia

e inflamacidén de la encia con ulceracién del epitelio crevicu-
lar. En etapas avanzadas, puede presentarse pus, bolsas de
poca profundidad, y resorcién de la cresta alveolar.

II.— Piorrea paradental, una enfermedad caracterizada por bolsas

individuales distribuidas en forma irregular y de profundidades

variables desde leves a muy profundas. Esta enfermedad puede

comenzar como Schmutz-piorrea o como una atrofia difusa,

II1.- Atrofia alveolar o atrofia difusa, una lesién no inflamatoria,

que se caracteriza por movilidad, elongacidn y desplazamiento
de los dientes en individuos que suelen estar libres de lesio—
nes cariosas y depbésitos dentales. En esta forma de enfermedad

sélo se originan bolsas en la dltima etapa.

IV.- Trauma oclusal, lo que da como resultado 1la resorcién del

hueso alveolar y aflojamiento de los dientes.

Box y sus colegas introdujeron el término periodontitis para refe-—

rirse a aquellas enfermedades inflamatorias, en las cuales los tres

el hueso, y el ligamento
periodontal, son afectados. Box dividid a la periodontitis en
aguda y una crdnica.

componentes del periodonto, o sea la encia,

una forma
Con base a los factores etiolbgicos la periodon-
titis crénica fué dividida en una variedad simple y una compleja.
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La periodontitis simple se consideraba ser el resultado de factores

etiolégicosklocales sus caracteristicas incluian:

1) Una etiologia bacteriana local y con la ausencia relativa de
inflamacibn, formacidén de pus, acumulacidén de sarro y movilidad
dentaria.

2) Un proceso lento sin formacién de bolsas o con la formacidn
de bolsas de poca profundidad.

3) Progreso a través de etapas, incluyendo gingivitis crbénica,

osteitis infecciosa, y finalmente, pericementitis crénica.

La periodontitis compleja, causada principalmente por factores

etioldgicos sistémicos; sus caracteristicas incluian:

1) Presencia de bolsas profundas, formacibén de pus, grandes canti-
dades de sarro y diversos grados de movilidad dentaria.

2) Traumatismo oclusal como una caracteristica presente constante,
aunque puede presentarse trauma oclusal sin el desarrollo de
periodontitis compleja, asi como de factores diferentes al
traumatismo oclusal y factores bacterianos locales considerados
importantes.

3) Evoluciones de las lesiones de ambos tipos al progresar 1a
enfermedad: una pericementitis crénica y conversién de una
bolsa sobre el cemento a una que se extiende hasta el pericemen-—

to, asi como una osteitis infecciosa de tipo rarefaciente.

Los sistemas de clasificacién de Gottlieb y Box cohstituyen el
fundamento de la terminologia actual, estaban basados en:
1) Las manifestaciones clinicas de 1la enfermedad. :
2) En el papel de los factores etiolégicos sistémicos y locales,
incluyendo el traumatismo oclusal.
3) En la presencia de alteraciones tisulares inflamatorias o histo-
patolégicas degenerativas.
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Clasificacidén actual

Las clasificaciones aceptadas de las diversas enfermedades perio-
dontales han sufrido considerables cambios, éstos han sido el resultado
de los intentos para evitar la ambiguedad en la terminologia y lograr
la simplificacién en la clasificacibn.

Aunque l1la mayor parte de los investigadores y clinicos concuerdan ’
con que la periodontitis marginal no es una entidad homogénea, ya no
suele subdividirse en periodontitis simple y compleja; no obstante
los inmensos esfuerzos a lo largo de varias décadas para refinar las
normas, no ha sido posible hacer el diagnésﬁico definitivo de la mayor
parte de los casos de periodontitis como de un tipo o de otro. Esto
no niega que algunos casos difieren considerablemente con respecto
a la extensién y la distribucién de las lesiones, a la cantidad de
placa y sarro asociadas a la velocidad del progreso, a la edad de los
afectados y a las alteraciones caracteristicas del hueso y tejido blando.
Es claro ademis que mientras la mayor parte de los casos reaccionan
satisfactoriamente a las medidas terapéuticas, numerosos casos no res-—
ponden a la terepéutica. A pesar de las diferencias la subdivisidn
basada en el papel de los factores etioldgicos locales en comparacidn
con los factores etiolbgicos sistémicos, o en la superposicién de una
lesién inflamatoria sobre una degenerativa preexistente no parece ser
Justificada. .

Los datos existentes en la actualidad parecen apoyar la subdivisidén
de la periodontitis en un tipo adulto, juvenil, prepuberal y de curso
rapido.



62

CLASIFICACION DE ENFERMEDADES PERIODONTALES
(Schluger, Youdelis y Page, 1977)

Enfermedad Periodontal Destructiva Crénica (Periodontitis)

a) Periodontitis del Adulto

b) Periodontitis Juvenil Localizada
Generalizada

¢) Periodontitis Prepuberal Localizada
Generalizada

d) Periodontitis de Curso Rapido. ‘

Periodontitis

Es una enfermedad destructiva crénica, causada por dirritacién
local, es el tipo mis frecuente de enfermedad periodontal como conse—
cuencia de la gingivitis crénica. La inflamacidén llega al ligamento
periodontal y hueso alveolar; es el responsable de la pérdida dentaria
eAs que la caries. i

Periodontitis Adulta

El inicio de la enfermedad es cominmente entre los 30-35 afios
o més. '

La enfermedad afecta generalmente a varios dientes o a todos,
y su progreso es lento. ’

La cantidad de depbésitos microbianos estd en relacién con la seve—
ridad de la destruccidn.

No se ha identificado anormalidades en monocitos y neutréfilos
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en el suero.

La extensién y distribucién de la pérdida 6sea es altamente varia—
ble.

La inflamacién clinica es variable, los tejidos gingivales pueden
estar engrosados y fibrosos.

No hay anormalidades de PMN notables.

Periodontitis Juvenil

Es una enfermedad inflamatoria de avance rApido del periodonto

de dientes permanentes.

Recibe diversos nombres: periodontosis, periodontitis profunda,
atrofia difusa del hueso alveolar, periodontitis precoz, polialveolitis

izquémica, parodontos atrofé, policementitis fibrosa rarefaciente.

Hay dos tipos de periodontitis juvenil:
a) Localizada, los incisivos y primeros molares estan afectados
en forma simética (imagen de espejo).
b) Generalizada, esté&n afectados la mayoria de los dientes.
La periodontitis juvenil generalmente comienza en el perfodo cir-—
cunpuberal (11-13 afios), en los periodos tempranos no especifica cambios
gingivales que puedan observarse.

Clasicamente hay pérdida 6sea y bolsas profundas notorias alrededor
del primer molar e incisivos en nifios sanos sistémicamente. Hay migra—
cién y aflojamiento de los dientes en presencia o ausencia de proli-—
feracibén epitelial.

Hay mayor resistencia a la caries, se presenta con mayor frecuen—
cia en mujeres que en hombres 4:1.
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Etiologia

La causa exacta no estid totalmente entendida. A la fecha un grupo
particular de bastoncillos anaerobios gram negativos Yy espiroquetas
estdn implicados como agente causal, Recientes evidencias implican
al Actinobacillus Actinomycetemcomitans (A.A) como un microorganismo

importante en la etiologia. -

Se cree que los nifios y adolecentes afectados pueden tener una
incompetencia, en leucocitos, neutréfilos polimorfonucleares en relacidn
a esas bacterias; por lo regular hay pocos depdsitos microbianos. Exis-
ten algunos factores que con probabilidad contribuyen a la causa de
periodontitis juvenil como la deficiencia en el mecanismo de defensa
del huésped, trauma oclusal y problemas del area de contacto. Hay defec~
tos funcionales en neutréfilos o monocitos. La patologia es detectada
en la examinacién radiogrAfica, se observa pérdida 6ésea vertical, en
la regién de los dientes afectados, sobre todo de algin tiempo de haber—

se iniciado la lesidn.

En el sondeo periodontal, muestra la presencia de bolsas periodon-—
tales de cada diente afectado, en los periodos tardios de la enferme—
dad, los defectos O6seos verticales asumen una forma maAs horizontal,
asi como movilidad y migracién de los dientes afectados.

La enfermedad se inicia con una degeneracién, destruccidén y lisis
de las fibras del ligamento periodontal, inicilndose 1la destruccidn
en el plexo intermedio del ligamento periodontal, dejando a las fibras

principales del hueso y cemento sin apoyo.

En 1942 Orban y Weirmann describierdn tres etapas de la enfermedad.
Etapa 1. Se produce degeneracién de las fibras principales del
ligamento periodontal, proliferacidén de 1los capilares,
conformacién de tejido conectivo laxo, no existe inflama—

¢idén ni proliferacién del epitelio de uniédn.
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Etapa 2. Proliferacién del epitelio de unidén a lo largo de 1la
superficie radicular, infiltracibén celular leve del
tejido conectivo, existen elementos celulares dispersos
como plasmociteos y poliblastos.

Etapa 3. Se separa el epitelio de unién de la superficie radicu-
lar, se forman bolsas profundas, aumenta la inflamacibn
debido a irritacidn e infeccién general en el surco.

Esta dltima etapa es la mids frecuente, clinicamente se observa,

ya que las dos primeras etapas son breves y asintomiticas.

Tratamiento

Es aconsejable el control personal de placa en los estados tempra-—
nos de la enfermedad; remocién de irritantes locales, sondeo, alisado
radicular y cirugia periodontal conservadora. Algunos autores recomien—

dan antibibticos como coadyuvante.

Periodontitis Prepuberal

Para definir la periodontitis prepuberal como una entidad clinica
se necesita de criterios de diagndstico establecide, radiografias,
demostracién clinica, rasgos histéricos, progreso y métodos explorato—

rios de tratamiento.

Existen dos formas de periodontitis prepuberal:
Localizada

Generalizada
Periodontitis Prepuberal Localizada

Pocos ¢ varios dientes pueden ser afectados, el inicio es alrededor

de los 4 afios o antes, pero no puede ser diagndsticada, hasta la edad
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de 7 a 9 aiios.

El tejido gingival manifiesta solamente una inflamacién menor,
hay pocos depdsitos microbianos. La destruccién del hueso alveolar
es mis rapida que en adulto o adolescente( 13 & 19 afos) con perio—
dontitis. La periodontitis localizada en nifios prepuberales se manifies-—
ta por formacibén de bolsas y destruccién alveolar, alrededor de algunos
dientes, pero no todos los dientes deciduos, la encia mgnifiesta un

cambio ligero en la textura de la superficie, y una inflamacidn leve.

Caracteristicas de Periodontitis Prepuberal Localizada

- Su diagndéstico es casual.

— Ataque durante o inmediatamente después de la erupcidén primaria.

— En algunos casos puede haber un patrén genético.

- Solamente algunos dientes son afectados.

~ Los tejidos gingivales pueden o no mostrar una inflamacibn leve.

- La destruccidn no es tan raApida como en la generalizada.

- Los defectos funcionales estan presentes en neutréfilos o mono-
citos, pero no en ambos.

- Otitis media recurrente, no es un hallazgo frecuente y general~

mente no hay historia de infecciones frecuentes.

Tratamiento

Control personal de placa (C.P.P.).
Curetaje.

Terapia antibibtica.

Periodontitis Prepuberal Generalizada

Existe inflamacibén aguda difundiéndose al margen y encia insertada
alrededor de todos los dientes, proliferacién gingival, formacibn de

grietas y recesibén. La destruccién del tejido duro o blando es extrema-—
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damente réapida, se presenta um rojo intenso. Los tejidos periodontales

contienen un denso infiltrado de células plasmAticas y linfocitos,

los dientes se aflojan y se sensibilizan, los tejidos circunvecinos

sangran abundantemente.

Caracteristicas de Periodontitis Prepuberal Generalizada

— Ataque inmediatamente o después de 1la erupcidn de la denticiédn
primaria.

- Prevalencia desconocida o rara.

Para algunos casos existe un patrén genético.

Destruccidén de la encia y en algunos casos absorcién radicular.

~ Defectos funcionales profundos en monocitos y neutrédfilos en

sangre periférica. Los neutrb6filos estan ausentes del tejido
gingival.

- Elevado conteo de células blancas periféricas.
Otitis media e infecciones respiratorias y dérmicas.

Todos los dientes primarios son afectados; la denticidn permanen—
te puede o no estar afectada.

Tratatmiento

Control personal de placa (C.P.P.).
Curetaje

Terapia antibibtica (la periodontitis prepuberal puede ser refrac—

taria a esta terapia).

Periodontitis de Curso Ripido

El término de periodontitis de curso réApido fue utilizado por

primera vez por Crowford y colaboradores en 1975,

para describir lesio-
nes altamente activas,

en sitios especificos; durante los cuales hubo
evidencia radiografica de destruccidén de hueso répidamente.
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Estudios adecuados de la flora asociada de 1la bolsa no han sido

realizados, pero los datos existentes indican a microorganismos gram

negativos anaerobios, bacilos agsacaroliticos, especialmente bacteroides

actinobacillus, y posiblemente cophocytophaga comc agentes patbgenos
predisponentes.

Los datos sobre anticuerpos sostienen fuertemente esta conclusidn
(Tanner,A.C.R en 1979).

Varias enfermedades sistémicas parecen predisponer a periodontitis

y la forma de enfermedad lleva a diversos individuos a ser progresiva

ridpidamente, entre estas enfermedades se encuentran la diabetes melli—

tus, especialmente del tipo dependiente de insulina, sindrome de Down,

sindrome de Papillon-Lefevre, enfermedad de Crohn, neutropenia, agranu-—

locitosis, sindrome de hipergamaglobulinemia y sindrome de Chédiak-

Higashi. Las caracteristicas de estas enfermedades tienen en comin

numerosas disfunciones de neutréfilos y posiblemente una

cantidad menor
de monocitos,

como participantes clave en proteger al

huésped de 1la
flora microbiana en el surco gingival.

La periodontitis de curso rApido estd asociada E£recuentemente

con malestar general, pérdida de peso, depresidn y pérdida de apetito.

Caracteristicas de Periodontitis de Curso Répido

La edad de ataque es entre la pubertad y cerca de los 35 afios.
- Lesiones generalizadas, afectando
sin ningln patrén de distibucién.

Cantidad variable de depésitos microbianos.

1la mayoria de los dientes

Algunos pacientes han tenido periodontitis juvenil previamente.

Hay evidencia severa y destruccibébn répida de hueso, después
de la cual el proceso destructivo puede cesar expontédneamente

o bajar gradualmente.

Durante la fase activa, el tejido gingival estd inflamado aguda-

mente con proliferacién epitelial, durante 1la fase detenida

los tejidos pueden aparecer libres de inflamacién.

- Aproximadamente 83% de los pacientes tienen defectos funcionales
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en neutréfilos y monocitos.
Tratamiento

Control personal de placa (C.P.P.).
Terapia antibidtica.
Cirugia periodontal.

De acuerdo a la destruccibn se puede o no practicar injertos &seos. .
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CAPITULO V

PATOGENTA

La patogénesis de la enfermedad periodontal es una descripcién
de los factores etiolégicos y de los mecanismos patoldgicos que interac—

tuan dentro del periodonto para producir la enfermedad (Michael G.
Newman 1985).

La historia natural de la enfermedad gingival y periodontal infla-
matoria no esti bien comprendida y alin se desconocen aspectos importan-—
tes de su patogenia.

Datos recientes indican que las primeras etapas de la periodontitis
se manifiestan como gingivitis.

Con base a las manifestaciones clinicas y medicién del exudado
gingival, la lesidén crénica asociada con la placa a sido subdividida
en tres etapas: 1) gingivitis subclinica 2) gingivitis clinica y
3) destruccién periodontal. Sin embargo las caracteristicas que distin-~
guen estas etapas no han sido definidas con claridad.

El. andlisis de las caracteristicas histopatolégicas y de la ultra-
estructura de la enfermedad permiten una subdivisidén mAs clara en etapas
inicial, temprana, establecida, y avanzada; esta divisidén estd apoyada
por los datos morfoldgicos y permite fijar la atencidn sobre los aspec—
tos patalégicos importantes de la enfermedad y sobre los mecanismos
patdgenos asociados.
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Etapas de la Patogenia (Page y Schroeder)
Lesién Inicial

Uno de los problemas para comprender la patogenia de la enfermedad
periodontal es 1la dincapacidad para distinguir claramente entre los
tejidos normales y los alterados patolégicamente por lo cual no ha

sido posible determinar con exactitud cuando comienza la enfermedad.

En ausencia de pruebas o datos se ha sostenido que las caracteris—
ticas de la lesién inicial solamente reflejan niveles aumentados de
actividad de mecanismos de defensa normales del huésped y que operan
dentro de los tejidos gingivales.

La lesidén inicial se localiza en la regidon del surco gingival,
los tejidos afectados incluyen una porcién del tejido epitelial de

unidn, el epitelio del surco bucal y la porcidn mis coronaria del tejido
conectivo.

La lesién inicial puede ser una reaccidén 8 la generacién de sustan—

cias quimiotécticas y antigénicas en la regién del surco gingival.

La lesién inicial se presenta en cuestidén de 2 a 4 dias cuando
el tejido gingival anteriomente normal y sin inflitrado .es sometido
a la acumulacidén de placa microbiana.

Caracteristicas de la lesidn inicial

1) Vasculitis cldasica de vasos bajo el epitelio de unién.

2) Exudacién de liquido del surco gingival.

3) Aumento de la migracidén de leucocitos hacia el epitelio de
unidén y surco gingival.

4) Presencia de proteinas séricas, especialmente fibrina y células
inflamatorias extravasculares.

5) Alteracidén de la porcidn més coronaria del epitelio de unidn.
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6) Pérdida de colégeno perivascular,

Lesidén Temprana

La lesién temprana se confunde y evoluciona a partir de la lesidén
inicial sin una linea divisoria clara.
La lesién temprana en los humanos aparece en el sitio de la lesién

inicial dentro de los 4 a 7 dias después del comienzo de la acumulacién
de placa.

Caracteristicas de la lesidén incipiente

1) Acentuacibén de las caracteristicas descritas para la lesién
inicial.

2) Acumulacién de células linfoides inmediatamente abajo del epite-
telio de unidén en el sitio de inflamacibn aguda.

3) Alteraciones citopAticas en fibroblastos residentes posiblemente
asociado con interacciones de células linfoides.

4) Mayor pérdida de la red de fibras colédgenas que apoyan la encia
marginal.

5) Comienzo de la proliferacidn de las células basales del epitelio
de unién.

Lesi6n Establecida

La caracteristica que distingue a la 1lesién establecida es 1la
predominancia de células plasmAticas dentro de los tejidos conectivos
afectados en una etapa anterior a la pérdida 6sea intensa.

Las lesiones de este tipo parecen estar muy diseminadas en pobla-
ciones humanas y animales.
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Aln se desconoce si la lesién establecida es reversible y si pro-
gresari hasta convertirse en una lesibén avanzada, asi como las condicio-

nes necesarias para esto.
Caracteristicas de la lesidn establecida

1) Persistencia de las manifestaciones de la inflamacién aguda.

2) Predominio de células plasmAticas pero sin pérdida ésea aprecia—
ble.

3) Presencia de inmunoglebulinas extravasculares en los tejidos
conectivos y en el epitelio de unibn.

4) Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo observada
en la lesién incipiente.

5) Proliferacidén y migracién y extensidén lateral del epitelio
de unién, la formacién temprana de bolsas puede o no existir.

Lesibn Avanzada

Las caracteristicas de la lesidn periodontal inflamatoria avanzada
se han descrito en términos clinicos. Esto puede. incluir formacibn
de bolsas periodontales, ulceracién y supuracién superficial, fibrosis
gingival, destruccién del hueso alveolar y del ligamento periodontal,
movilidad dentaria y desplazamiento, y pérdida y exfoliacién eventual
de los dientes. En otros términos, la lesidén avanzada representa una
periodontitis franca y definida.

La lesidén ya no estd localizada; puede extenderse en direccidn
apical, asi como lateralmente, formando una banda ancha y variable
alrededor de los cuellos y raices de los dientes. El tamafio de la banda
depende de la extensidén de la enfermedad, 1la magnitud de la recesién

de los tejidos periodontales y la profundidad de la bolsa.
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Caracteristicas de la lesién avanzada

1)
2)
3)
4)
53
6)
7

8)

.

Persistencia de las caracteristicas descritas para la lesibén
establecida.

Extensidén de la lesién hacia el huesc alveolar y ligamento
periodontal con pérdida importante de hueso,

Pérdida continua del coldgeno bajo el epitelio de la bolsa
con fibrosis en sitios mis distantes. ’

Presencia de células plagmiticas alteradas patoldgicamente,
en ausencia de fibroblastos alterados.

Formacidn de bolsas periodontales.

Periodos de remisibdn y exacerbacidn.

Conversién de la médula osea distante a la lesibén en tejido
conectivo fibroso.

Manifestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias

e inmunopatoldgicas.
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BOLSA PERIODONTAL
La bolsa periodontal es patognomdnica de la enfermedad periodontal.

Las belsas periodontales son originadas por microorganismos y
sus productos que alteran patolfégicamente a los tejidos y profundizan
el surco gingival. .

La profundizacidén del surco gingival puede ocurrir por:

1) Movimiento del margen gingival en direccién a l1la corona (esto
genera una bolsa gingival y no una bolsa periodontal), la pro-
fundidad del surco aumenta por el aumento del volumen de 1la
encia, sin la destruccibén de los tejidos de soporte.

2) Migracién apical del epitelio de unibn y su separacién de la
superficie dental.

3) Lo mAs comin la combinacién de ambos procesos.

La formacién de la bolsa comienza con un cambio inflamatorio en
la pared de tejido conectivo del surco gingival, originado por la placa
bacteriana. El exudado inflamatorio celular y liquido causa la degenera-
cién del tejido comectivo y circundante, incluyendo las fibras gingiva-—
les. Junto con la inflamacién, el epitelio de unién prolifera a 1lo
largo de la raiz, proyectéindose a manera de un dedo de 2 o 3 células
de espesor. La porcidén coronaria del epitelio de unién se desprende
de la raiz a medida que la porcién apical migra.

La porcibn coronaria del epitelio de unién estd sometido, debido a
la inflamacién a una mayor invasién de leucocitos polimorfonucleares
que no estdn unidos entre si ni a las células epiteliales remanentes
por desmosomas. Cuando el volumen relativo de dichos leucocitos alcanza
alrededor del 60Z mAs del tejido epitelial de unibn, éste se separa
de la superficie dental, de modo que el fondo del surco migra apicalmen—
te y el epitelio bucal surcal ocupa una porcién gradualmente creciente
del revestimiento surcal.

El grado de inflitracién leucocitaria del epitelio de unién es indepen-—

diente del volumen del tejido conectivo inflamado, de manera que los
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pasns mencionados pueden presentarse en una encia ligeramente inflamada.

A medida que la inflamacidén continda, la encia aumenta de tamafio y

la cresta del margen gingival se extiende hacia la corona. El epitelio

de unidén continfla su migracién a lo largo de la raiz y se separa de

ella, Fl epitelio de la pared lateral de la bolsa prolifera yse forman

extepsiones bulbosas y acordonadas en el tejido conectivo inflamado.

Los leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado infiltran

el epitelio que tapiza la bolsa cuya consecuencia es la aparicién de
diversos grados de degeneracibn y necrosis.

Teorias sobre la patogenia de las bolsas periodontales

1.

II.

ITI.

Iv.

VI.

VII.

VIII.

IX.

X.

La destruccién de las fibras gingivales es un requisito previo
para el comienzo de la formacién de bolsa.

Los primeros cambios en la formacidén de la bolsa se producen
en el cemento (Gottlieb).

Estimulacidén del epitelio de unién por 1l1la inflamacidén y no
no destruccién de las fibras gingivales, es el requisito previo
para el comienzo de la bolsa perijodontal.

La destruccién patolégica del epitelio de unibn por la infeccidn
o trauma, es el cambio histoldgico inicial en 1la formacién
de la bolsa (Skillen).

La bolsa periodontal se genera por la invasibén de bacterias
en la base del surco o absorcién de toxinas bacterianas a través
del tapiz epitelial del surco (Box).

La formacién de la bolsa comienza en un defecto de la pared
del surco (Becks).

La proliferacién del epitelio de la pared lateral y no la del
epitelic de la base del surco'es el primer cambio en la forma-
cién de la bolsa periodontal (Wilkinson).

Formacién de la bolsa en dos etapas (James y Caunsel).

La inflamacidén es el primer cambio en la formacidn de 1ls bolsa
periodontal.

La proliferacién epitelial patoldgica es secundaria a cambios

degenerativos no inflamatorios del ligamento periodontal.
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Comentarios sobre la formacién de la bolsa

Los siguientes hechos de la formacién de la bolsa merecen especial

mencidn:

— Se precisa irritacibén Llocal péra que comience y progrese la
formacidén de la bolsa.

— La proliferacidén del epitelio de unidén a lo largé de la raiz
y la degeneracién de las fibras gingivales subyacentes son los
primeros cambios en la formacién de la bolsa.

— La proliferacién del epitelio de unibén es estimulada por la
irritacién local. La inflamacién causada por la irritacién local
produce degeneracién de las fibras gingivales, haciendo que

- el movimiento del epitelio a lo largo de la raiz sea mAs facil.

~ Los transtornos sistémicos no inician la formacién de la bolsa

pero pueden afectar a la profundidad de la bolsa al causar dege-—

neracidén de las fibras gingivales y periodontales.
Patologia e histopatologia clinicas

Aunada con el conocimiento de huéspedes especificos y factores
microbiolbégicos, asociados con varias condiciones clinicas o grados
de actividad de la enfermedad, vino la oportunidad para desarrollar
nuevos y actualizados métodos de patogénesis. Una coleccibn de datos
cuidadosos, precisos y sistemAticos por numerosos investigadores han
enclarecido la histopatologia del proceso de la enfermedad y han suge-
rido que:

1) Los grados histopatoldgicos de la enfermedad podrian ser des-—

critos y correlacionados con observaciones clinicas.

2) Las caracteristicas finicas de ciertas formas de enfermedad
por ejemplo "periodontitis refractaria", pueden ser utilizados
para enclarecer la patogénesis y ofrecer nuevos conocimientos
en el tratamiento exitoso

3) Los mecanismos, eventos y grados de varias enfermedades perio-
dontales tienen caracteristicas identificables los cuales encla-—

recen la potogénesis.



Una de las dreas de investigacién
ha sido la descripcidn histoldgica de

incluyendo el epitelio de unidn y 1la

78

més interesantes y significativa,
la pared de la bolsa periodontal,
confirmacidén de bacterias especi-

ficas dentro de la encia.

Las descripciones del epitelio de la bolsa periodontal han revelado

que:
1)
2)
3)

4)

Esta colonizado por bacterias.
Contiene anatémica y fisioldgicamente distintas zonas.

Es un lugar donde los elementos inmunolbégicos (humoral y celu-
lar) interactuan con las bacterias de la bolsa.

No siempre proporciona una barrera para la penetracién bacteria-
na dentro del tejido comectivo gingival.

A partir de esta investigacién es evidente que los eventos patold-

gicos asociados con la progresidén de la enfermedad establecida,

se

relaciona intimamente a los componentes del tejido blando de la lesién
periodontal. (Michael G.Newman 1985)

Caracteristicas histopatolbgicas correlacionadas con

caracteris—

ticas clinicas:

1)
2)

3

&)
5)

6)

El cambio de color se produce por el estancamiento circulatorio.
La flaccidez por 1a distribucién de las fibras éingivales vy
tejidos circundantes.

La superficie lisa y brillante por la atrofia del epitelio.

El hundimieno a la presidn, por el edema y la degeneracidn.

Pared gingival rosada y firme, en estos casos predominan los

cambios fibrosos sobre la exudacidén y degeneracién, particular—

mente en la zona externa de la pared de la bolsa, pero a pesar

la pared interna de la bolsa presenta
invariablenente ciertos grados de degeneracidn y
ulcerada.

del aspecto exterior,

suele estar

La facilidad de la hemorragia resulta del aumento de la vascula-



79

rizacién, del adelgazamiento y de la degeneracién del epitelio
y de 1la cercania de los vasos ingurgitados a la superficie
interna.

7) El1 dolor a la estimulacibn tActil se produce por la ulceracibn
de la pared interna de la bolsa.

8) Cuando hay expulsién de pus ejerciendo presidén digital ocurre

en bolsas con inflamacibén supurativa en la pared interna.

Relacidn de gingivitis y enfermedad periodontal destructiva

Page y Schroeder (1976) en una revisidén de la patogénesis de 1la
enfermedad periodontal inflamatoria indican que la gingivitis puede
ser una respuesta a la acumulacidén de microorganismos, pero no aseguran
el mecanismo por el cual la gingivitis cambia a enfermedad destructiva.

Dos hipdtesis fueron sugeridas:

- En la primera, una activacidén del proceso inmunopatoldgico del
huésped que exacerba la enfermedad conduciéndola a la destruccién
de los tejidos.

- En la segunda, una alteracién del componente bacteriano local
tanto por sobrecrecimiento local o aumentado de una especie

nueva patogénica que inicie el proceso destructivo del tejido.

La enfermedad destructiva l1la cual es menos combatida segin Page
y Schroeder (1976) nes indica que se necesita por lo menos de cinco
condiciones para ser reconocida,

1) Una especie patogénica presente en cantidades suficientes como
indice de la enfermedad.

2) El orgenismo debe estar especialmente localizado de manera
que sus productos puedan tener acceso a los tejidos blandos.

3) El medio ambiente del organismo debe permitir su supervivéncia
y multiplicacibn.

4) Inhibir organismos, en los cuales la destoxificacién del patd-

geno deberf estar presente o ausente en cantidades bajas.
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5) El huésped debe ser susceptible.

Los requisitos tambien deben conducir a uno a predecir la aparicién
frecuente del estado transportador, el estado en el cual un individuo
encubre a un organismo patogénico pero no muestra signos ni sintomas
de la enfermedad.

Un patégeno puede ser detectado en un individuo dado, pero 1la
ausencia de los cinco requisitos de enfermedad deben inhibir 1la des—

truccidn del lugar tomado.
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CAPITULO VI

INMUNOLOGTA

El estado de salud o enfermedad periodontal depende de la accidn
mutua entre la microbiota residente y la respuesta del huésped.

El reconocimiento de que la mayoria de los pacientes tuvieran
una inflamacidén acompafiada con la destruccidén periodontal did impetus
para la investigacién.

Componentes del sistema de defensa del huésped

La enfermedad periodontal inflamatoria comienze en la encia margi-

nal adyacente al surco, al progresar &sta se extiende hacia los tejidos

conectivos profundos y al hueso. Las principales alteraciones patolé—

gicas sgon: Proliferacién y migracibén del epitelio de unién y su conver-

sién al epitelio de la bolsa, inflamacién, cambios inmunopatolbgicos,

alteraciones del tejido conectivo y resorcidn Osea.

Los tejidos conectivos periodontales

normales contienen vasos
sanguineos y linfaticos, fibroblastos,

células cebadas y macrbfagos,

Yy existe una transmigracién continua, aunque de bajo nivel de leucoci-

tos. Todas estas células y estructuras participan en la reaccién normal
de defensa del huésped;

que comienza al principio de la acumulacién
de placa,

y pocsee el potencial de participar en el dafio subsecuente
a los tejidos.
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Consideraciones Generales

Sistema Inmunitario

Este sistema estd formado por células derivadas de la mé&dula dsea
y localizadas en la sangre y linfa circundante; en los diversos tejidos
linfoides, incluyendo ganglios 1linfdticos, amigdalas, vasos y estruc—
turas de Peyer en el sistema gastrointestinal; asi como en las células
linfoides diseminadas a través de todos los tejidos conectivos o en
los sitios de inflamacidén crénica.

Hay dos porciones del sistema inmunitario, estos son: El humoral
(B) y el celular (T).

Tanto los linfocitos T como B adquieren la capacidad para responder
a un antigeno durante su diferenciacién.

Inmunidad humoral. Es una funcién de las células linfoides, que
en las aves se diferencia bajo la influencia de la bolsa de Fabricio,
en los humanos se supone estd representado por el tejido linfoide del
intestino. Estas células denominadas linfocitos B al ser expuesta a
un antigeno forman células plasmiAticas maduras, las cuales producen

inmunoglobulinas circundantes.

Inmunidad celular, esta mediada por linfocitos T y se diferencia
bajo la influencia del timo.

Tanto las c¢élulas T y B al ser activadas liberan linfocinas que
son sustancias responsables de una gran variedad de actividades biolé—
gicas; a estas sustancias también suele denominarseles "mediadores

solubles",

Los linfocitos y sus sustancias producidas (linfocinas y anticuer—

pos) reaccionan en forma intima con otros sistemas, incluyendo la micro-
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circulacidén, el sistema de coagulacién y el sistema del complemento,
asi como otras células tales como el macréfago, linfocitos polimorfonu—
cleares, células cebadas, fibroblastos y células bseas.

Al penetrar un antigeno al cuerpo, éste es 1llevado a través de
la linfa o sangre hasta los ganglios linfiticos o bazo donde se rela-
cionan con macréfagos. La sustancia antigénica es reconocida por estas
células que la procesan y la presentan a los linfocitos reactivos de.
tal manera que puedan responder. Uno o dos dias después, las células
experimentan blastogénesis mediante la cual se agrandan y en ocaciones
producen y secretan linfocinas y experimentan mitosis, ésto da lugar
a la formacidén de una poblacién de células sensibles a los antigenos,
algunas de estas células son las de memoria responsables de la respuesta
observada cuando existe algiin otro encuentro con el mismo antigeno.
Algunos de los linfocitos T sensibilizados denomimados células efectoras
o mortales T son capaces de matar a las células que llevan determinantes
antigénicos a los cuales han sensibilizado a través de interacciones
entre célula y célula. Algunas de las células B sensibilizadas permane-
cen dentro del bazo y ganglios linfAticos para formar clones de células
plasmAticas maduras productoras de anticuerpos.

El sistema humoral es eficaz en la defensa contra las diversas
infecciones bacterianas. Los efectos de 1los anticuerpos incluyen:
1) Toxinas y otras sustancias antigénicas nocivas que son inactivadas
y neutralizadas por combinacién con anticuerpos especificos formando
complejos inmunes, estos complejos son ingeridos y eliminados con mayor
facilidad por los fagocitos que el antigeno solo. 2) FEl anticuerpo
especifico se combina con los determinantes superficiales de bacterias
invasoras para formar un complejo inmune que activa el complemento
y conduce a la bacteriolisis. 3) Los anticuerpos cubren con opsoninas
y otras sustancias extraflas a las bacterias, ya sea en forma especifica
o no, favoreciendo mucho la posibilidad de la fagocitosis por neutrdédfi-
los y macrbfagos.

El sistema celular es eficaz contra las infecciones virales, micd-
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ticas y algunas bacterianas, especialmente contra los paraisitos intrace-—
lulares tales como micobacterios, asi como en el rechazo de aloinjertos
y resistencia tumoral. El sistema funciona mediante interacciones direc~-
tas de célula a célula provocando citélisis y a través de la liberacién

de 1linfocinas, que reclutan a otras células linfoides, activan otros
sistemas efectores tales como macrbéfagos que afectan a la microcircula-—

cidén o causan destruccién en forma directa.

Linfocinas

Algunas de las linfocinas que se consideran de especial importancia
en la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal incluyen a los
factores citotdxico, quimiotéctico y activador de los osteoclastos.

Linfocinas Actividad

— Factor inhibidor de la migracidn Inhibe la migracién de macréfa—

gos normales

— Factor de agregacidn de macrbfa- Provoca la agregacién de macré—
gos fagos
~ Factor activador de macr&fagos Induce a los macréfagos no

activados a activarse

— Factor de fusidn de macréfagos Provoca la fusién de macréfagos

y formacién de células gigantes

~ Factor quimiotActico de macréfa-— Ejerce efecto quimiotéctico
gos sobre los macréfagos

~ Factor de desaparicién de macré- In vivo provoca la adhesidn
fagos de los macréfagos a la pared

del peritoneo



Linfotoxina

Factor inhibidor de la prolifera-
cidén

Factor inhibidor de clonacidén

Factor mitogénico

rl
Factor de potencializacion

Factor de cooperacién celular o

auxiliar

Factor inhibidor

Interferona

Factor fungiostético

Inmunoglobulinas

Todas las inmunoglobulinas

tienen
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Mata inespecificamente a diver-

sas células cultivadas

Inhibe proliferacién de células

cultivadas

Inhibe 1la

clones de células cultivadas

proliferacidén de

Induce blastogénesis en linfo-—

citos normales

Potencializa la blastogénesis

en cultivos estimulados por

.
antigenos

Aumenta la tasa de formacidn
de células de

antigenos en cultivo

productoras

Inhibe la migracién de granulo-—
citos humanos de la capa parda
(buffy coat) de sangre perifé—

rica ’

Impide la réplica de virus

Inhibe crecimiento de levaduras

in vitro

N 2
una organizacion estructural
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similar pero difieren seglin sus propiedades antigenicas y secuencia
de aminoicidos. Cada molécula de anticuerpo posee un grupo especifico

de antigenos con los que reacciona.

Cada una de las cinco clases de inmunoglobulinas tienen conjuntos
similares de cadenas ligeras (pequefias) pero conjuntos antigénicamente
distintos de cadenas pesadas (grandes). Cada molécula de inmunoglobulina
en particular tiene cadenas pesadas idénticas y cadenas ligeras también

idénticas.

IgG. Es 1a mAs abundante de las inmunoglobulinas, Existe IgG
1, 2, 3, 4 las tres primeras tienen la capacidad de fijar el complemen-—
to, protege contra la mayor parte de los agentes infecciosos. En encia

normal o inflamada se encuentra en grandes cantidades.

IgA. IgA secretora es- abundante en la saliva humana y desempefia
un papel en la determinacién de los componentes de la flora bucal,
se puede presentar también en la mucosa intestinal, rifién, mucosa respi-
ratoria y en pocas cantidades en la encia normal inflamada. La IgA
sérica especifica para microorganismos bucales puede fijarse a determi-
nantes antigénicas en la superficie de las células bacterianas y condu—
cir a la alteracién de las propiedades de adherencia, para agregacidn
y muerte celular. Los complejos inmunes que contienen IgA no pueden

fijar el complemento. : : .

IgM. Por su tamafio estd limitada al espacioc intravascular. Es
posible que sea de gran importancia ante la reaccion inmune primaria
inducida por la exposicién inicial a un antigeno extrafio, posee la
capacidad para activar y fijar el complemento., Las células plasmiticas,
productoras de IgM se encuentran presentes en pequefias cantidades en

la encia humana inflamada.

IgE. Se le conoce con el nombre de reagina, participa en las
reacciones de la hipersensibilidad tipo 1 y puede ser un componente

significativo en la enfermedad periodontal.
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IgD. La mayor porcién de IgD se encuentra ligada a la superficie
de las cflulas donde puede fungir como sitio receptor para el antigenc.
No existen datos con respecto a su participacién en la defensa del

periodonto o en la enfermedad periodontal.

Complemento y Coagulacién

El sistema del complemento consta de 11 protefnas, forman aproxima—
damente el 10Z de la globulina sérica humana total. Al ser activada
reaccionan en forma de cascada generando una variedad de sustancias
biolbgicamente activas que terminan con la lisis de las células marcadas
por los anticuerpos. Cada paso en la secuencia del complemento-es afec—

tada por inhibidores presentes en el suero.

La cascada del complemento puede ser activado por una gran varie—
dad de sustancias, la mis importante es el complejo inmune o la inmuno—

globulina agregada.

Hay dos vias de activacién. La directa en la cual sustancias tales
como complejos inmunes conteniendo IgG o IgM, plasmina, calcicreina
y tripsina reaccionan con el primer componente del complemento (C1)
para actuar toda toda la serie de reacciones. La via alterna es activada
por el desdoblamineto de (C3) por la disposicién de los lipopolisacéri-
dos bacterianos (endotoxina) a ciertas inmunoglobulinas agregadas,
plasmina o tripsina. Otras vias alternas incluyen el desdoblamiento
de (C3) por la properdina y la descomposicidén de (C5) por la tripsina
o enzimas lisosomales.

E1l (C3) desempeiia un papel importante en el proceso de amplifica-
cién. Una vez que se ha formada un sélo complejo enzimiticamente activo
de C4 y C2, gran nfmero de moléculas de C3 pueden ser desdobladas.
Tanto C3 como C5 pueden ser desdobladas por las dos vias. Las reacciones
principales a la activacién del complemento incluyen: Anafilaxis, adhe-

rencia inmune y opsonizacibdn provocando fagocitosis y lisis bacteriana.
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El sistema del complemento puede ser considerado como un amplifica-
dor del sistema inmune, parece participar en las reacciones del huésped

a las lesiones y agresiones de todo tipo.

El factor Hageman es activado por una lesibn, inicia tanto 1la
cascada de la coagulacién como conversién del plasmindgenoc en plasmina,
ésto proporciona un medio para la fibrinélisis y disolucidn de coigulos
y posee la capacidad para desdoblar C3 y activar la via alterna del
complemento, asi como la via directa. La calicreina generada durante
la coagulacién activa el complemento por la via directa. Po lo contrario
otras sustancias generadas de las proteinas del complemento activan
y regulan una gran cantidad de otras reacciones. El C32 favorece la
permeabilidad vascular y la fagocitosis, el C3b activa a las células
linfoides y C5® induce la liberacibén de histamina de las células cebadas
y 1la quimiotaxis por neutréfilos. Asi 1a actividad del complemento
degempeiia un papel importante en la inflamacién, ademis estas reacciones
que pueden ser predominantemente protectoras y benéficas, es posible
inducir grave dafio por la reaccién inflamatoria provocada por la activa-—
cién del complemento.

Inflamacién

La inflamacién es un mecanismo de defensa a través del cual el
cuerpo localiza y destruye materiales extrafios, los tejidos del propio
huésped pueden ser destruidos en el proceso. Por lo tanto una persisten—

te inflamacién puede contar para la irreversible pérdida de los tejidos
del periodonto.

Los signos de inflamacién son: Tumor, calor, color y dolor ademAs
pérdida de la funcibn.

Fases del proceso inflamatorio

1) Lesibén de los tejidos que genera la reaccién inflamatoria.

2) Constriccién momentdnea seguida por hiperemia causada por dila-



3)

&)
5)

6)
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tacibén de capilares y vénulas.

Aumento de la permeabilidad vascular y acumulacién de exudado
inflamatorio, que contiene leucocitos polimorfonucleares, macrd—
fagos y linfocitos.

Neutralizacibn,dilucibén y destruccién del irritante.

Limitacién de la inflamacibén y circunscripcidén de la zona con
tejido conectivoe fibroso joven.

Iniciacién de la reparacidn.

%
Mediadores quimicos de la inflamacién

Los cambios en la microcirculacién y en la formacidén de un exudado

inflamatorio agudo son provocados por sustancias quimicas, liberadas

en el sitio de la lesidén o agresibén. Estas sustancias son llamadas

mediadores de la reaccién inflamatoria y su actividad se valora experi-

mentalmente midiendo su capacidad para provocar quimiotaxis y favorecer

la permeabilidad vascular.

Los mediadores quimicos sen:

D)

2)

3)

4)

5)

6)

Aminas- con accidén vascular. Histamina y 5 hidroxitriptamina,
al idigual que sus liberadores y enzimas naturales que activan
las sustancias vasoconstrictoras normales.

Proteasas— plasmina, calicreina y diversos factores de permea—
bilidad.

Polipéptidos—- bradicinina, calidina y otros ﬁollpéptidos basgi~
cos.

Acidos nucléicos y derivados— factor de permeabilidad del nédule
linfético.

Acidos liposolubles- lisolecitina, sustancias de reaccidn lenta
de la anafilaxia y prostaglandinas.

Contenido de lisosomas— enzimas lisosomales, proteasas y otros
componentes.
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Papel del neutr6filo en la enfermedad periodontal (PMN)

El neutr6filo es el tipo de célula prodominante en la encia.
Esta presente durante @l progreso de la enfermedad periodontal y se
incrementa en nlmero con la inflamacidén de la encia. Se presume ser
una respuesta a los factores quimiotdcticos producidos directamente
por la microflora de la encia, o indirectamente a través de la activa-
cibén del complemento. -

El neutréfilo puede provocar dafio al tejido durante la enfermedad
periodontal debido al nfmero incrementado de (PMN) y sus productos,

pero la mayoria de los estudios clinicos indican que tienen un papel
protector,

La funcién protectora de los neutréfilos es la de acumularse en
los sitios de la lesibén y englobar, matar y digerir a los microorganis-—
‘mos y destruir otras sustancias nocivas.

Los neutrdfilos también participan en 1la destruccidn tisular,
La necrosis y destruccidén de los pequefios vasos sanguineos y del tejido
conectivo perivascular que se presenta en la reaccidn de Arthus (tipo
ITI) exige la presencia de neutréfilos. La lisis de los tejidos conec—
tivos y 1la destruccibén &6sea que acompafian a las infecciones agudas
formadoras de pus son causadas por las sustancias derivadas de los
neutréfilos; ‘algunas de las actividades de los neutrdfilos tienden
a provocar pergistencia de la reaccién inflamatoria que csusa la croni-—
cidad de la inflamacién gingival y periodontal.

EL flujo continuo de PMN a través del surco gingival, es una defen—
sa de primera linea contra la placa bacteriana; 1los individuos con
transtornos de neutrd6filos cualitativos y cuantitativos reportaron
ser susceptibles a la enfermedad periodontal {(Sandholm Leena 1985).
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Papel del mastocito

Los mastocitos son importantes porque los granulos que liberan
(después de combinarse con IgE) contienen histamina y otros factores
que pueden actuar sobre los tejidos gingivales. Estas reacciones consti-
tuyen la base de la anafilaxia, ademids se ha comprobado que estimula

la actividad de colagenasa y la heparina que provoca la resorcidn Ssea.

Inmunopatologia de la enfermedad periodontal crénica

Page y Schroeder han presentado un concepto, 1la liberacién de
linfocinas por las células T y B, es la mayor causa de las manifesta-
ciones destructivas de la periodontitis. Ya sea que el mecanismo prima-—
rio sea celular o humoral, o una combinacién de ambas, el linfocito

es el principal mediador de esta lesidn crbnica.

Un examen histolégico del tejido periodontal implicado patolégica-—
mente revela la presencia de linfocitos y macréfagos en la lesién tem-—
prana, y un aumento de estas células en las lesiones establecida vy
avanzada.

Seymour y otros han propuesto la hipdtesis de que la alteraciébn
en la respuesta inmunolégica del huésped o el cambio en la microflora
oral puede ser un mecanismo por el que una lesidn estable de una enfer—
medad periodontal inflamatoria crénica pueda convertirse en una enferme-—
dad progresiva.
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CAPITULO VII

TRATAMIENTOQ

Una vez que se ha establecido un diagnéstico y determinado el

prondéstico se debe de desarrollar un plan de tratamiento.

El propésito general del plan de tratamiento es restaurar un &ptimo
estado de salud, bienestar, funcidn y estética del periocdonto.

Los tres objetivos especificos del tratamiento periodontal son:

1) Eliminar y controlar los factores etiolégicos.

2) Eliminacién de la enfermedad.

3) Prevencidn de la recidiva de la enfermedad.

Estos objetivos se logran: E1l primero por medio de una buena higie-
ne oral y medidas preventivas; el segundo por medio de la cirugia perio-—

dontal; y el tercero por medio de la fase de mantenimiento.

La terapia periodontal es usualmente dividida en cuatro fases:
1) Fase inicial N

2) Fase quiriirgica

3) Fase restauradora

4) Fase de mantenimiento

Excepto para urgencias no hay que comenzar tratamiento alguno
antes de establecer un plan de tratamiento.

1. Fase inicial

En esta fase se debe realizar lo siguiente:

- Control personal de placa. El plan de tratamiento periodontal
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y dental inicial deberid incluir un programa elaborado para lograr y
mantener un adecuado control de placa ésto requiere:

1) Medicién del nivel inicial de la placa y su distribucidn, me-—
diante un indice de placa, registro pictdérico o indice de san-
grado, para establecer valores de base.

2) Seleccibén de aparatos para ser utilizados en sus control.

3) Educacién del paciente con respecto a la relacién de la placa
con su afeccién dental y periodontal.

4) Instruccién elemental en la utilizacibn de los elementos necesa-—

rios para el control de placa.

El objetivo de las primeras sesiones de control de placa debera
ser la educacidén del paciente con respecto a la presencia y localizacidn
de la placa microbiana en la boca y su papel en la etiologia y progreso
de la enfermedad periodontal, los signos y sintomas de la enfermedad
tales como sangrado y supuracién, deberd ser explicado; nos podemos
auxiliar de audiovisuales, como diapositivas y peliculas para dar esta
informacién, los agentes reveladores son especialmente f{itiles ya que
muestran la placa en la boca del mismo paciente. ElL establecimiento
y la comprensién de los motivos para el control de placa proporciona
una base para la motivacibén en el aprendizaje y prictica de un régimen

eficaz de higiene bucal.

Durante la fase inicial de 1a terapia periodontal sé deberid dar
instruccidn detallada al paciente de la técnica adecuada elegida para
&1 y de los agentes auxiliares para ésto. El intervalo de las citas
serd semanal ya que la terapia deberé provocar una reduccién de inflama-—
cidén. Si el paciente esta conciente de los cambios en sus tejidos desde
la enfermedad a salud, serid capaz de vigilar su propio estado de salud
bucal; el paciente en casa puede auxiliarse de agentes reveladores,

espejos etc. para evaluar su propio adelanto.

El objetivo de esta etapa es que el paciente sea capasz de realizar
las técnicas fundamentales del control personal de placa (C.P.P) en

forma adecuada y en un lapso razonable, si no se realiza el (C.P.P)
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en forma satisfactoria deberid instituirse un método diferente, tal
como cepillado automé&tico. El control de placa no deberd ser sblo al
iniciar 1la terapéutica periodontal y después ser abandonada por el
paciente y el dentista.

~ Durante la fase inicial se encuentra la eliminacién del sarro
y otras acumulaciones que se encuentran asociadas a la periodontitis. Con
la eliminacién de estas acumulaciones de los dientes suéle permitir
una mejoria en la condicidén de la encia. '

Las técnicas de desbridacién han sido divididas en dos procedimien-
tos:

Raspado y alisado radicular. Este procedimiento es una de las
técnicas mas empleadas en toda la odontologia y uno de los procedimien-

tos utilizados para principios en el tratamiento periodontal.

El raspado como su nombre lo indica consiste en la eliminacién
de acumulaciones de coronas clinicas de los dientes con cierta extensién
hacia lo zona subgingival inmediatamente en direccidén apical a la encia
marginal y papilar; los instrumentos empleados son raspadores en varias
formas y algunas curetas.

Curetaje, Se refiere al raspado realizaﬂo con instrumemtos simila—
res a cucharas denominadas curetas. El curetaje radicular se refiere
a la utilizacién de una cureta sobre la rafz del diente. el curetaje
subgingival significa que la cureta se utiliza bajo la encia sobre
sobre la raiz o en la pared del surco gingival. La intencidén del cureta—

je es 1la de eliminar el epitelio ulcerado de revestimiento.

Con la utilizacién de estos procedimientos se ha observado:
1) Eliminacién de }la inflamacibén, edema y exudado.

2) Recuperacién de la forma perdida en tanto sea posible que los

tejidos se desinflamen.

— Eliminacién de elementos Iatrogénicos. En este paso se debe
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hacer la eliminacién de restauraciones defectuosas que esten asociados
con el tejido enfermo.

— Movimientos dentales menores. Los dientes en mala posicidn
o mal alineados requieren alguna forma de correccidn ortédontica. En

algunas circunstancias el movimiento menor del diente puede ser perio-
dontalmente dtil.

- Manejo oclusal. Si se requiere un ajuste oclusal éste debe

ser realizado, y verificado préximo al final del tratamiento.

— Revaluacibébn. En esta etapa se hard otro examen cuidadoso y
detallado de 1la profundidad de las bolsas periodontales,
registrado nuevamente,

deberd ser
y la imagen mucogingival deberd ser valorada
de nuevo en relacién con los procedimientos posteriores, asi como las
exigencias del diente o dientes en una zona determinada; dependiendo
de los resultados se determinard si es necesario la cirugia o por el

contrario, hacer un sistema de curetaje definitivo.

2. Fase quirfirgica

La cirugia ha sido definida como el acto y el arte de tratar enfer-
medades y desperfectos por medio de la operacién manual. ,

Entre las razomes que han sido dadas para llevar a cabo la cirugia
periodontal se encuentran:

1) Eliminar bolsas periodontales removiendo el tejido blando,

recontorneindolo o utilizando una combinacién de los dos proce-

dimientos.
2) Eliminar bolsas periodontales removiendo el tejido éseo, recon-
tornedndolo o utilizando una combinacién de los dos procedimien-

tos.
3) Remover el tejido periodontal enfermo con el fin de crear condi-

ciones favorables para una nueva insercidén o readaptacibén del
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tejido éseo y/o blando en el diente.

4) Corregir las deficiencias y deformidades mucogingivales.

5) Establecer los contornos gingivales aceptables para ayudar
en la ejecucidn de la higiene efectiva.

6) Mejorar la apariencia estética del tejido periodontal.

7) Crear un ambiente favorable para nuevas restauraciones dentales
necesarias

Dependiendo de la rtazdén por la cual se hace el tratamiento; el
dentista o el periodontista deberi enfrentarse a la variedad de alterna-
tivas para lograr sus objetivos terapéuticos. El procedimiento de elec—
cién varia con cada situacidén clinica.

La cirugia periodontal se divide en dos categorias generales y
amplias.

~ Resectiva. Como su nombre lo sefiala es la creacibn de un perio-
donto normal morfoldgicamente, a expensas de los tejidos restantes.
Esta cirugia depende de l1la creacién de una reseccibén selectiva para
lograr la eliminacidén de las bolsas; implica la reconformacidén de la

encia y hueso donde sea necesario para lograr este objetivo.

Existen métodos para lograr nuevamente readherencia epitelial,
mediante la recomstruccién del hueso perdido, cemento y ligamento perio-
dontal en algunos casos de periodontitis. ’

- Reparativa o inductiva. Su objetivo es la de establecer o rees-
tablecer un medio favorable en la encia y las mucosas de la boca. Esto

estd dirigido excencialmente al tejido marginal, aunque sus efectos
son de mayor amplitud.

Gingivectomia

La gingivectomia es una operaci6n en la cual se remueve la pared

de la encia enferma y raspaje y alisamiento de su superficie radicular.

P .2
Las indicaciones generalmente estan de acuerdo con la eliminacion
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de las bolsas profundas suprabseas cuyo tejido es firme y fibroso,

y eliminacibn de agrandamientos gingivales.

las contraindicaciones son: La necesidad de hacer cirugia O&sea,
cuando la base de la bolsa es apical a la unidén mucogingival, y cuando
una zona de encia queratinizada no estari presente después de la inci-
sién del tejido.

Probablemente la mayor desventaja de la gingivectom{a es su limita- "~
da aplicacién, no puede ser utilizada cuando existen problemas mucogin-

givales o deformidades bseas.

La eliminacién de la bolsa periodontal consiste en reducir Ia
profundidad de 1l1las bolsas periodontales a la del surco fisiolégico
y restaurar la salud periodontal.

El éxito de la gingivectomia depende de gran medida de la minucio-
sidad con que se raspe y alise la raiz y de la eliminacién de todo
el tejido de granulacién.

Gingivoplastia

La periodontitis con frecuencia produce deformaciones en la encia
que entorpece la excursién normal de los alimentos, acumula placa bacte—
riana y prolonga y agrava el proceso patolbgico.

La gingivoplastia es la remodelacibén artificial de la encia para
crear contornos gingivales fisioldgicos.

La técnica de gingivoplastia es similar a la de la gingivectomia,
sin embargo su finalidad es diferente. La gingivoplastia se efectla

cuando no hay bolsas, con el tnico propdsito de remodelar la encia.
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Cirugia ésea

La cirugia ésea es a veces considerada como una reciente adicidn
a los procedimientos quirdrgicos periodontales, pero su uso data desde
el siglo XIX,., Robicsek describid un procedimiento que permitia el acceso
al hueso para su restauracidén. Zenther, Zemsky y Newman reportaron

que el acceso al hueso era necesario para remover, reducir y restaurar
el hueso infectado o necrético.

Schluger estaba descontento con el patrén del comportamiento del
tejido blando después de los procedimientos de gingivectomia y curetaje,
en 1949 publicd un registro sobre la restauracidn de los tejidos éseos;
establecié que la forma del hueso dictaba resultados sobre los tejidos
blandos, y que la diferencia entre los niveles y las formas del tejido -~

6seoc y tejido blando causaba una formacién de bolsas recurrentes.

Ochsenbein recientemente resumié las indicaciones y las contraindi-
caciones de la cirugia 6sea:

Indicaciones. Contornos delgados, invasién de furcaciones que
pueden requerir amputaciones de la raiz o hemisecciones, criAteres super-—
ficiales,defectos angulares menores.

aquellos

Contraindicaciones. Defectos intrabseos especialmente
con una amplia bolsa, defectos 6seos en el aspecto bucal de los molares

mandibulares asociados con la linea oblicua externa, lesiones periodon-—
tales avanzadas.

Estas indicaciones y contraindicaciones pueden actuar sélo como
linea guia.

Los conceptos y las destrezas en la cirugia 6sea varia considera-
blemente entre las diferentes escuelas de terapia y diferentes periodon-
tistas, y no existe un acuerdo general sobre el papel y las limitaciones

de la osteotomia y la osteoplastia en la terapia periodontal,
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En 1955 Friedman clasificéd la cirugia ésea periodontal en osteoto—

mia y osteoplastia.

Osteotomia. Consiste en la extirpacidén de una pequefia porcién de

hueso alveolar propiamente dicho.

Osteoplastia . Se usa para describir la reconformacién del hueso
en un esfuerzo para lograr una forma mAs normal sin eliminar hueso
alveolar del aparato de soporte de la raiz. Gran parte de la reseccidn
6sea es osteoplistica ya que consiste en el adelgazamiento de gruesos
mArgenes de hueso y en el establecimiento de un contorno bucal ondulado

mediante la creacién de surcos interradiculares.

Colgajos periodontales

El colgajo periodontal es la separacidn quirfirgica de un sector
de la encia o mucosa, o ambas de los tejidos subyacentes. Las principa-

les razones para esta técnica son:

1) Asegurar el acceso al hueso y las superficies radiculares.

2) Facilitar la remocién del epitelio de revestimiento y del tejido
de granulacién que interfieren con la cicatrizacidn.

3) Facilitar los intentos de reestablecer la salud del tejido
por medio de una nueva insercidén y la extrecha adaptacidn del

tejido conectivo a la raiz.
Curetaje abierto (Colgajo de Widman modificado)

En 1974 Remfjord y Nissle describieron el denominado colgajo de
Widman modificado. La ventaja de esta técnica es que ofrece la posibili-
dad de establecer una estrecha adaptacibn posoperatoria del tejido
coldgeno sano y el epitelio normal a las superficies dentales., y permite
el adecuado acceso para la instrumentacién de las superficies radicula-
res y el cierre inmediato de la zona.
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Indicaciones. En lesiones profundas en las que no sea posible
las técnicas de reseccidn, en pacientes con periodontitis juvenil se
ha probado ser especialmente exitoso, el factor estético es definitiva-—

mente importante en los segmentos anteriores de la boca.

Contraindicaciones. No estad indicado, en opinién de varios autores
cuando las técnicas por reseccibén pueden eliminar ventajosamente un
surco profundo. -

Cirugia inductiva o reconstructiva

Constituye uno de los procedimientos més dindmicos dentro de 1la
periodoncia en la filtima década. La atraccién de volver a capturar
la insercidn periodontal perdida es muy antigua. Prichard, Goldman
y Cohen tuvieron mucho éxito en sus esfuerzos para lograr la reformacibn

de la insercidn periodontal perdida.

En 1957 Prichard establecid, sin lugar a duda, que el &xito consti-
tuia un hecho clinico y que en ciertos casos resultaba predecible.
Sus procedimientos de volver a operar una zona proporcionaron pruebas
definitivas que se habia logrado nuevo hueso y nueva insercién. Poco

después sus conclusiones fueron confirmadas por Goldman y Cohen.

La induccidén de una nueva insercibén para reponer 1o que ha sido
destruide por alguna enfermedad periodontal destructiva crénica ha
probado ser sélo incontrovertible hasta recientemente en las criptas
dseas de tres paredes adyacentes a la raiz afectada. Por este motivo,

el tratamiento de la lesidén de tres paredes se ha denominado como el
tratamiento intradseo clasico.

El objetivo de este tratamiento es escencialmente de desbridacién
de la superficie radicular dentro de la bolsa con curetas, ademds de
la eliminacibébn de todo el recubrimiento de tejido blando sobre 1las
paredes Oseas. La adherencia epitelial también deberid eliminarse comple—

tamente para exponer el espacio periodontal.
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Contraindicaciones en el tratamiento quirdrgico

— Pacientes con enfermedad sistémica grave.

- Infeccién aguda.

— Pacientes gestantes con complicaciones.

— Edad avanzada del paciente.

- Pacientes con tensidén emocional (se ha de tratar con métodos
paliativos). )

— Los alcohdlicos son malos pacientes.

~ Los que no pueden desarrollar una buena higiene oral, ya que

se fracasa en el tratamiento.

Instrucciones por escrito a los pacientes después de las interven-

ciones quiriirgicas

~ Tomar algiin analgésico en caso de dolor.

- Inmediatamente después de la intervencidén se aplicarid hielo
en la cara sobre la zona intervenida, durante 10 minutos y des-
pués de 10 minutos de descanso se volverd a aplicar, ésto se

'repite durante varias horas ya que mitiga el dolor y el edema.

- El apbsito quirfirgico no debe retirarse ya que protege la herida.

— A partir del dia siguiente puede enjuagarse la boca con algiln
cblutorio, ésto se hace con la finalidad de eliminar .las particu-
las alimenticias y mantener la higiene oral mediante una enérgica
accibén de arrastre.

~ Se debe llevar una dienta blanda.

Uso de antibibticos

El uso de antibidticos en la terapéutica periodontal va en aumento
y van apareciendo informes favorables cada vez en mayor nimero en 1la

literatura dental.

El comité que estudia este aspecto de la terapéutica ha llegado
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a la conclusién de que si bien los agentes antimicrobianos locales
tienen una aplicacién claramente delimitada en el tratamiento del caso
periodontal, la administracidn general de antibibticos como ayuda tera-

péutica especifica es un procedimiento clinico bien establecido.

Los antibidticos alteran la flora microbiana local y reducen la
intensidad de la inflamacién durante la reparacidén después de la cirugia
periodontal. Stalh postuld que ésto permitiria una epitelizacidén més
rdpida de la herida quirfirgica e influiria favorablemente sobre el’
resultado de algunas intervenciones quirdrgicas. Informdé haber observado
una reinsercién periodontal en 1las ratas tratadas con antibidticos
después de las intervenciones experimentales que en las ratas a las

crales no se les administraron.

Robinson afirma que en cirugia periodontal se han de usar antibid-
ticos de amplio espectro en plenas dosis terapéuticas hasta que 1la
epitelizacién se complete. La infeccibn y la necrosis son los mayores

obstlculos a la cicatrizacidn de las heridas.

Los antibibticos también ayudan a proteger al paciente contra
la bacteremia consecutiva a la cirugia periodontal. El uso profiléctico
sistemdtico de antibibéticos ha hecho disminuir la incidencia de infec—
cién en heridas,

f
- Antes y después de la cirugia periodontal se han de administrar
antibidéticos de amplic espectro en dosis terapéuticas. En periodoncia
estin indicados los antibiéticos de amplio espectro. Loe hizo observar
que puede existir uma encia normal en presencia de escasa flora gramne—
gativa, se producen cambios subclinicos cuando aparecen en la placa
cocos gramnegetivos y filsmentos, y la inflamacién clinica ya se ha

desarrollado cuando aparecen las espiroquetas.

Algunas formas semisint&ticas de penicilina son eficaces contra
los microorganismos grampositivos y contra los gramnegetivos, de todos

la ampicilina es la que goza de uso mAs amplio por su eficacia en diver—
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sas infecciones. La eritromicina y la lincomicina son fitiles para sus-

tituir a la penicilina en casos de que el paciente sea alérgico a ella.

Sin embarge los periodontistas prescriben las tetraciclinas como
los antibibdticos de eleccidén en el tratamiento periodontal. La mayor
parte de las veces la tetraciclina ha sido considerada especialmente
4til en la periodontitis juvenil ya que es efectiva contra el actinoba-
cillus actinomycetemcomitans (A.A.) y en casos rebeldes de la periodon-
titis crénica en adultos ya que es un antibidbtico de amplio espectro.
Bader y Goldhaber informaron que el surco gingival de los perros es
una via importante de penetracién en la cavidad oral para los antibidti-
cos tetraciclinicos. Las tetraciclinas atacan a una gran variedad de
bacterias grampositivas y gramnegativas, ricketsias, espiroquetas,

algunos protozoos y algunos virus de gran tamafio.

Otros antibidéticos pueden ser igualmente apropiados y efectivos
en casos especificos, ésto puede ser importante ya que el uso repetido
del mismo antibibético puede ocasionar un aumento en el crecimiento
de los dafios. Los pacientes que no toleran ningfin antibidtico general-—
mente pueden tomar alguna forma de sulfonamida. Los pacientes con histo-—
ria de fiebre reumAtica requieren proteccidén antibidtica antes de cual-
quier tratamiento.

3. Fase restaurativa

El éxito del tratamiento periodontal es altamente dependiente
de la calidad de las restauraciones y reemplazos, si dicha calidad
es mala el tratamiento periodontal puede ser en vano, ya que dichas

restauraciones siguen dafiando al periodonto.

4. Fase de mantenimiento

En esta fase se incluyen todos los procedimientos para mantener

la salud periodontal una vez que se ha conseguido.



104

Consiste en mantener la higiene bucal, citas al paciente a interva-—
los regulares para controlar el estado del periodonto, el estado de
las restauraciones y la necesidad de seguir el ajuste oclusal y radio-—

grafias de control.

La periodontitié es una enfermedad periodontal inflamatoria crénica
con predileccién a la recidive y para localizarse en los sitios de
ocurrencia y tratamiento previos. A la larga los pacientes son los
que deben controlar sus propias afecciones, sin embargo el control’
de la periodontitis por el paciente depende de la ayuda simulténea

de otros, principalmente del dentista y el higienista dental.

Visitas periédicas. La realizacién de que la destrucciédn periodon—
tal tiende a ser recurrente con rapidez en el paciente susceptible
deberi ser suficiente para obligar al dentista a concertar frecuentes
visitas periédicas de mantenimiento. Les guste o no, en el estado actual
de nuestros conocimientos tanto el dentista como el paciente deben
de mantener el régimen de visitas peribdicas, estas visitas son el
precio que se paga por el manejo venturoso de la enfermedad periodontal

crénica en presencia de los iniciadores mismos de la enfermedad.

El dentista que lucha por el mantenimiento de sus pacientes trata—
dos, tendri menos problemas si reconoce que el mantenimiento es simple—

mente la continuacién del tratamiento

El contacto personal repetido con el paciente a través de los
afios da al dentista la posibilidad de volver a encender el sentido
de reto mutuo que existibé al principio del tratamiento. Sin tal esfuerzo
parece que la mayor parte de los pacientes son incapaces de continuar
realizande su control personal de placa(C.P.P) en casa y el acudir
a las visitas periddicas. La étencién efectiva de mantenimiento comienza
en las primeras visitas del paciente.rratado quirGrgicamente tan pronto
comc se retira el fltimo apdsito, o si no se emplea éste al final de

la primera semana después de la cirugia.

Todos 1los dientes en cada zona tratada quirf(rgicamente requieren
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curetaje y pulido peridédicos, especialmente en la zona de la estructura
dentaria adyacente al nuevo margen gingival. El1 curetaje suave y el
pulido de esta zona son benéficos desde la tercera semana para eliminar
acumulaciones de placa y evitar el establecimiento de nuevas lesiones
inflamatorias. El curetaje y el pulido deber&n ser repetidos en cada
zona no mis de 3 meses después de la cirugia, cuando los tejidos esten
cicatrizados y parcialmente estabilizado. Los pacientes en medio de
un tratamiento quirfirgico periodontal también requieren .1a revisién.
de su oclusibén a intervalos frecuentes.

Frecuencia del tratamiento de mantenimiento

Los procedimientos de mantenimiento en el consultorio deberan
realizarse cuando sean necesarios, aunque no mds frecuentemente que
esto. Las circunstancias y salud de una persona fluctdan y con esto
también el medio ambiente bucal y la atencién a la higiene. El1 nivel
de actividad de la enfermedad también cambia, por estos motivos, deberd
haber flexibilidad para fijar el intervalo de la visita. Sin embargo
puede aplicarse algunas generalidades f{itiles, Es necesario una visita
més frecuente (cada 2 a 6 meses) a aquellos pacientes cuya formacibn
de placa es muy intensa, cuyo mantenimiento es malo o cuyo periodonto
puede describirse como grueso. Por el contrario, los pacientes, cuya
formacién de placa es poca aun al principio del tratamiento, cuya higie-
ne bucal se ha vuelto excelente y ha permanecido asi o que tiene un
periodonto muy delgado generalmente requieren menos atencidédn en el

consultorio, para estos pacientes es conveniente llamarlos por lo regu-
lar cada afo.

Utilizacibérn de radiografias

Forman parte del mantenimiento, poseen gran valor ya que permiten
la comparacién de niveles 6seos en diferentes etapas. Ofrecen una forma
muy especial para valorar la cresta del hueso y cualquier cambio aifio
con afio. Desafortunadamente no pueden ofrecer una indicacién verdadera de

la magnitud de 1la insercién de los tejidos blandos que ha ocurrido.
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Deberdn hacerse intervalos sensatos tan iguales como sea posible y
utilizando la misma técnica.

Requisitos previos para un mantenimiento periodontal eficaz

-~ La adjudicacién de tiempo suficiente es el requisito previo
mids importante para la visita de mantenimiento efectiva. Deberi haber
tiempo para que el higienista realice todos los pasos esenciales, para
que el periodontista se reuna con el higienista y discuta 1la labor
que realizard el mismo. Cuando sea necesario el tratamiente adicional
deberéd disponerse de tiempo para realizarle. Finalmente debe haber
tiempo para la correspondencia y comunicacidén con el facultativo gene-
ral, con el médico del paciente y cualquier otro especialista dental
que pudiera estar involucrado. Cada terapeuta involucrado en el trata-
miento de mantenimiento requiere de tiempo suficiente para informarse,

en otras palabras para derivar, organizar y aplicar la informacién.

— La agrupacibén de visitas de mantenimiente en un solo dia tiene
mucho de favorable. Un terapeuta que se apega a esta prActica es capaz
también de asumir y conservar la mente dispuesta para ser detective
durante un dia o tal vez mis, segiin sea el caso.

— El registro de 1las observaciones de importancia, realizadas
durante esta visita de mantenimiento y el tratamiento, deberén formar
parte del procedimiento. Con frecuencia, la observacidn dada a la encia
y dientes durante el curetaje permite observar ciertos fendmenos
(por ejemplc una cortadura o hilo dental, una =zona de retencién de
alimentos o caries recurrente etc.). El periodontista deberi registrar
tales datos rApidamente o serin olvidados.

Durante el mantenimiento de un paciente periodontal a través de
su vida es necesario continuar escuchando, preguntando, examinando,

planeando, tratando y registrando.
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CAPITULO VIII

OBJETIVOS DE LA TERAPEUTICA PERIODONTAL

Los objetivos de la terapéutica periodontal pueden consolidarse
en un gran objetivo principal: La permanencia de la denticidén en estado,
de salud a través de toda la vida del individuo.

La restauracibén de un periodonto enfermo hasta el estado de salud,
significa que debemos obtener un gran nOmero de resultados definidos
y que de ninguna manera pueden ser equivocados.

1) Deberi haber resolucibdn completa del proceso inflamatorio.
2) No deberd existir exudado de ningiin tipo.

3) Deberd haber resolucién completa de edema.

4) El sondeo normal no deberi provocar sangfado.

5) Los contornos gingivales deberdn encontrarse dentro de los
limites normales, en cuanto color, textura y forma.

6) Las normas anteriores deberén describir la homeostasis, o estado

estable de la encia y el aparato de insercién 1lo suficiente,

para que éste se convierta en el estado establecido; éste deberd

ser un periodo de varios afios para poder llegar a elaborar
un juicio razonable.

Todo el conjunto de procedimientos que encierra el plan de trata-
miento, terapéutica inicial, movimientos dentarios, metodologia quirdr-
gica, métodos restauradores y regimenes de mantenimiento se convierten
en un solo asalto multifacetico sobre la enfermedad periodontal. Cual-
quiera de estos métodos o todos pueden en forma adecuada convertirse
en una parte integral del mantenimiento periodontal.

El mantenimiento de la homeostasis en el paciete periodontal tiene

como objetivos 1la conservacidn de los resultados béneficos del trata-
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miento y del descubrimiento temprano, y el tratamiento de nuevas lesio-

nes.

El éxito de esta empresa es beneficioso para el paciente y satis-

factorio para el cirujano dentista o para el periodentista.

Educacién del paciente sobre su higiene oral

Recientemente se ha enfatizado en odontologia; que el tratamiento
y reparacién del daiic se debe tramsladar a la prevencién de la enferme-
dad; y el papel del paciente ha sido el de cambiar de un ser pasivo

a un ser participante de la prevencidn.

Se debe motivar al paciente y educarlo para que asuma la responsa-—
bilidad de conservar su salud oral. El éxito de la educacidén al paciente
depende enormemente de una efectiva comunicacién entre el dentista
y el paciente.

Dos objetivos en el desarrollo de los materiales educacionales
para el paciente son: 1) Darle al pilblico las medidas efectivas para
prevenir y tratar la enfermedad periodontal y 2) Estimular al paciente
para que adopte las diversas medidas preventivas.

La falta de interés del paciente para entender y recordar cierta
informacién dental puede ser debida al hechoc de que alguna literatura
educacional utilizada es dificil de leer y comprender. Un nfimero de
estudios han demostrade gque la dinformacién deberd estar escrita de
la manera mAs sencilla posible, con diapositivas que le muestren las
técnicas usadas para la prevencidén de la enfermedad y los utensilios
utilizados para ello (cepillo dental, hilo dental, palillo o mordadien-

tes, aparatos irrigadores etc.).

Esta educacién se le dard al paciente antes y después del trata-

miento. La vigilancia cuidadosa de la eficacia y de los esfuerzos del
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paciente para el control de placa es indispensable durante el periodo
posoperatorio. Durante este periodo el paciente deberd ser capaz de
jdentificar y eliminar la placa en todas las superficies de los dientes,
también ser& capaz de evaluar su propia salud gingival y estar al tanto
de los signos de destruccidén periodontal continua, tales como inflama-
cidén o sangrado y apreciar su significado. Cuando sea incapaz de lograr
estos objetivos, es indispensable la reeducacién, quiza con aparatos

y métodos diferentes para el control de placa.

La habilidad relativa del paciente para lograr un buen nivel de
placa por si sélo deberd ser un factor en el establecimiento de un
intervalo para una visita de control. Los pacientes con dificultades
deberan iniciarse en un intervalo de visitas cortas, de 2 a 3 meses,

que puede ser prolongado gradualmente al continuar mejorando.

Cuando el paciente no mantenga un control de placa satisfactorio
en la fagse de mantenimientoc es probable la recidiva de la enfermedad
periodontal, no obstante lo exitoso del tratamiento periodontal.

Relacibn entre periodontista y dentista

Las relaciones entre el especialista y el dentista’ constituyen
otro segmento de psicologia interpersonal. Tantc el especialista como
el dentista deberin aprender a utilizar un lenguaje comin de la perio—
doncia entre si, de otra manera se siembra la semilla de la hostilidad

y resentimiento, impidiendo que prospere esta relacién profesional.

Cuando tanto el especialista como el dentista general reconozcan
sus cualidades mutuas y puedan expresar esta confianza abiertamente,
los esfuerzos profesionales de los dos serdn favorecides en la salud
del paciente como para ellos mismos.
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CONCLUSIONES

Lo mencionado en los capitulos de este trabajo nos aporté en su
realizacidén que conocer la enfermedad periodontal destructiva crénica
es importante ya que con frecuencia la vamos a encontrar en el consul-
torio dental en la practica general. -

Aunque el dentista no sea especialista en Periodoncia debe de
deducir que tipo de enfermedad periodontal se presenta en un caso deter—
minado, para esto nos debemos basar en un diagnéstico periodontal que
se debe llevar en forma ordenada, recolectando todos los datos posibles
y tomando en cuenta las observaciones clinicas realizadas.

El conocer la causa de la enfermedad es importante. Existen facto-
res que se deben eliminar ya que estos favorecen la acumulacibén y desa-

rrollo de la placa bacteriana que es la causante de la enfermedad perio-
dontal.

Al realizar cualquier tratamiento dental deben tomarse en cuenta
los efectos que éste pueda causar al periodonto para evitar asi iatro-
genias que puedan favorecer y/o provocar la enfermedad.

Conocer el estado hormonal ¢ enfermedad sistémica que‘ pueda tener
el paciente es importante ya que pueden modificar las respuestas del
huésped, y en algunos casos de periodontitis hacer la destruccién de
los tejidos en forma mAs réipida.

Dependiendo del tipo de enfermedad y de los grados de destruccién

que ésta ocacicna, elegiremos el tratamiento adecuado que se deba de
realizar.

Al realizar el tratamiento periodontal tanto el cirujano dentista



como el paciente deben de llevar a cabo la fase de mantenimiento que
es indispensable para conservar la salud periodontal una vez que se
ha alcanzado.

El educar al paciente, al enseifiarle que es la enfermedad perio-—
dontal, y la forma de prevenirla o bien de que vuelva a presentarse
lo transforma en un ser activo que va a cooperar para conservar su

propio estado de salud.

Por #ltimo debe haber una comunicacién directa y cordial entre
el dentista de practica general y el periodontista para que un trata—
miento periodontal sea eficaz.



2.

4o

5.

BIBLIOGRAFIA

Barrington Erwin P. An Overview of Periodontal Surgical Procedures.
J. Periodontol. Vol.52 n? 9 USA. 1981 pp. 518-526.

Beaumont Robert H., Leary Timothy J.0O., and Kafrawy Abdel H. Relative

Registence of Long Junctional Epithelial adhesions and Conective

Tissue Attachments to Plaque—Induced Inflammation., J. Periodontol.
Vol.54 n2? 9 USA. 1983 pp. 538-54l.

Glickman Irving. Periodomtologia Clinica.
S.A. México D.F. 1983 592 ediciédn.

Editorial Interamericana

CGreenstein Gary, and Polson Alan. Microscopic Monitoring of Patho-

gens Associated with Periodontal Diseases a Review. J. Periodontol.
Vol.56 n? 12 USA. 1985 pp. 740-746.

Hancock E.B., Hall E.M., and Gillette W.B., Diagnostic, Prognostic

and treatment Planninpg Considerations. Dental Clinies of North
America Vol.30 n? 3 USA. 1986 pp. 446-456,

Hurt William C. Periodontal Diagnosis. J. Periodontol Vol.48
n? 9 USA. 1977 pp. 533-538. ’

Jaffin Robert A., Greenstein Gary and Berman Charles L. Treatment
of Juvenile Periodontitis Patients by Control of infection and In-

flammation. Four case reports. J. Periodontol. Vol.55 n? 5 USA.
1984 pp. 261-266.

Lindemayer Rochelle G. Verification of Juvenile Periodontitis by

Bacteriological Tdentification. The journal of Pedodontics. Vol.10
n? 290 USA. 1986 pp. 290-295.




9.

10.

11.

12,

13.

14,

15.

16.

17.

Moore J.A. Treatment Planning for the Advanced Periodontal Patient.
British Dental Journal. Vol. 159 n%® 4 USA, 1685 pp. 129.

Muller—Glauser W., and Schroeder H.,E. The pocket Epithelium: A

Light-_and Electronmicroscopic Study. J.
n® 3 USA. 1982 pp. 133-143,

Periodontol. Vol,53

Current Concepts of the Pathogenesig of Periodon- -

tal Disease. Microbiology Emphasis. J. Periodontol. Vol.56
n? 12 USA. 1985 pp.734-738.

Newman Michael G.

Orban, Grant, Stern Everett. Periodoncia.
na S.A. México D.F. 1985,

Editorial Interamerica-

Page Roy C., Altman Leonard C., Ebersole Jeff Rey L., Vandestenn
G. Edward, Dahlberg Williams Y., Williams Betsy L. Osterberg Stigk.
Rapidly Progressive Periodontitis. A distincl Clinical Condition.

J. Periodontol. Vol.S54 n® 4 USA. 1983 pp. 197-209.

Page Roy C., and Baab David A, A New Look at the Etiology and
Pathogenesis of Early-onset Periodontitis.

Cementopathia Revisited.
J. Periodontal. Vol.56 n? 12 USA. 1985 pp. 748-750.

Page Roy C., Bawen Thomas, Altman Leonard, Vandestenn G. Edward,
Ochs Hans, Nackenzie Patrick, Osterberg Stingk,

Engel David L.
and Williams Betsy L.

Prepuberal Periodontitis. I. Definition
of a Clinical Disease Entity. J.
1983 pp 253-271.

Periodontol. Vol.54 n® 5 USA.

Palcanis Kent G., Wolfe Barry, McClung James F. and Elzay Richard

P. Rapidly Progressive Periodontitis. Report of Case. J. Perio-
dontol. Vol.57 n? 6 USA. 1986 pp 378-382.

Peng Tk, Nisengard R.J. and Levine M.J. The Alteration in Gingival

Basement Membrane Antigens in Chronic Periodontitis. J. Periodontol.
Vol.57 n2? 1 USA. 1986 pp. 20-23.




i8.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Pennel Billy M., Keagle James G. Predisponsing Factores_ in the

Etiology of Chronic Inflammatory Periodontal Disease.

J. Periodon-
tol. Vol.48 n? 9 USA. 1977 pp. 517-526.

Polson Alan M. and Goodson J. Max.
Status and Future Needs. J.
pp. 25-31.

Periodontal Diagnosis. Current
Periodontol. Vol.S56 n? 1 USA. 1985

Prichard John F. Enfermedad Periodontal Avanzada.

gquirdrgico vy protésico. Editorial Labor S.A.
29 edicién.

Tratamiento

Barcelona 1971

Sandholm Leena The Cellular Host Response in Juvenile Periodontitis

A Review. J. Periodontol. Vol. 56 n? 6 USA. 1985 pp. 359-369.

Schluger Saul, Youdalis Ralph A.,

Page Roy C. Enfermedad Periodon~
tal, Fenbmenos Basicos,

Manejo Clinico e Interrelaciones Oclusales
y_Restauradoras. ©Cia Editorial Continental S.A.

12 edicibn.

México D.F. 1981

Shick Richard A. Maintenance Phase of Periodontal Therapy. J.

Periodontol. Vol. 52 n2 9 USA. 1981 pp. 576-582.

Singh S., Golub L. M., Lacone V.J., Ramamurthy N. S.’and Kaslick
R. In vivo Crevicular Leucocyte Response in Humans to a Chemotactic
Challenge. Effects of Periodontal Diseases. J.
n® 1 USA. 1984 pp. 1-7.

Periodontol. Vol.55

Spektor Michael D.,

Vandesteen G. Edward and Page Roy C.
Studies of

Clinical
One Family Manifesting Rapidly Progressive,
and _Prepuberal Periodontitis. J.

1985 pp. 93~ 100.

Juvenile
Periodontol. Vol.56 n® 2 USA.

Telsey Bernard, Oshrain Herbert I. and Ellison A. Solon. A Simpli-

fied Laboratory Procedure to Select an Appropriate Antibiotic for




27.

28.

Treatment of Refractory Periodontitis. J. Periodontol. Vol,57
n? 5 USA. 1986 pp. 325-327.

Vandesteen G. E., Williams B.L. Eberscle J.B. Altman L. C. and

Page Roy C. Clinical, Microbiological and Inmunological Studies

of a Family with a Hipgh Prevalence of Early-Onsen Periodontitis.
J. Periodontol. Vol.55 n? 3 USA. 1984 pp. 159-168.

Wolff Larry F., Bakdash M. and Bandt Carl L. Microbial Interpreta-—

‘tion of Plaque Relative to the Diagnosis and Treatment of Periodon-

tal Disease. J. Periodontal. Vol.56 n? 5 USA. 1985 pp. 281-283,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Periodonto
	Capítulo II. Etiología
	Capítulo III. Diagnóstico
	Capítulo IV. Clasificación de Enfermedades Periodontales
	Capítulo V. Patogenia
	Capítulo VI. Inmunología
	Capítulo VII. Tratamiento
	Capítulo VIII. Objetivos de la Terapéutica Periodontal
	Conclusiones
	Bibliografía



