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g 1 Nuestra profesién ~hesta hace pocos afies considerada tof
“ mo i oficio— ha venido tomando cuda dic mayer incromen-
to dentro de log érdenes cientifico y social. No esld lejana I
fecha en que so ha do reconocer el papel tan imporiante que

- esté Hameda @ desempefiar. v '
Convione hacer notarla necesidad de una relacién muiua
entre ol médico ¥ ol dentista. Es frocuente en nuestra consulla,
el cuso do onformos cuyos trasiormes genercles o3 necesario
corregir para kacer efectivo ol tratamiento local. Per otra par-
te, estamos obligados a infervenir en ol caso contrario de en.
fermos quo estd tratando ol médico, cuando éstos sufzen una
. vepercusién bucal debida a la adminisiracién de medicamen-
tos. De igual modo se hace necesaria nuestra intervencién en
el caso que haya una repercusidén de focos crénico-infocciosos

bhuciles en alguna parte del organisme. ’

" En general, deberia ser une regla v no una excepcidn la
intervencién bucal del cirujano dentista en toda persona, cun
cusmdo ésta no revele ningdn padecimiento. Do esta mane-
1 la electiva laobor que estamos llamados o desompefiar seria
" més fructifera, puesto quoe lo ideal es prevenir antes de curcr,
Quisiera presentar un trabajo que no sdlo cunﬁolbra con
un requisito de ley universitaria, sino que « su vez fuera de
provecho efectivo para todos aquellos que, interesados, lo le-
. yercn, Temo no haber conseguido plenamenie este scgunde
propédsito; no obstante gue he pussto toda mi atencidén en do-
cumenianme para hacer no una simple recopilecién de dates,
. gino un esquoma de los maltiples factores que intervienon en’
la - produccidn de la periodontoclusia. Mo he enconirado con
que on su mayeria los autores no establezen una clasificacisn
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mia como una clasificacién ideal; pero creo que en ella encon-

conocidos o sospechados en la etiologia de la periodontoclasia.

Una vez que hube recabado el mayor nimero posible de
datos sobre “Periodontoclasia”, decidi tomar come tema su etio-
logia, titulando mi tesis “BREVES CONSIDERACIONES SOBRE
ETIOLOGIA DE LA PERIODONTOCLASIA".

El asunto asume gran interés para el cirujano dentista, ya
que su responsabilidad social implica actualmente una contri-
bucién al medio colectivo. La trascendencia de este procedi-
miento, y la obscuridad que hasta la fecha ha preponderado

~ gobre ciertos puntos, exigen de cada uno de nosotros un es-
fuerze cuyos frutos redundarén en provecho del bien comin.
' De la benevolencia de ustedes, espero ver premiado el es-
fuerzo que representa mi presente trabajo con la concesién del
Tiulo que ha de acreditarme como cirujano dentista, Deberé
1 gran parte de esta adquisicién a la ayuda desinteresada y no-
£ 74 ble de personas de tomla mi estimacién, gracias « la cual esloy
Lon 7 en condiciones de dar este primer paso de mi carrera. para
: adoptar mi responsabilidad profesional,
Con mayor sinceridad, va mi dedicatoric a@ aquellas per-

seguir, Tales son: mi PADRE, (a su venerada memoria), mi buenc

vivo agradecimiento.

AGUSTIN GONZALEZ G,

satisfactoria, de todos estos factores, No trato de considerar la

frarém ustedes todos y cada uno de los factores hasta ahora

sonas cuyo deseo de mi triunfo trazé el camino que e debido

MADRE y mi hermana ISABEL. Para ellos existe en mi el mds.
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INTRODUGGION

- LA PIORREA ALVEOLAR es una enfermedad que data de
muchos afios; se han encontrado mexilares pertenecientes o in-
~dividuos de lu edad de piedra, en ciudades lacustres de Irlan-
da y Suiza, que presentan marcadas sefiales de reabsorcién
alveolar.

Younguer, examincando las momias del museo del Cairo, al-
gunas datan de 3000 afios antes de nuestra era, ha notado en
sus crdneos los electos erosivos de la piorrea,

Refiere Talvot, que en el museo de Constaniinopla oxis-
ten incisivos centrales de soldados muerios en una batalke 338
~abos antes de Jesucristo, los cuales son absolutamente idénti-
-cos d los dientes piorréicos de hoy. '

Sin embargo, es preciso llegar ol siglo XVII, para encon-
trar en la literatura médica, mencidén bien clara de la piorrec
Ast vemos que en el afio de 1746 Pierre Fouchad la distingue
claramente del escorbulo, enfermedad con la cual fué confun-
“dida; déndonos una explicacién muy precisa que fué desig-

“nada con su nombre.

Jourdain en 1754 reconoce muy bien ¢l asiento de la en-
fermedad pero la confunde con el escorbuio.

Toirac, al comienzo del siglo XIX, hace mencién de ella
démdole . por primera - vez el nombre de (piorrea interalveolo ‘
dentaria) i

En 1835 Qudet en su articulo del Dicclonario de Medxcma. i
insiste s sobre el asiento de lo afeccién en el ligomente.

'Ch. Thomas en 1850 la describe con mucha precisién v le

aplica el nombre de gingivitis crénicer. :

Ahora bien, eskr enlermedad ~—~cdliccién inmemorial de la -
humanidad-- es hoy en dia, lema de discusién por lo que res-. -

pecle a su etiologle; pues algunas de las abundantes teorfas
modernas son imprebakbles, ain cuando su veracidad, s de-

"mLcstren en cierla forma las lesiones y evolucién do. la enfep p
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manto I‘"COIII"’"lCC'dO por el vecino.

medad. Sin embargo, debido a las miltiples observacié’ncs cli-
nicas y experimentos que se han hecho. Tenemos bases firmes
de donde partir. Dasde luego, la Anatomia paiolgica ¥ stnto-

~mas de la enfermeded, son de {odos conocidas. Los puntos de

discrepancia, se relacionan con ciertas consideraciones que se
han hecho sobre su etiologia.

Con éxito pare unos v fracaso para otros, la piorrea al-
veolar es tratada por todos los dentistas, manteniendo en ellos -
una inquietud constante. Lo que es evidente para algunos, es
parc otros improbable.

En mi concepto, para ciertos dentistas, perdurard este pro
blemd, mieniras no se remedie un error principalisimo, como

s "tratar de abdrecar” {odo el campo de kx Odontologia. No

se ha querido tomar en cuenia la necesidad imperiosc de es-

pecializacién dentro de nuesira rama de la medicina. Tal vez
quienes lo desean, han tropezade con obstdculos como "La
falta de preparacién para la prevencién de cnfcrmcclades on
nuestro medio social".

Por lo que respecta o enfermedades de la boew, esta pre-
paracién, deberfa estar encomendada a nosotros mismos, Pri-
meramente deberfamos educar al nifio desde sus primeros afios.
(En la actualidad parece que comienzan a preocuparse en cui-
dar el estado de la boca en los nifios). Lo mds indicado seria
iniciar desde luego conferencias sobre profilctis bucal. No hay
que olvidar aquel prologuio médico que dice: "Mdés vale pre-
venir que curar’,

Desde el momento en que nos hayamos compenetrado de

“nuestrer misidn, seremos log portavoces de esa profilaxis bu-

cal. Muy poco inlerés se le ha dado en nuesiro medio, y esto
se debe tal vez a la razdn que aduje hace un momento, es de-
cir, « la falta de preparacion de los enfermos, en su mayorfa -

‘ylgnorcntc" de los bettficios que aporta el cuidado de la boca.’
. Asf vemos como nuesiro pueblo desconoce el cepillo y cree,
. caso ‘mdés grave, gue su uso trae por consecuencia, lus cories

v demds enfermedades de lu boca. No debe exirafiarnos, por

“lo ‘tanto, el hecho de ver,a esa pobre gente, padeciendo pio-

rreas, caries, ote., elc., y haciendo uso de tal o cual ancixca-""




Sin temor a equivocarme, puedo asequrar que, de las per-
sonas que acostumbran el cepillo, un 75 a 80 por ciento, lo
manejan indebidamente, accrreando resultados muy lamente
bles. :

Sin tener en cuenta que ld eliminacién de las particulas ali-
menticias es parcial, es un hecho que se produce con la cerda
irritaciones en los mdrgenes gingivales al proceder con el “Ce-
“pillado lateral vigorose” tan comin por falta de conocimiento.

Eliminando las causas, se evitardn los efectos. Con un mi-
<% o nucloso acepillado, cuatro o por lo menos tres veces al dia
i se evilard la fermentacion de los restos alimenticios en Ja bo-
» ca. Disminuyendo asi los medios de multiplicacién de gérme-
nes, ya que de este modo, al predominar el medio alealino, se
_restan o casi evitan probabilidades de ataque. En resumen. no
atacamos, nos defenderemos, por este medio ponemos a la ho-
_ca en condiciones mds favorables para denfenderse de la ac-+
cién de los gérmenes que en ian gran ndmero pululan en ella,
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PERIODONTOCLASIA

DEFINICION: Esta enfermedad ha recibido distintos nombres
{ratando cada autor de dar una idea mds exacta de la enferme-
dad. Asf vemos que fué primeramente llamada por Fouchard, es-
corbuto de las encias, supuracién de conjunto de los alveo-
los de las encias, por Joudain; piorrea inter-alveolodentaric; por
Toirac, paliartritis alveolodentaric; por Redier, enfermedad de

Rigg; por los autores americanos, paradentosis, etc., Otros mu-

chos nombres se le han dado; por ultimo, uno de los mds usa-
dos aclualmente es: periodonioclasia, que serd el que en nues-
ra descripcién le demos por falta de otro vocablo mejor y
por creer cue hasta el presente es el mds exacto.

PERIODONTOCLASIA: Es una infeccién que va del cuello
al apex, crénica, que progresa incidiosomente y que terminc
por la destruccién de los tejidos que soportan al diente, la cual
presenle exacerbaciones agudas ocasioncales.

DATOS ANATOMICOS

La cavidad bucal, primera parte del aparato digestivo, es-

;id constituida por parles duras v blandas. Las primeras com-

puestds por ol aparato masticalorio formade por Srgomos ostiot

,dcs dencninados clientes, soportcdos por las arcadas denta-

rias; una’ superior, compuesta por el hueso moaxilar superior

< izguierdo v derecho v la arcada inferior compuesia por el ma-

xilar inferior, tnico.
Fstos dientes se encuentran encajados en sus respectivas
arcadas en unas cavidades lamadas alveolos v sostenidos a la

“vez por tojide fibroso que son los hcamomo“ De tal manera

que la implantacién de los dientes en sus alveolos constituye

“unet verdedora articulacién denominada “articulacién alvelo

dentaria”,
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Es aqui en donde se implanta la periodontoclasia eh los
tejidos soportantes del dienle llamados para los autores de has

- bla espariola ligamentos y por los de habla inglesa-periodon-

cio v por clgunos pericemento.
Haremos una breve descripcién sobre la articulacién alveo-

lo dentaria. Compuesta: por parte del dienle, por una superfi-

cie dspora y rugosa perteneciente al cemento; por parte del
maxilar la superficie interna del alveolo igualmente rugosa fa-
cilitando as! la insercidn de los ligamentos.

La membrana peridental. Compuesta de tejido hbroso, co-

nectivo, fibroblastos, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos,
vasos sanguineos v linfdticos por Giltimo, nervios.

Teniendo como funcién primordial la de sostener al diente
en su posicién deniro del alveolo, ayuddndolo a ser también
un 6rgano tactil; nutre al cemento v lo desarrolla.

Encontramos tres clases de ligamentos soportanies del dlen-

te; los cuales le permiten cierla movilidad, pues no se encuen- .

irat dentro del alveolo la rafz, en und forma hermélica, sino que
debido a la cierta elasticidad de los ligamentos le pormlten al
dienle reducides movimientos,

Ligamento anular.—Sus fibras se entrecruzan estando sus
extremos ugidos a las dos superficies articulares. Las fibras en
esta regidén son mds gruesas que en las demds dirigiéndose del
cemento en tres direcciones: unas son paralelas ¢l plano oclu-
sal, contribuyendo al sostén de la encia v rodean el cuello del
diente, ofras pasan por el borde del alveolo yendo « entrela-

 zarse con lus fibras del muco-periéstico. Estas dos series de
fibras son mds abundantes por el lado lingual del diente. La

tercera y tltima serie de fibras toma una direccibn en sentido
perilérico y puede no insertarse en el alveclo sino solumente
en la mucosa. Quedando ast constituido el ligamento circular.

" Ligamento transverso: Las fibras se entrelasan siguiendo
unas la direccién horizontal, mientras otras se dirigen en sen-

tido oclusal. A iravés de este ligamento, pasan ténues rmm—

llas vasculares v, filetes nerviosos.

Fl ligamento apical; Se le ha comparado con una sombn-v
lla por'la direccién radiada que toman sus fibras teniendo o<,

mo buze de implantecién la porcién apical de la ratz, se dir




gen hacia afuera y abajo en lodas direcciones. Aquf como en
los demds encontramos los espacios entre las fibras atravesa-
das por vasos Y nervios. Este dltimo entra a constituir el cogi-
nele apical de Black gue amortigua las presiones excesivas,
.. Los vasos sanguineos, en el pericemento, que se encueniran
en gran namero, proceden de la arteria pulpar asf como de la
mucosa gingival.
Los nervios proceden de los del hueso y de la membrona
mucosa gingival. Se unen dando una inervacién rica y muy.
- sensible. ,
Los linlaticos provienen de los de la encla. Penetran cxl‘ li-
gamenlo anular yendo acompatiados de los demds vasos, si-
guiendo una trayectoria descendente a través del periodoncio
hasta Hegar-al apex en donde se anastomosan, con los lihfdti-
cos aferentes de la pulpa. .
Los dientes normalmente guardan entre sf, relaciones’ inh-‘
‘mas dentro de un limite {isiolégico, ya sea con los adyacentes
con los cucles tienen puntos de contacto ‘preciso o con los an-
tagonistas en unién de los cuales quedcan sometidos a presio«
nes uniformes. El desequilibrio en cualquiera de estas relacio-
‘nes {rae como consecuencic trastornos que redundan pmncipal—
mente en el periodoncio.
" Las enclas cubren normalmente los dientes hasta su cuo]lo'
adhiriéndose a él intensamente, son duras, de color rosado.

CAUSAS

La periodontoclasic, observada en todos los tiempos vy en.
todos los palses se ha manifestado en el hombre v en la mu-
jer; en ésla tiene clertus predileccién, sobre todo en clerlas
épocas de la vida, las investigaciones de diversos autores los
han llevado & la conclusién de que la edad tiene cieria influen- .
cla para la implantacién de la enfermedad, pues es mds co-
munmente observada en individuos cuya edad oscila entre los
freinta ¥ cinco ¥ cuarenta y cinco afios; sin.embargo esto 1l-
fimo jomds se tomard como regla, pues es comunmente obser-
vado en individuos jévenes de ambos sexos.. :

Comienza por los incisivos mier;ores pasando mds tqrde a.
" los demés piezas..
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Esta enfermedad se implanta sobre: alguncz o cxlgunas ;:df-;'1
zas para después ir a atacar toda la arcada. s oo
S En ésta,:como en todas las enfermedades encontramos agus
sag coadyuvantes, predisponentes y determinantes. Aquf vere-
mos que. las causas que preducen: la periodontoclasia son 'mul-
tiples;-en tal forma;, que para Jograr hacer un buen diagnésti
co, serd indispensable tomar en cuenta todas y cada una de
las que:intervengan.- - . N R
Mientras no se- haya hecho un minucioso estudxo del en-

fermo y tratemos de enconirar todas !as causas ongmcncs no

podreinos esperar éxito, - . :

Autores hay, quienes atnbuyen como tinico factor para la
produccién de la enfermedad una. causa-local, los-defensores
de esla teorfa son::-Riggs, .que fué: el primero que vié en el
tartaro la causa de la periodontoclasia. Se le asociaron H, M.
Quillén, W. H; Hatkmson, Truemcm, Allcm, Younger, Bonviill ¥
Anington, e T’

- En contra- pomcxén con los anteriores tenemos autores
quiengs - atribuyen a- causas generales u. orgdnicas la pro-
duccién de esta enfermedad peridentaria conténdese en este ni-
mero: Bremer, Milles, Welin, Magitot, Wclporl Hexmcmn, Pros-
kauer y otros muchos. .

- Sin embargo hay’ atitores que estdn de crcuerdo en-que en
let etiologia de la periodontoclasia intervienen tanto. causas los
cales como generales; en el nimero de los autores citados, apo-
yando las teorfas local v general como exclusiva, una de la
otrd; tenemios ‘algunos convencidos de la inlérvencién de las
dos. = : o ’ :
A este respecto Mc. Call dice: "Una de lus causas funda-
mentdles es un distuibio de funcién; siendo &stos muy varia-

“dos su estudio ser&d mds complejo. Al principio, el disturbio

no serd my claro, pero ‘un minucioso estudxo nos harér ver
bastante claro este disturbio. .
En primer lugar Ja funcién induce a la dxferenmcxcxén mor-
folégica de la célula. v
(Las influencias deletéreas que atacan al organismo: pue-
den determinarse con el tftulo de accidente, y estén. represen-

tadas por los gérmenes y sus toxinas) ser& f4cil pensar que.el -
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“tefido que ‘funciona normalmente estaré mefor capacxtado para
Tesitir. la ‘accién bacteriand y de sus toxihas. -

‘Los dxstm;b\os- nutritivos, las” toxinas -y la senelitid; ete.,
reston fuerza & los tejidos imposibiliténdolos o un buen funcio-
namiento, quiteando’ resistencia & los tendos 1os convwrle en
presa fcil de los gérmenes, - : -

-+ Cualquiera de estos-factores solds & umdov a lcx vez abri-
ricm las puertas a la infeccién, siendo-entonces 1a causa eli-

ciente; pero no detennmante pues el gcrmen es. el factor de-
Jermmcmte PRI R

. El Dr. Tcxlbot a estc respecto chce Las chllaa sutemdh-
ca’ de varias cluses pueden disminuir la resistencia o los te-
]1dos penden*ale., produciendo atrafia y- osteomalasxa, pero sin

© injurias locales e infeccién no puede ocurrire: - Lo

+ Talbot ha.pbervado gue en todos los casos de pxorrecx apa-
recen dos factores esenciales: lo. un lallo conshlucxonal o sis-
gemdhco ¥. 20, una injuria local. . . . -

.- 1 Bl tejido de las enclas puede. ser aumentado de espesor,
asf como activar su circulacién por medlo de su, Iuncxén fisio-
léglca normcl Esto obedece a las mismas 1eyes Y responde a
1C( ismas m[luencxas que el epxteho de las palmas de las ma-

ror, ccmtxdad v vxtcxhdad por el uso;. 1ogréndoge asf el aumcnto

; de su re.,l.,tencm para luchar . conira la accién de. Ios gérmenes

‘ Husta aqui hemos visto que dwcrsos factores. disminuyen -
lor vilalidad y resistencia de los tejidos prcdlspoméndolos ala
infeccién. Estos factores obran unos: traumatisando los tejidos
“factores cocdyuvantes” y ofros dl.,mmuycndo la resistencia de
fos toudog o atn desiruyendolo; (osteomalacia) “{actores pre-
disponentes”. En ese estoado de cosas; tejidos ‘débiles, trauma-
fisades, medio bucal éeido, ete. Los gérmenes se encuentran
en un verdadero medio de cullive en el cual van a pulular 866
togiaes, trayerdo la desinlegracién de los tejidos y la supu-
racién v terminando con la muerte del diente. “Serfa el ries-
go el que ferhlrr:xra el terreno para que el grano (mwrobxo)

: garmmcxra .

Ha sido comprobado por una clwcrsxdcxd de autores que

_los gérmenes constituyen la ' cthsa determinante”. T. Herzel
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dice: “El hecho de que la periodontoclasic es posible tnica-
mente como el resultudo de la accién de los gérmenes estd
comprobado porque se observa que la enfermedad no se en-
cuentra en tejidos estériles. Por otra parte cuondo la enferme-
dad existe, los gérmenes pueden ser exiraidos de las estruc-
turas profundas alrededor del diente, ast como también pode-
mos observar en secciones de tejido atacado, los gérmenes
que en él se encuentran”,

Una prueba mdés dice Harzel: “El lactor determinante son:
los gérmenes, en la produccién de la pericdontoclasia, ésto lo
comprebamos por el hecho de que los gérmenes en las super-
ficies de los dientes y en general en toda la cavidad puede
ser disminuido su ndmero por un sistema de limpieza v acepi-
llado que lo reducen a tal grade, que no son capaces de inva-
dir el tejido, afin cuando hubiera algunos factores coadyu-
. yamntes. ‘
Citaremos algunos casos clinicos observados por Harzel,
-con lés cuales trata de probar que o pesar de existir en algu-
. nos enfermos causas' capaces de producir la enfermedad “en

" ofras condiciones, evitando hasta donde es posible el ctu'menfl
o de estos gérmenes, no se implanta la periodontoclasia. Caso
lo.: Enfermo de 58 afios de edad al cual le {altaban los dos in-
cisivos centrales superiores y los cuatro inferiores; sus dientes
se han movilizado en sentido mesial, trayende como conse-
cuencia que el espacio-dejado por los ausentes ha sido llena-
do por los demds.

" Los molares y bictispides estém inclinados hacia adelante
quedando ast bajo la fuerza de la accién traumdtica, hasta que
el espacio del central y lateral ba sido cerrado. Los bisctispi-
des y caninos quedan inclinades hacia adelante en direccién
de la linea media, Pero a pesar de éslo, ne se presenta ningu-
na apariencia de infkanacién alrededor de los dientes. Los te-
jidos estén firmemente fijados al diente, presentan un color
rosado y son resistentes. :

20. Casoi—En un individuo de 38 aiios de edad; toda su

oclusién hasta hace 8 afios se ha verificado a expensas de las

terceras gruesas molares. Las segundas molares hon sido di-

16
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Tigidas hacia adelante por el frotamiento de las terceras ha-
ciende presién en sentido mesial.

Este caso ha estedo en oclusién traumdtica por lo menos
15 afios. Sin embargo sus enclas se encuentran perleclamente
-sanas; los tejidos estdn bien adheridos a las mérgenes v ni la
mdés minima evidencia de inflamacién se encuentra en las pa-
pilas dentarias.

3er, Caso—Un individuo de 33 afios de edad; Su tercera
molar superior y primera molar inlerior han sido exiraidas des-
de hace tres afies; me ha preseniado una de las més pronun-
ciadas maloclusicnes que yo haya estudiado: tenemos que los
molares en el lado izquierde estdn fuera de balance Yy de pul-
gada los molares inferiores derechos estdn inclinadns hacia
adelante y aden'ro, habiendn sido movidos completamente ht-
cict adelonte. El segundo y fercer molares estdn en posicién
habiendo sido traumatisados constuntemente.

Las enclas dalrededor de los dientes estdn bien adheridas
de una coloracién rosada y ni la mds ligera inflamacién pre-
sentan.

En todos los casos anteriormente mencionados ningdn ves-
tigio de enfermedad apareci, lo cudl atribuye el autor al he-
cho de que un cuidadoso acepillado fue llevado a cabo por
los enlermos, que a la vez que vigorizaba las enclas, dismi-
nufa en gran escola las colonias bacterianas evilando asf su
atague. .
' Este mismo culor entre otros muchos casos cita el siguien-
te: Fnlermo sexo femenino, edad 30 ailos; todos los dientes es-
tdn normales v ¢l paciente no se habla quejado de ninguna
molestia hasta Gliimamente. Un examen reveld ol hecho de
aue los tejidos gingivales estoban inllamados y fungosos, exis-.
tiendo holsas piorreicas alrededor de los dientes de g a 2/8
de pulgada de profundidad. A pesar de gue la oclusién nor-
mal habia existido siempre, las bacterias habion invadido los
tejidos y la periodontoclasia a tode la dentadura.

Tl hecho anterior comprueba que no fué la- mala oclusidn
- al {factor determinante como algunos aulores afirman. Més bien
" es el crecimiento abundante de colonius bacterianas “sobre -
los dientes, que han sido protegidas por la ccumulacién:del -
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crparie.

ficas.

alimento; en los espacios interdentarios, debido a la lalta de
puntos de contacto v « la salida de los dientes por lalta de

- sus oponentes; trayendo como consecuencia, falta de protec-
cién a la encia ¥y su invasién.

Harzel ha probado que la piorrea no existiria sin la pre-
sencia de gérmenes piegenos; ¥y que individuos que estén con
la més mala alimentacién, si a pesar de ésto los cuellos- de - .7
los dientes se encuentran en perfecto estado de limpieza, y si |
los tejidos son estimulades con el masdje, la piorrea no se’ |
implanta. También tenemos cque la fuerza de la masticacién & ¢
puede ser aplicada irregularmente en todas direcciones en
personas jévenes y viejas ¥ que a pesar de estas condiciones
onormales dichos dientes no serdn alectados por la enferme-
dad, si estdn bien limpios vy se estimula constcmtemehte'lds
encias por -medio de la friccién y masticacién.

La destruccién directa v continuada del penoJoncxo s
producida por los gérmenes, trayendo como resuliante la for-
macién de balsas y excrecién de pus.

Siendo los gérmenes un factor tan preponderante en la
produccién de la periodontoclasia, les dedicaremos un capitulo,

CLASIFICACION DE LAS CRUSAS
Las causas capaces de alterar los tejidos normaies e:n, el

periodoncio, son las siguientes: Las dividiremos por ol'mo_dok‘
- de obrar de dichas causas, en locales y generale«' © sistemd-

Entre las pnmeras o locales tenemos:

" Causas. generales:

.;Cada uno de estos grupos tiene subgrupos, los_'j'chqlgf,*

!
;

mecdnicas

cuimicas

flsicas

bioldgicas (gérmenes),

Hereditarias,

Congénilas
Adquiridas. .
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‘meraremos- y. consideraremos cada uno de ellos, aunque sza
_-superficialmente. )

"Causas mecdnicas’’. Aparatos protesicos mal aduaptados:
que sin tener en cuenta el traumatismo gingivel, colocom coro-
nas, obturaciones proximales, gcmchos, puentes y placas par-
ciales.

- “Alimentos demasiade duros”; que accidentalmente pue-
den abrir la puerta a la infeccién: espinas de pescado v frag-
. mentos de hueso contenidos en los alimentos, asf como pun
- ¥ tortilla dures, ete, Aqui consideraremos el uso indebido d'*
patillos.
"Traumatismo oclusal”, {incorrectamente donommc:do oclu-
sién {raumdtica). .
Efectivamente es de gran valor esie’ causa para loe pro-
. duccién de la enfermedad; pues como en un principio dijimoed,
‘el periodoncio estd constituido normalinente pura soporiar de--
terminada fuerzar producida por la accién de una arcada so¢
bre la otra.

Cuando cualauiera de las arcadas sufre sobre alguna o
alqunas de las piezas en su “oclusién normal”; se produce un
desequilibrio que trae como resultado el traumatismo oclusal,

Se observa quer por causas diversas de mala oclusién es
frecuenle que ya en un diente o en varios de ellos sometidos a

- presiones o a {rotes inadecuados produzean en la mayoria de
los casos, inflamacién de la paptia v reabsorcién éseq, ast
come la inflamacién de la membrana periodéncica. - =

Me Call” ol opinar.sobre este factor dice: Que mucho sé

*ha escrito sobre fraumatismo oclusal en los pasados afios. Pero
actualmente se ha tomado muy en cuenla como lactor en la
produccién de la periodontoclasia. Sin embargo, queda que

. aprender sobre ésto. h

Esta fuerza exagerada puede estar dirigida sobre el ¢fe
longitudinal del dienle, pero més dafioset y comin es en algtin
dngulo de &l En vista de que es'a fuerza aclGa durante un’

tiempe m&s o menos prolongado. La tendencia de la natuias
lezar es.responder con la construccién de nuevo tefido éseo pq.f :

- ra aumentar el volumen del alveolo v poder’ soporhr al dmn» B

" te contra la fuerza anormal excesiva.
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51 el traumatismo oclusal no est& muy pronunciado y el
delecto es fan pequefic como para permitir el libre movimien-
to oscilatorio de la mandibula en la masticacién del alimento,
el uso vigoroso de los dientes qumentar4 la construccién de un
proceso alveolar més fuerte hasta el punto que sea adecuado
soporiar una sobre-carga que haya sido puesta sobre él.

Pero este mismo uso libre y vigoroso de los dientes y qui-
jadas hace algo mds, que muy frecuentemente, no es tomado
en cuenia; el desgaste do los puntos que hablan causado la
mala oclusién, normal. Pero para que este desgasie sea verifi-
cado, es necesario que la mandfbula inferior goce de una li-
bertad mdxima en sus movimientos de lateralidad. Esto es de
mucha importancia.

¢Por qué acentuamos la libertad del movimiento oscilato-
rio como un medio de corregir los contactos oclusales daficsos?

Vamos a ver lo que sucede cuando el movimiento de las

~ quijadas es limitade: El paciente entonces adopta lo cue los’

ortodoncistas llaman un "Chaptute”. El movimiento de la man-
dibula es grandemente abierto y cerrado con muy poco movi-
mien’o lateral. El movimiento oclusal en tales circunstancias en
" vez de desgasiar los puntos allos, verdaderamente los acentia,
Penetrando las cispides mds profundamente entre los zurcos
v entrelazéndose en una manera tal que en el pasado hemos
admitido e idealizado.
‘ Este fuerte entrelasamiento atin cuando pueda aumentar
let elicacia en la masticacién, impone un esfuerzo que constan-
~ temente qumenta en los tejidos peridentales. El mds pequefio
grado de movimiento lateral cuando las quijadas estén cerra-
das, ejerce en los dientes una [uerza lateral tremenda que con
el tiempo ésta clase de trauma oclusal aumenta en intensidad
hasta que supera la més grande resitencia vital de los teji-
dos peridentales. :

"Me Call piensa que en algunos casos es mds bien este
gqumento del traumatismo oclusal que la edad avemzada el res-
'ponéable en la aparicién repentina de bolsas piorreicas en los
pacientes que se’ encuentran en la edad de los 40 y 50 afios
v cuyos moxilares han presentado hasta aquel entonces una
remstenc'a grande a los 1mtcmtee mecénicos locales.
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Es evidenie que ciertos enfermos poseen una enfermedad
msteméucc, siendo ésta considerada .como el factor que dismi-
- nuye la resistencia de los tejidos,

Pero un cuidadoso estudio de tales casos revelard aqui
y allé un paciente cuya condicién {isica es aparentemente sa-
tistactoria transcurriendo 10 a 20 afios. Hasta que en un raomen-
o nos encontramos unct bolsa formada. Los afios avemzados no
pueden ser culpables de esta disminucién de resistencia por lo
menos no a la edad de 30 o 40. Los cambios seniles no se
‘presenian en un organismo sano y vigoroso, hasta un verfodo
mdés lejano de su vida. Y la senectud ya sea en la estructura
alveolar o en cualquier olra parte del cuerpo, nada mds es evi-
dente a esta edad con la presencic de una enfermedad o de-
bilitamiente orgdénico. S

Aunque es cierto que de acuerde con los afios avanzados
:la resistencia tiende a disminuir.

Si el paciente que tiene una cmplitud gremde en los mo-
vimientos de lateralidad, desgasta las cispides pronunciadas
que causan la mala oclusién, cuando ese paciente llegue a:la
edad de 40 afios nos enconiraremos con una oclusion 1.0rmal.

Diversas observaciones clinicas han llevado a la certidum-
‘bre de que el "Traumatismo oclusal” se puede presen‘ar tam-.
bién en individuos cuya oclusién es normal pero debido al
‘apretamiento de los dientes ejerciento presiones excesivas ©
movimientos forzados como se ve en el “Bruxisma'; ssio ocu-
rre durante el suefio vy otras neurosis oclusales. (La conside-
teremos lambién entre las generales).

‘Cepillado indebido:—El uso del cepillo de dientes en una
forma incorrecta es muy comunmente obsevado; una gran can-
tidad de personas hacen un use inmoderado de él. La pésimat
coslumbre de dar al cepillo movimiento lateral v1gor0Lo trae
como consecuencia el traumagingival.

" Ciertos oficiosi—Individuos que por -sus cxctivldcxdc” “ad-
quiieren malas costumbres; ast vemos a los zapateros que con: '
tinuamente se introducen clavos en la boca, sopladores de vi-
dno, efe. G

TARTABO DENTARIO ‘

" El tartaro dentario es la acumulacién de masas de dwe"*d =
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consxstencxa ¥ color, compuestas de sales ccxlccxreas, re.;tos epi-
teliales, microorgemismos.

Se ha dicho que su formacién es debida a la prec1p1tac16n
de las sales contenidas en la saliva.

Lo anterior se reliere al sarro salival. Pues tenemos que
dividir el sarro en dos grupos segin los elementos productorea
que son: sarro salival y sarro sérico.

. Nos. referiremos primero al salival; 'su acumulacidn serd
-debida a la falta de cepillado correcto en la boca. Ercontra-
remos enfermos cuya acumulacién es mds rdpida que en otros.

Los sitios de predileccién para su estancamiento son en
los lugares préximos a los canales exctelores de las gldndulas
-salivales. Siendo éstos para la arcada superior, las curas ves-
tibulares de los molares v pora la arcéada inferior las earas lin-
guales de los incisivos. En general, observando bocas muy des-
aseadas veremos que en casi todas las caras de los digntes, se
-observy, siendo desde luego en unas mdés que otras. En las ca-
ras. palatinas de la arccxda superior. serd en donde menos 52
ccumule, .

sSu composxnén es la siguiente: subs tcmcicrs inorgénicas Y
-sales alcalinas: de 24.69 « 28.12 por %; Ca Code 8.12 a 8.48
~ %: Ca2 (PO) de 61.88 a 62 56%; Fo PO de 0.82 a 2 72 %

Si 02 0.21. %,

Las sales inorgénicas de la saliva quedan libres aor pre-
cipitacién quizd, porque las reacciones quimicas de la saliva,
que llega a la boca, se alteran durante el estancamiento (se-
.-gtin Hulscharlinch) ‘el anhidride carbénico mantiene disueltas
las-sales de carhono v de calcio de la scdiva, vy si éstas se en-
las sales de carbono ¥ de calcio de la saliva, vy si ésics se es-
tancan queda libre el C O 2 vy se precipitan las sales, segin
" Lachs, Vol fasfato v el carbonctto de calcio estdn preseantes ya
en la saliva en sobresaturacién”,  Hay algunos aulores que
* en la formacidn del tédriaro alribuyen cierta participacién a de-
. {erminados microorganismos. Klebs relacione. la formacidn. del
" {4rtaro. con la actividad vital de las especies leptotrix bucales;

se han tomado también como factores el Spirillum spuhgermm;

-y el vibrion rugula.

Fl color, la con*-'.slencxct, lct ccnndad v la rotplde" de for~ o




macxén del sarro, varian extraordindricmente. En tliimo - térmi-
.10 noexiste unc diferencia intrinseca, pero conviene en la préc-
- tica separarlos segiin sus cualidades; asf tenemos que bay tar-

; taro amarillento, tértade pardo v un tértare verdoso,

La experiencia clinica nos ha ensefado que cunnto mds

. claro es el color del sarro tanto mdés blando y de formacién ré&-

i pida vy abundante resultard.

Parece que la colofacién- del sarro se debe ‘a ciertas bac-
terias cromdgenas sin que ésto se haya comprobado plena- ;
mente. '
t°° TARTARO AMARILLO:—Fs menos duro. Se acumula de or-
‘dinario en la superficie vestibular de los molares y premolares -
superiores ¥ a menudo en los molares inferiores, Enconirdndo-
se con mas {recuencia y cantidad en la superlicie lingual de los

“insicives inferiores. Primero se deposita en la superficie lingual,

:cercadel borde gingival y engroséndose por capas se éxtielfl-
"de lentamente por toda la superficie a lo largo del borde gingi-

- val separa elidriaro la encia del cuello denlario v en las cavida-
des que asi se forman vienen a acumularse nuevos estratos, haa-
ta aleanzar la reiz del diente. Lax encla se atrolia poco a poco,

"se retrae v el tartaro invade una extensién cada vez mayon de
la superficiz radicular. Pero no es solo la encla la que se atro-
fict, sino también la ldmina osea del alveolo, de uny modo. es-
‘pecial en'los individuos de mds edad en quienes influenciados
por circunstancias externas, los depdsites de ldrtaro ccn més
considerables .que en los jovenes, :
TARTARO PARDQ:—Esle es mucho mds duro. Rarq vez
se encuentra en mayor cantidad y se deposita en lut superficie -
lingual de los molares superiores e inferiores y en los insicivos

" inferiores. Su formacién es mucho mds lenta que el anlerior.

“TARTARO VERDOSO:—Es el que presenta mayor resistencia
. al insirumento, Circunda al cuello en-former de anillo delgado -y
o menudo osté como e-::COIldIdO v se entrevée hajo la encic
- (Estric-grisdcea).

Esta clase de tdrlaro suele - originar inflamaciones; pues
ofrece una superlicie dspera a diferencia del tdrtaro depositado:

N ‘en las superficies libres de los dientes, que adeuiere bmmclc

“per los movimintos de masticacidn y de la lengua,

s

@
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En todos los liempos fueron conocidos los electos graves de

. los depdsitos de tdrtaro y la antigiiedad se ocupé de impedir

-estos depésitos y de encontrar la manera de hacerlos ‘desapa-
recer por completo; pero ni siquiera los sistemas modernos son
satisfactorios, Unicamente el tratamiento mecdnico ha sido has-
ta chora el medio de poder retirar esos depésitos de los dientes
ast como un perfecto y constante aseo. de todas sus superficies
para prevenir la acumulacién de ellos.

“El TARTARO SERICO":

De origen distinto al anterior, se acumula en las superficies
radiculares una vez desintegrades los ligamentos de los dientes.

Esto obra mecdnica v quimicamente en la desiruccién del pe- -

riodoncio,

Su origen diferente del salival se atribuye o causas hema-
fogenas. Se ha dicho que son uratos derivados de la sangre
{uratos de calcio, de sodio, efe.) Nos ocuparemos de él ol hablar
de factores generales.

CAUSAS QUIMICAS.—ALIMENTOS:

Los alimentos por la accién de la saliva sufren una des-
composicién, siende para unos mdés rdépida que para otros. for-

mando dcidos v alterando el medio bucal, de reaccién normal_y

alealina. Sin embargo, la ingestién de los alimen’os no seria
precisamente un factor para el ataque de los tejidos, pues con-
tmos con las defensas orgdnicas, en este caso representadas
por la saliva, que o la vez que trata de, neutralizar la accién
dcida con su reaccién contraria, chra de una manera mocénica

haciendo un verdadero “barrido”, Esta accién de la soliva se

encuenire disminuida en clertos casos y en algunos abolida.
Pero no es el paso rapido de los alimentes por la boca el que
ocasiona los trastornos a los que quiero referirme, sine su per-

manencia en ella, prolegida por los contactos anormales en .

los espacios interdentarios, vy principalmente ¢l malo o nulo

" aseo de la boca.

Estos alimentos permaneciende en diches lugares producen: -
{fermentaciones. que atacan a la encia, leilitondo. en meicho el
‘subsecuente ataque de los gérmenes. )

[ T
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:MEDICAMENTOS:

Diversos medicamenios que penetran o la boca o se elimi-
nan.por-ella, ejercer accién destructiva sobre la mucosa. =

Los ‘diversos tépicos que o concentracioties indebidas son
administrados tratando de remediar un mal, produciendo otro
peor, pues el epitelio débil a la accién de estos medicamentos
so desinlegra,

Algunos preparados dados por diversas vias, ya sea intra-
venosq, muscular, por la piel, etc., al eliminarse por lus gldn-
dulas salivales alteran la boca.

El' arsénico, el bismuto y el mercurio, muy en boga actual-
mente en la ierapéutica contra la sifilis, se eliminan por el ri-
1nén v por las gldndulas salivales. Su cecién nociva -sobre el
epitelio bucal, esid perfectamen'e comprobado; sobre todo la
accién del mercurio y del bismuto dan lugar a trastornos bu-
_cales conocidos por el nombre de: estomatitis del me: hcamen—
producior, :

La manera de obrar de estos medicamentos sobre !¢ mu-
cosa ha sido muy discutida, pero cuclquiera que seq, su accién
es perfectcunente conocida.

Otras substancias quimicas que pene‘ran al organismo por
el oficio de los individuos como:

_Gingivoestomatitis ‘cupricai—Observada en los brumdores,
torncros, cte.

Istomatilis fosfdrica,

Estomatitis argirica.

Estomatitis antiménica.

Es:omaiitis arsenical.

'CIEHTO,: ESTADOS GENERALES:

I‘n ciertos eslados generclev que producen ehmmm:lén por
via salivor de substancics que obran localmente. Asf tenemos
o los Gotosos eliminando urea vy a los diabéticos eliminando
azticar. Pudiéramos considerar aqui también a los dispépticos
e hirﬁerclorhidricos que con sus vomitos repetidos producen una
aeidez bucal constante. ‘
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. CAUSAS FISICAS

Temperaturas elevadas:—Ciertos alimentos llevados a la:  «:
boca demasiado calientes producen una desintegracién epi-
telial causando salee gises-immeres-las llamadas "ESTOMATI- .
TIS ERITEMATOSA". Un ejemplo lo tenemos en las tisunas, 14,
calé, consomés, elc. e

CAUSAS GENERALES

" HERENCIA.—La herencia tiene influencia sobre l perio-
dontoclasia; no es la enfermedad la que se hereda, pero sf el
terrenio debilitado y propicio para su implantacién vy evolucién,. .
‘ Asf{ tenemos las diatesis, como la artritica, que son heredi-
. Aarias en los individuos y cuyas enfermedades van a tener cxer- o
ta influencia sobre los tejidos de la boca.
Las heredo-distrofias. .
Es en heredo-sifiliticos y tuberculosos en donde se observa
con cran frecuencia esta enfermedad. :
8. L. T. Appleton dice refiriéndose a Didtesis (1metabolis-
mo!* “Es grande el porcentaje en que se ha encontrado coin-:.
cidiendo entre los cardiacos, anémicos, nefrfiicos v diabéticos
v la atrofia del margen alveolar. Esta demolicién estd perfec-”
tamente descubierta radiogrdficomente anles que cucther ain-"
ioma se manifieste”, :

CAUSAS CONGENITAS

' Entre lus cuales pedemos mencionar las des anlericres én-
fermedades: sffilis ¥ tuberculosis, pues se ha compro.ado su- _
““influencia notable que tiene en la produccion de la poriodon- -7
- toclasia. -

ALIMENTACION

Es ente un factor que en ch actualidad se encuentm acep-. :
- tado. Bu. cccién en el individuo es determincmnte en log pcriodm
y pre- ncxtcd v primeros afes de la vida,
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~ FISIOLOGIA DE LA NUTRICION DE LAS SUBSTANCIAS
MINERALES EN EL FETO

Si tomamos en cuenta que las sales minerales son las edi-
- ficadoras del esqueleto humano, nos interescard saber la fijacién
- de ellos y su épocar. : :
. En el feto humano la cantidad de calcio empieza a ser con-
" siderable de 1200 al 210° dias de la prefiez; desde e! 210° ai
270¢ la necesidad fetal de calcio se eleva a casi 0.70 gramos
en las 24 horas, de lo que resulta la descalsificacién gravitica,
si los alimentos no proporcionan a la madre una cantidad de
calcio suficiente para su demanda; en el 9 mes de la gesta-
cién,; Bar ha hallado en la sangre de la mujer 0.052 gramos
. de cal por litro, en lugar de 0.03 cifra hallada 41 dios después
del alumbramiento. En el recién nacido los huesos crecen ra-
pidamente y la cantidad de sangre aumenta, siendo necesario
el aporte de sales calcéreas y de hierro, sm el cual serfa 1mpo-
sible que se efectucra este crecimiento,

La naturaleza v la cantidad de substancias minercles que

exige el crecimiento de los nifios de pecho, estén claramente
.. indicados por. la composicién de la leche; el andlisis ¢ompa-
rativo de las cenizas de la leche v las que resulton de la inci-
neracién del recién nacido, muestren enire ellus una notable
" analogia de composicién.
- Tomando en cuenta lo anterior, veremos la mfluencmx que
. podr& tener el orgamismo de calsificado de la madre {sobre- to-
~.~de en enfermedades como tuberculosis) sobre su preducto en
formacién. ’

Me Call considerando el factor dietético dice lo siquiento:
“Lat influencia que tiene la dieta se basa en el periado pre-
ncial v nodal reciente. Algunos adelantos posteriores en la die-
1o les cuales pueden tener influencia preventiva, parecen sin
" embargo ser de poco valor en el aumento de la resistencia de
los tejidos que previcmente han sido atacados.

" Respecto al trofismo de los tejidos peridentarios:

Existen ciertos casos en que por la constitucién misma del
+individuo, las estructuras dento alveolares son' o fal . grado
" compactas que la circulacion se verilica dificilmente y llega a-

T
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ser precaria, trayendo como consecuencia falta de sangre en
el periodoncio y debilitamiento de éste.

Ciertas disfunciones enddcrinas ast como la carencia de
ciertos elementos indispensables (vitaminas).

(Esto lo trataremos en causas adquiridas, por formar term-
bien parte de ellas y evitar repeticién);

CAUSAS ADQUIRIDAS

Consideremos la mala calided de los humores nutricios
los cuales pueden obrar de dos maneras: 1%—Por carencia o
defxmencxcx 29—Por la presencia de substancias exirafias dano-
sasa a Jos tejidos.

Del primer grupo tendremos que consxderar varios elemen- -
tos, 1% sangre; siendo el medio interno (sangre, linfa y Hquido

intersticial) el vehiculo para todes los elementos quimicos (or- -

gdnicos e inorgdnicos) que intervienen en la nutriciéon del in-
dividuo; tendremos que considerarla.

SANGRE:--Si tomamos en cuenia varias condiciones cons-
titucionales o enfermedades que pueden causar endarteritis o
anemica local e hipotono vascular de las enclas o tejidos alveo-
lares, veremos que todas estas condicionss son seguidas por .
¢l {fendémeno de retraccidén de las encias, y debemos de conve-
nir que dicha reiraccién patolégica ha tenido su estimulo -en
cualquiera de las muchas condiciones que han sido locales o
generales v que pueden intervenir en la existencia lezal de la
sangre.

LA DIABETES:—(Especialmente en la edad mediana). Es-
{a condicién vt generalmente acompaiicda por la arterio- es-
clercsis y frecuentemente por la endarteritis de los vasos de Jas
extremidades y algunas veces resultat la gangrena. .

SENEKYTUD: —Arterio-esclerosis, Endoarteritis, loccl, v gene-
ral. Clyde M. Grarhart estudiando ésto dice: "Las arrugas no
son mds que una evidencia de la coniractivilidad fibrosa aus
mentada ¥ la gangrena de las extrernidades, es algunos veces
vista en la senelfud".

BNEMIA SEVERA.~Una dlsmmucnén general ‘del “tono
del tejido y una “respiracién intema’” empeoradar son las cqu-

28




gas de ‘una fesistencia -disminuida’ en la boca contra la in-
- {eccién.

- ASTENIA.—Lds personas que no son vigorosas en fisico y
qile tienen una presién sanguinea muy baja, frecuentemente
tienen una resistencia disminuida a la infeccién de la boca,
como causa de la "anemia del tejido local”.

El Dr. William Gerry Morgan de Washington, ol hacer es-
tudios sobre pacientes asténicos de constitucién delgada y se-
dentaria, da los siguienies datos teniendo en cuenta su presidén
arterial: De 275 pacientes asténicos con una presién de sangre’
mds baja que 110 o 112; aproximaadmente el 35 %  sulrian gin-
givitis o periodontoclasia.

~ El Dr. Morgan investigd a su vez que 90 pacientes de 195
due hablan llegado a los 35 afios, o aproximadamenic el 45%
de aquellos que fueron examinados y presentabon aremia, su-.
frian retraccién de enclas.

DISFUNCIONES ENDOCRINAS

" Las disfunciones enddéerinas en un factor que en la actua-
l'fldad se le'da mucha importancia para explicar el mecanismo
-de produccidén de varias enfermedades, entre otras las presen-
te; sin embargo, del papel tan importante que ocupan estas
giéndula. no se ha puesto en claro completamente,
. ‘Considerémos en nuestro estudio de causas, la accién de

las gléndulas endécrinas. , ‘
Estas hon sido deflinidas -de la siguients manera: ''Cierto

L namero de érgenos dispuestos en diversas partes del orga- - .

nismo, con una estruclura analomo-histolégica especial, irri-
godos convenicniemente, cque elaboron determinadas substan-
cias v que puestas en circulacién por los capilares que de ellos
" emanan, van a actuar en distintos lugares del orgamvmo yen.
muy distintas formas’.

Entre las dislunciones, la que se ha encontrade con electos
s evidentes en la produccién de la periodontoclasiay es el hipoti-
roidismo. Ralph. A. Reynolds, después de un estudio minucioso -
“eniB6 cusos de endocrinbpaigs, obtuvo una relacidn indreada
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mtre ciortas disfunciones endécrinas (principalmente lLipotiroi-
dismo) v la periodontoclasia. ’

Boenhein y Zitrén, por medio de investigaciones seme}an-

fes a Reynolds, encontraron 76 casos de disfunciones endéari-

nas estudiadas, un 45% (principalmente hipotiroidens) afecla-

dos de periodontoclasia. ‘

Adrion W. af contrario que los autores anteriores, ha en-

. contrado una relacién marcada entre esta enfermedad v el hi-

pertiroidismo, haciendo notar la influencia que tiene la época

de la menopausic en la mujer y la impotencia senil en el hom-
bre.

En general se ha observado que existe una intensa rela-
cién entre todas las gldndulas de secrecién internc, por lo tan-
1o el mal funcionamiento de una se deberd al de ofra u otras.
Se ha evidenciado también la gran influencia que la hi-
pofisis tiene sobre las demés gléndulas.

La paratiroides puede tomar parte en la reaccién de los
tejidod suaves porque la Paratohormond, influye en el meta-
bolismo del calcio {calcio difusible). Que contenido en la san-
- gre anormalmente {rae una predisposicién a la inflaracién as
como a la reabsorcién osea. La inyeccién intravenosa de glu-
conato de Ca. (Calcio dilusible) ha demostrado tener un valor
terapéutico en ciertas inflamacines de los ojos.

Boyens dice: "Consideremos hoy una hormona que estd
en use y ¢ ¢ viene a dar vz sobre el campo d2 la endocri-
nologia, Esta es la suprarrenina cuya {uncién entre otras es
mantener el tono capilar”.

: -“Al inyectarla vemos unalsquemia local; es vaso- construc-
" rér de los capilares”.

s MEsta reaccion explica una observacién clinica {recuente,
: j.de que las encias dejan de sangrar cuando. el extracto Tiroides
- @5 inyeclado, siendo éste un activador de las suprarénales”.

"t ‘Zigkin ha demostrado una relacién de los gonados-hor-
monas en la gingivitis de la prenez. ~ '
" 'Se-han hecho experimentos de este tipo de gingivitis con
resultados positivos al .invectar orina de embarazadas & los
" monos, ‘ v R
 Esta es una de las razones mds sencibles por lo-que se
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: cree que las disfunciones endécrinas tomen pcrte en las en-
_'fermedades paradentales.

DIETA

_ Este {acloy ya tratado lo consideraremos en este capitulo,
- por {ener influencia sobre el organismo en una época mds avan-
“zada de la vida, que cuande lo consideramos anteriormente,
- Estudiemos primero la influencia que tienen en la produc-
cién de la “periodontoclasia” ciertas substancias que son in<
dispensables paret la vida y a cuya ausencia o deficiencia se
deben multiples trastornos orgdnicos.
‘ Se las conoce con el nombre de vitaminas. Haremos notar--
~la relacién bien marcada entre la avitaminosis v las disfuncio-
nes endécrinas. »
. Paul Boyens de San Francisco, Cal. a este respector "Dice
-es un hecho de observacién la degeneracién capilar entre otros
trastornos importantes que se observan originados per el "hi~
. potiroidismo vy la falta de vitarmina 'C". :
La vitamina "C" es la esencia para mantener lo integri--
dad capilar. De su ausencia resulia entre ofras cosas dege-
neracién de la tihica endotelial de los capilares, produciendo ex--
“fravasacién de la scangre a los tejidos acompafidndose de aflo- -
jamiento de las piezas dentarias y produciéndose una inflama- "
cién muy marcada en las papilas. Conociéndose a este trastor-
no" con el nombre de escorbuto. :

CONSIDERACIONES SOBRE EL METABOLISMO
MINERAL:

Al hacer el estudio del melabolismo mineral encentrare-
mos lo infliencia que tienen' las gldndulas  endocrinas “so-
‘ 'fme él,

© - Ibof de Lenmgrado dice: "Que el metqbolismo de"Ca es
- onfactor intersonte de tomar en cuenia en-el estudis. eholé-'-
v qxco de la Periodontoclasia’”. :
" Otros estdn interesados en el cambzo del metaboli:mo elec- ;

'trolitxco con respecio a la relacién del K, Na 'y Ca;.en el plas~ ' .
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na songuineo (Zitrén, Cahem, Wiman, Herz v Hauschaisky):-

Ha sido observado por diferentes autores que el distur-°

rio metabélico funcional se ha encontrado en la mayoria de
les casos de periodontoclasia; ast Zitrén, en un estudo de 87
casos de esta enfermedad, descubrié la cantidad de Ca. arri-
ba de lo normal, encontrdndose en dichos casos un excedente
de mmgrms, 10%. En olras palabras 121, % de casoes donde el
Ca. varic de 13 a 17%. el 84% de casos donde la cantidad de

Ca. varla de 10 a 12 mmgrms. Y en total ¢l 962% de casos

ensehabedn- hipercalcemic.
Segin Kcauschansky de 134 pacientes con pcr1odo~1!orlqﬂ1c1
o encontraban 60% con una canlidad de Ca. anorm.l. El 16%

"¢on 12 o 15 mmgrms. % de Ca. Y el 44% con 10 a 12 mmgrms.

de Ca. Wimen y Hertz han encontrado en enfermos can dis-
funcién atréfica, el 25% de los casos coa la cantidad de Ca.
excediendo 11 mmgrms.%. Cohen despuds de exan 'nar los
datos de los autores anteriores ha concluido que: Tl hecho
que la contidad excesiva de calcio en ¢l plasma songuineo
nroduzea la atrofia alveolar, es indiscutible la accién de este
nlemento én cantidad anormal en la sanere”,

Otros lactores que podemos ernmumerar son los siguientes:

lo.~-Alimentacidn insuliciente como sucede o caust do re-

“gimenes pobres en Ca. produciendo la "Osteomenlacia’.

~%0~Demanda ercesiva de Ca. como sucede durante el
ombarazo, la lactancia v el crecimiento rinico,
So.—Impropia chge lién de los aliment s aue coniienen Ca.:

“eomo sucede cuando la hilis ¥ el jugo pancredtico son msuhf L

‘ientes,
4o—Que el Ca. ya digerido no se azimile «l hae\'o, lo que

‘sucede en ausencia de la vitemina D" (racquitismo) . porque

1% sangre no estd preparcda para absorver el Ca. y 2 Ph,

. So-—Inhabilidad del hueso para utilizar los minerales de-
Sl sangre, porgue los ‘organo motrices” no estdn prenarados
‘para su retoncién debido o degeneracion. Esto se observa en
. u deliciencia de vitaming "C”, {escorbuto) y pueden también:
  1.‘: oducirles clertas dishinciones. endéerinas asociadas o cam-
- lios seniles: ' RN
- Bo—Metabolismo oseo inveitido: C xando la sangre toma -
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ol Ca. del hueso. Esto sucede cuando la paratirsides detiva
zias lunciones, (su funciba consiste en mantener el nivel nor-
r.al del Ca. en la sangre), produciéndose en esta disfuncién
lesiones parecidas a la csteomalacia y raquitismo.

_Cuando las parateroides han aumentado sus funciones, la
songre toma Ca. del hueto que es el que lo necesita y des-
puds lo excreta.

El Dr. Reynolds ha encontrado que la disfuncién més co- -
min en los enfermos de osteoporosis, es el hipotiroidismo.
Los resultados obtenidos por Becks y Wainoringt en los ti-

"vog distréficos coexisterr con hipotiroidismo revelaror. general-

mente riqueza del suero en Ca. y el Ph. normal o hdjo y lie
}lrede K. ‘
En realidad las causa de muchos de esios camkbios oseos
a través de las dislunciones endocrinas nos son casi descono-
cidos, Como quiera que sea nosotros sabemos que los secre-
ciones infernas tienen una gran importancia en las esiructu-
ras dseas: pudiéndolos ver en ciertas enfermedades tales como:
acromegalia enfermedad de Ralat y el cretinismo. .
Refiriéndose a la atrofia senil Coknheyn la toma romo un
cambio fisioldgico que de la misma manera pedria alectar al-
timo,. o varios ofrog érgaros que al envejecer hacer que las
«¢lulas vayan perdiendo la propiedad de reproducirse.
2o.—Por la presenciu de substancius extrafius daficsas o
les tejidos. .
Con la evolucidén de ciertas enfermedades (sifilie, diabe- -
tes, gota) se ha vis'o la presencia de enfermedades paraden-

“tales. Esto se ha explicado por la accién de toxinas que obran -

sebre: dichos tejidos.

-Estas mismas enfermedades (Gota, diabetes) al sliminarse '
yor las gldndulas salivales, modifican el medio bucal ‘

OTRAS CONDICIONES MENOS ESPECIFICAS QUE
PREDISPONEN A LA REABSORCION OSEA SON:

];oi——NEUROSIS; que produce - la subconciencia v el hébito ‘
;- dis aprelar los dientes: (Al hablar de oclusidn tratennos el Caso
. de Bruxisma). ‘ '
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20 ~-FOCOS INFECCIOS0S que qumcntcn lcx vxrulcrcwz de

103 gérmenes. i
' 0.—CALCULOS SALIVALES. un laclor sistemético relcxcvo-
rqdo con ¢l balance del Ca..

. 4do~LA DIETA puede obrar en forma distinte de como la :
hemos hasta ahera considerado, pues en el presente cso obra
localmente en forma mecdnica. Ciertos individuos cuya dieta
estd formada por alimentos suaves, resulta que sus enclas ja-
1dés han sido estimuladas, por el frotamiento norme: con los

" climentos constituyéndose as! tejides débiles.
' So—En general podemos decir que el debilitamiento or-
wdnico producido por diversas causas {exceso de trabajo men-

ten o fisico) (enfermedades) pueden faciltar un atague micro-

- klano.. : .
| DIVERSOS TIPOS DE PERIODONTOCLASIA

'Haster ol momento hemos visto los diferentes laciores que

intervienen en la produccién de la periodontoclasia y explica-
“de a lo vez su manera de obrar, dando lugar este varindo ni-
mero de factores a diferentes tipos de enfermedad.

Algurios qulores han tratado de clasificar estos #ipos v

. hay quienes los hayan resumido en dos: Periodontoclasia se-
¢ Y htimeda; o sea cuando la invasién microbiana es prima-
- sa ¥ secundaria en el ofro caso.

" De las diversas clasilicaciones al respecto heches hasta
‘ste momento, creo que la mds completa es la _propuesta por
el Dr. Beks.”

Al explicar la etiologia de cada uno de los 7 tipos de
¢nfermedades paradentales, no serd necesario repstir fodos los
leictores causales de los dos principales procesos petolégicos:
I'1ﬂcxchi6n y recbsorcién dsea. Pero de cualruier manera, de-

hen tenerse presentes algunas de las causa de estos dos pro-
cesos. Estos. procesos patolégicos dividen los 7 tipos en tres
divieionéo'principaleo con sus subdivisiones -subsecuentes. Por
ciempio, inflamacién de lo encla que comprende tigos I v IL
Inflomcecién de la encla con reabsorcién dsea que ceustituye
In penodontoclcsw, fipos I y IV. Reabsorcién éseq cnlu que.

aon.:muyo lus atrofics tipos VI y VIL ‘ »
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TIPO I ,

Este tipgﬁ es el resultado de la imitacién local, gereralmen-
te-con algunos factores sislemdticos que causon en el pacien-
te predisposicién a procesos inflamatorios.

Ciertos procesos sistemdticos solos pueden causar la gin-

" givilis, aparentemente sin ninguna irritacién primaria local, Es-

" to es generalmente un eslado ya existente que se desencade-
na en el periodo del desarrollo por disminucién de defensas.

Cualquiera inflamacida que existe durante la juventud tien-
de a sostenerse por si misma; porque la inflamacién obstacu-
liza la atrofia normal de la encla, formando ast una honda
cavidad v la atrofiac marginal ésea debe ir simulténeamente
con la emigracién hacia la faiz del accesorio epiteliz!,

También cualquicr condicién sistemdtica que se interpu-
siese al desarrollo normal en la erupcién de un diente tenderia o
formar una_ cavidad mdés honda, porque el germen epitelial
del esmalte contintia su desarrolle més o menos rdpido. Una
cavidad profunda liende o persisiir porque es un lugar apro-
j:iado para los micro-organismos y otros irritantes aue produ-
cen inflamaciones.

La infeccién es . frecueniemente la causa de la inflama-.
¢i6n o por lo menos la mantiene, ¥ en todos los casos de gin-
ywitis debe pensarse en la infeccién Vicent.

En gingivitis puras 1o exisle atrofia’ de las ndrgenes
Sseqs.

TIPO 11

Clinicamente - ¢gingivitis paradentdsica igual con tipo No. 1. -
Solo se hace un diagnéstico diferencial radiogrético y. por-
" este medio observamos un principio de claridad (una zona
radiclucida del hueso, aparece tempranamente) en las mdrge-
nas alveolares. .
Este tipo es igual etiolégicamente al tipo I pero en un
grado mayar de desarrolle. Pero cuando estas manilesiaciones

" s presentan desde un principio en el proceso de la enferme-
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dad, deberdn de sospecharse algunas condiciones sistemdti-
cas que influencian los cambios reabsortivos, que juntos con -
factores locales provocaban una inflamacién mds - activa.

TIPO 111

Clinica y etiolégicamente este tipo se asemeja al tipo II
que es su precursor. Difieren siempre en que el tipo Tl tiene
bolsas de pus que interesan las estructuras mds profundas;
hay supuracién y al examen radiolégico’ muestra recxbsorcuSnk
alveolar. :

Relativamente un gron porcentaje de casos perteriecen a - -

este lipo de reabsorcidén horizontal, Este es, en otras palabras, -
" un estado mds avanzado del tipo nimero II. No hay todavia
. " allojamiento de dientes.

TIPO IV

, Esle es el resultado de todos los tipos de enfermedades’
paradentales. Es un estado de la enfermedad que el mismo
paciente puede reconocer f{&cilmente, pues ademds de- tener

“odos 165 sintomas del tipo NI ha avanzade, hasta el grado de- -

© " que los dientes se allojan y pierden,

Este tipo puede comenzar por una gingivitis generqhzcxdct
de la cudl constituye la cuarta etapa det desarrollo, pudiendo
también descrrollarse a partir del tipo distréfico v de las atro-
fias. En este lipo encontramos supuracién y reabsorcién avan-
zada para perderse los dientes. :

TIPO V

En éste encontramos diferencias bien marcadas. con log: - .o

.- cuatro tipos precedentes. No empieza por inflamacién (gingivi-
“tis). Se puede diagnesiivar en un principio por la radiograffa. -
Son eslas caracteristicas de atrofict {osteoporosis) ¢ ae distro- &

fia dsea, “
la reabsorcién vertical se presenta frecuentemente en lu-

gares’ aislados, alectando principalmente. a aquellos dientes
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‘Gue. soportan una fuerza superior ol Umite fisiolégico, Fuerza ‘,
que ha disminuido de acuerde con la distrolia (osteorordtica)
del hueso. o
El primer sxgno clinico en este tipo es: uflo;amlemo Y mo- '
vilidad de clertos dientes apareciendo los otros normales y
sanos,

Si se intenta la orfodoncia se verd que los dientes ceden
P fdcilmente, poro tienen la iendenciu a volver a su sitio pri-
: milivo.

Ademdés hay elongacién cuondo falian los oponentes o-es-
tén inclinados hacia el espacio vacto.

Si-hay aguna restauracién de los tejidos se necesita ha-
cer el rebgje frecuentemente. )

Se ha creido que la principal causa de este tipo es sis-
temética (osleoporos®) con presidn oclusal o fuerza aumentada
como causas mecdnicas coadyuvantes.

En el desarrollo de este tipo, hay formacién de bolsas de
pus, inflamacidn, supuracién, movilidad, con efectos secunda- ;
rios y otra vez {enemos el tipo IV combinado.

Generalmente la diferencia clinica enire el tipo cuabro vy
el cinco, es que en el anterior vemos signos de inflamacién ge- i
neralizada y reabsorcién horizontal; mientras que en este lti-
mo generalinente encontramos regiones de la boca donde no
han aparecido ni inflamacién ni reabsorcién horinzontal,
fo Las cavernas o cavidades que se presentan en este tipo, se
ST forman cuando las bolsas de pus se extienden debain de los -
crestas alveolares. :

TIPOS Viy VI

Estos lipos no son an bien comprendidos clinitamente; -
Presentan un cuadro de dientes alargados sin inflamacién ni -
bolsas.

Radiogréficamente "existe el tipo de reabsorcién ulveolar

horizontal, sin cambios atréficos.
' Se presentan fenémenos inflamatorios: cuando la porc16nk

*oxtreiclveolar -de los dientes-es sulicienternente larga para pro-
: ducu' raumatismo “duranie la masticacién,
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Estos fenémenos o cambios producirdn signos similares -a
aquellos encontradoes en el tipo 1V,

Es también evidente que un proceso no inflamatcrio pue-
de hacerse inflamatorio por la introduccién de una infeccion
secundaria, entonces se asemeja al tipo Ul y al final se descr-
rrolla en el tipo combinado.

La etiologiar de los tipos VI y VII ez obscura pero se po-
dria decir que esfuerzo o infeccién son factores primarios. Po-
siblemente eslos tipos sean provisioncles y queden c"zsmcaclos
.con el tiempo como tipos distréficos.

La atrofie presenil {tipo VI) como su nombre lo indica.
puede comenzar en la edad temprana.

Lo explicacién que se dd a esta atroficr es, que se presen-

“ta por la falta de contacto oclusal como ocurre en la respt-
‘racidén bucal de los nifios que tienen vegetaciones adenoideas;
se -explica por la falta de contacto de los dientes, teniendo
és'os la tendencia a salir de sus alveolos después de transcu-
rrido cierto liempo.

La atrofia senil o tipo VII puede explicarse segin Gothxod;
como-la evolucién fisiclégica de un diente de la monera si-
guiente: existen dos procesos en la evolucién de un diente, que.
se debe tomar en cuenta para entender el alargamierto: lo. el
diente est& normalmente ‘en un constante estado de erupcién,
esto. es, la corona clinica se est& alargando mdés y mds vy 2o.
hay simulténeamente una atrofia gradual de las mdragenes de
la encla la que es fisioldgica. .
‘ La atrofia senil se presenta mds tarde que la presenil v
generalmente se observa mayor desgaste oclusal.

En ambos estados, la infeccién se presenta como un fac-
tor secundario, el que obscurece el cuadro tipico.

Estos tipos (VI y VII) teniendo fases comunes con el tipo
V (5o inflamatorio) cque los distinguen de los tipos inflama-
“torios, se puede probar que tienen un fondo sistemético simi-,
lar al tipo distréfico V.

" Admitiendo que a menudo hay tipos bien carczr‘tnnmdos .
“porqué no hay nada.que prevenga que algunos de los txpoc;"
pnncxpcxles comiencen simulténeamente”.

- De todos modos esid claro que el principio de Iaa en!erme-,
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dades paradentales se pueden suceder de tres diferentes mo-
des. lo. Puede empezar como tipo [ (gingivilis) con un ataque
- secundario al hueso a través de los tipos 2 v 3 y graJucxlmen-
te desarrollarse hasta llegar al tipo V.

20. Puede comenzar como una reabsorcidn pric caria ge-
neralizada de las margenes (VI y VIi) sin ninguna inflsmacién

y después resultar inflamacién secundaric y terminar en el

tipo IV..
. 3o. El' tipo IV e3 el dltimo resultado y es la etpa que
generalmente se diagnostica como “piorrea alveolar”.

PRIMEROS PASOS DE LA PERIODONTOCLASIA i

Paul Boyens (de Sen Francisco Call):

Considera. que dos o tres proscesos fundamentales patolo-.

gicos se presenton en la periodontoclasia. Tratando de slmpll-

ficar la clasificacién anterior, dice: “Estos pueden no desen-. -
volverse independientemente uno de otro. El orden de estos
procescs es contrario en agunos tipos y cuando cada. uno. tien-
de a producit al o'ro proceso, pueden ser entidades Aistintas

atin poseyendo puntos de contacte en su etiologia”.

Estojprocesos fundamentales son: la. Inflamacién, 2a. reab-

sorcién éseat. Todos los demds procesos son secundarios, esto
es, supuracién, hipertrofica, aflojomiento de los dientes bolsas;
sin cntes haber inflamacién o reabsorcién o ambog después
de un considerable pzriodo de liempo aparecen los -demds.

Gottlied considera un buen fenémeno bdsico en. consun- .-
cio® con la paradentosis, la evolucién del epitelio a lo largo,

de la superlicie de la raiz. ¥ dice "La emigracién elipolial estd

libre de inflomacién y recbsorcién dseq, pero puede ser esti-

mulada por toxinas inflamatorias”.

El papel mdés importante de este proceso lo-desetipefia el .

cemento, .
Refiriéndose a ésio dice Kronfeld: "o es muy qugercxdo
decir cue Ja inflamacién es la causa de los cambios en-el epi-

“talio. De cucdquier manera, una relacién directa de causa a

electo en're la inflamacién v el despegamiento del epitelio no

50 ,puéde demostrar porque éste no se presenta siempre cue.
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~“hay ‘inflamacién”.

- Como quiera que seq, cuando aparece claramente la emi-
gracién epileleal generalmente no coincide en ninguna infla-
macidn con la reabsorcidén alveolar. En-este estado las inves-
tigaciones cabe preguntar ¢Qué es lo que aparece primero,
la emigrecién o la reabsorcién?

Las observaciones clinicas de algunos autores los han lle-
vado a la conclucidén de que algunos' factores sistemdticos en
unién de faclores locales podrian ser la causa. Soe e

Como un argumento verdadero tenemos la predisposicién
de algunos pacientes para estas enfermedades y la irmunidad
de otros teniendo aparentemente ambos factores locass xden—
ticos. > e

Los Dres. B. Cranc y' H. Kaplan, opman que:”“Le 'piéfre_cr
alveolar va precedida de una reaccién” inflamatoria del ‘'mdr-

gen gingival. Al principiar la enfermedad afecta a los tejidos * g

suaves ¥ por eso aiin nd ‘aparece ninguna indicacién en el es-
“fudio” radiogrdfico del enfermo y enlorices es cuando propiai"
mente debe de llamdrsele gingivitis y la infeccién es uno de )
-los factores que primero intervienen. :

© Al'mismo tiempo que la infeccidén avanza las fibras super-‘ ;
hccdes del pericemento se desintegran 'y el hueso es también
interesado. .

El examen rctdxogréhco en esie estado ‘demostrar4 la dis-
continuidad de la linea opaca a mvel de la cresta lveolar.

Dependiendo la destruccién del hueso en parte de los [ctc--
tores causantes y en parle dé la resistencia.

Si la enfermedad se inicia por simple irritacién en lcs mar-"
genes de la encia, como puede resultar de los dey.dsitos de
" tériaro dentario, alimentos empacados, reslauraciones denta-
les imperfectas o falla de la suficients estimulacién onr el ce-
pillado; la destruccién del hueso interproximal:serd - completa,
destruyendo la ldmina dura de los dlveolos ‘en*dientés adya-
centes. La radiografic mostrard la cresta alveslar cofi~ una
drea “radioltcida”. Esta drea clarificada com:lo demuestra
el estudio microscépico envuelve exiensc destruccién del-hue:
so se presenia un principio de reactién ihtlamaidtier en’ los
“espacios interproximales. El material desintegradd” es’ actimtis -+
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“lado en el cuello del diente como un desecho purulento. .~ 1

_ Este es el tipo de periodontoclasia que “"Box' Hama sim-
ple, es también algunas veces llamadea horizontal.

Cuando hay desviacién de lo normal en las lineas de fuer~
za oclusal, se produce una compresién del-pericemento en una
parte del alveolo vy un estiramiento o desgarramiento de las
fibras, Por ofra parte, se produce una perturbacién en la irri-
gacién sanguinea del periodoncio. g

Esta accién combinada a oiros factores resuhcn Tos cam-
bios retrégrados en los tejidos del periodoncio. Entonces se
desarrolla un proceso inflamatorio infeccioso y se forma una

bolsa profunda vy angosta « lo largo de la raiz afectada. En la

radiogralia se ve la linea opaca atacando la lémina dura, pe-
ro en el lado opuesto al sepium permanece normal. Este tipo
de reabsorcién ha sido clasificado por Box como “compleja o
vertical”,

Cualquiera que sea la bolsa que aparezea como inicial
con reabsorcién éseq vertical u horizontal, todas las bolsas se
convierten en una combinacidn de los dos tipos.

Cuando éslo ocurre, la radiografia muestra una irregula-

ridad de la cres'a alveolar con la destruccién mds profunde

en las rafces de algunos dientes que en otros.

Cuando persiste por un tiempo, el hueso que rodea la raiz
puede ser destruido y la radiografic mostrard una limitacién
semicircular del hueso alveolar en la parte mdés boja de la
raiz; lamdndoseles o estas bolsas circulares.

Debido al tratamiento inadecuado, la destruccidn bsea en
cualquier lipo de bolsas puede cvanzar hasla que lo raiz es-
6 completamente desnuda al grado de que no quede sufi-
cien'e ejido para sostenerla.

Al examinar un sinndmero de radiografias hemos obser-
vado con mucha frecuencia un tipo de bolsas que en lugar de
desarrollarse en el alveolo ¥ destruir la ldmina dura de uno o
de ambos . dientes, parece progresar directamente en el feji-
do esponjoso entre los dos. Hemos clasificado ésto como bolsa
intersticial.

Stillman vy Me. Call opinan lo siguiente: Los vases que rie-

gan el paradentium, la mayor parle de las veces pason a tra-
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vés del pericemento, del exceso de reabsorcién de les te)xdos-
resul'

a). Perturbacién circulatoria localizada o las mdrgenes
gingivales, produciendo gingivitis {sangran con faciliiad v dis-
minucién de la resistencia de los tejidos.

b) O bien el resultado ‘de esta reabsorcién puede locali-
zarse por sf misma en una pequenia drex del pericewnento, re-
sultando el engrosamiento por proliferacién y causande el prin-
cipio de la reabsorcién del hueso {generalmente de tipo ver-
tical) por medio de presién o por la reconocida rec(ccnén dol
hueso, inflamacién e irritaciones adyacentes.

En ocasiones la reabsorcién ésea se produce- tan rdpida-
mente que solo se puede explicar por la inestabilidad: Gsed in-
herentes de que han hablado Gottlieb y Bech:

Dezde luego, que el hueso es senuible a la mklamcnﬁén
cdyucenle en el proceso patoldgico; existe una reabsc. rc16n se-

" cundaria a una gingivilis generalizada.

Esto explica dentro de ciertos Ymites por qué la gmglvms .
- se convierte al final en periodontoclasia, generalmente—con-una-
complet« reabsorcién éseqa, dependiendo ésto, porsupuesto,
de lae resistencias mecénicas y bio-quimicas del heueso.

La presién también causa reabsorcidn, puesto que el hue-
s0 recccionda lGcilmente o la presién. El engrosamients del pe-
riodoncio producido por la inllamacién que causa la presién,

- origina el retroceso de las laminas dseas.

Let presidn oclusal a menudo hace que los dientas se des~
unan (sin que ésto sea necesariomente traumdtico). En Jos j6-
venes el hueso se regenera en la superlicle distal y hace que
los dientes vuelvan a quedar fijos. :

Chim ofirma que: la hipertrofia papilar causa la reabsor-
cién de las crestas interproximales en aquellos casos en que
los espacios interproximales esidn llenos de tejido suave: Esla
idea no es aceptada por Gottlieb; pero nos: explica. por - qué.

_ empieza la reabsorcién entre las crestas: interproximales




GERMENES : !

Hemos dicho que este {actor se ha jomadé como determi-
nante en la produccién de la periodontoclasia, pues en todos
los casos de esta enfermedad lo encontramos ya sea que obre
enire los factores primarios o bien que secundariamente a los
trastornos sufridos por el periodoncic se implante producién-
dose la supuracién y completa desintegracién de los tejidos.

La cavidad bucal es un lugar en donde pululan multitud
de gérmenes, los cuales penetran por los alimentos u objetos
que son llevados a la boca, asf como por el aire que respira-
mnos. Son gérmenes sapé[mtos que en espera de una oportuni-
dad exaltan su virulencia y se convierten en paiégenocs, sien-
do por lo tanto los productores de todas las infecciones buca-
les ¥ no sélo, sino que son causa de irastornos genemles que
al ser digerides en cantidad vayan a ejercer su acién maléfi-
ca en alguna parle del aparato digestivo, ocasionando otras
veces trastornos en el aparato respiratorio.

Por dlimo por :un fenémeno metastdsico cuande su vi-
rulencia se encuentra exaltada (esiafilococos, estreptococos)

. Vproducen lesiones en distinlos érganos creyéndose que algu-
~ nas-especies tengan predileccién por determinado érgane.

Los gérmenes encontrados en las bolsa., plorrdicas se di-

. viden en: aerobios y ancerobios.

Se han hecho constantemente estudios microscépicos de
las bolsas plorréicas tratando de encontrar gérmenes especi-

{icos dando por resullado diversas teorins sobre la especifici-
" dad microbiana; asi tenemos: Housen describié un “bacilo pio-

rréico. alveclar”. El Dr. Perrin haciendo estudios « este parti-

cular dice: que se trata de una Espiroquetosis (espironemas,
treponemas) en combinacién con una infeccién polimicrobiana,

Leawy.—Ve en el bacilo fusiforme el agente cauzal.

. Timoty.—Lo ve en las espiroquetas del Vincent,

Varios. autores opinan en el gentido, de la. influencia tcm
marcada que ejerce la asociacién fusocespirilar,

Bass, Johns Smith y Barret en 1915 expresaron pﬁbliéa-f F
rﬁcn{‘e su creencia; que la endamiba gingivadlis' era in causa’
' de la penodovnor'lcxsxcx. .
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“Gallipe y Vignal han encontredo ol egtreptococo pxégeno,
al estalilico dureo, al estafiloco albo etc. .

- Miller {de Ber]in) describe dos :mcrobzo.: quo 61 1‘c1ma pyo- .
genes. G
Galippe ha- aislado tambxcn microbi o" que 01 chna Ga— '
ma y Beta, . : SR
- Los estudios bactereos-cépicos han llevado a lc canclusxon o

que en las profundidades de las ‘bolsas piorréicas -era encon-.
trade ‘esta asociccion. S S
~Se ha visto el papel que desempeiia la espiroqueta en’1&
- destruccion de los tejidos, abrlendo paso a los dermfx gérme-‘
nes. :

BACILO FUSIFORME DE VINCENT
=1~ Desgerito por Vincent pertenece a la flora normal de la box -
ca, habiendo sido demostrade por Muhlens, V. Ellerman Tunni-’.

.cliff Wearver. :

- =i Bajo- las - influencias de causas mcxl dcternnnctdds exalier
" su virulencic. Encontremdose generclmente en simlbiosis . cont
+‘los Espircouetos.

" Caractores:-—Bacilos fusiformes. abultades en su purte me-
dia delgados en sus exiremidaeds, miden de (6 a 12 micros), i
* a veces filamentos rectilineos o ligeramente encorvadoes, pu- :
diendo asociarse de dos « dos por sus extremidades, presen-
‘tande aspecio de 8. dlargada. En muchas descripciones no se.
le concede movilidad. (Vincent, Weaver y Tunninclifl, etc.) Le-
tulle le' describe movimientos en la saliva. Segin Vespremy
posée numerosas pes'afias; Plaut sefiala la presencia de pes-
“tafias finas ¥ numerosas.

‘Fl Bacilo se colorea fdcilmente con los colores bdsicos de ani-.
ling, no tomna el Gram. ;

Cultives: Vincent no ha podido obtener. cultivos puros..

Des pués algunos autores ulilizando el método de Veillon hcm v
N prepcrrcxdo cultivos pures cnaerobios. E
' Este Bacilo estriclamente. anaerobio no se-cultive. 'nc’v- que
a tempcmtura de 37¢ y en medios adicionados de serosidades -
{peritoncdl). Se obtienen colonias grisdeeas transparentes, en-
yo didmetro no pasa de un milimetro. :

“ - Los ‘cultivos permdnecen vivos alrededor de un . .nes.

45

e A e A




ESPIRILOS Y ESPIROQUETAS

“En la boca se encuentra gran cantidad de espiriios 'y es-
piroquetas, muchas de sus variedades son afin mal definidas.

Tienen lorma de bastoncitos ligeramente curvos en‘forma
de coma; miden de 1, 5 a 3 micras de largo, méviles en sus
extremidades, se adelgazan ligeramente y no toman el Gram.
Presentan muchas ondulaciones. :

Medios de cultivo: variables segin la especie, pueden ser
ordinarios en presencia de aire, o bien cultivarse en gelosa-
suero a 40° durante Y hora.

Coloracidon: Los espiroquetos voluminosos se tifien fécil-
mente por las soluciones mordentes de colores bdsicos de ani-

lina. Los espiroquetos finos, exigen el emp]eo de mélodos es-
pecicles, Méiodo de Giemsa. :

; Ya se dijo anteriormente cue los espxroquetoa se han en-
contrade en las partes mdés profundas de las bolsas piorréicas

v con mucha {recuencia.

ENDAMIBA GINGIVALIS

Ha recibido diversos nombres: Amiba bucalis (steimberg

1862). Amiba kartulisi {(Doflein 1901) Endamiba bucclis (Prowa-
zek 1904) Endamiba bucdlis (Basy Jons 1915) Endamika gingi-
valis (Craig 1916) Endamiba confusa (Craig 1916).

La cmiber de la boca humana tiene importancia histérica

por ser Ja primera cmiba pardsite descubierta. Gros lo encon-
tré en el tdriaro y saliva en el afio de 1849, .

Subsecuen'emente ha sido encontrada por diversos quto:
res en algunas inlecciones bucales.

Se hea probado que existe en estedo normcxl en la boca‘

Hasla que en el afio de (1915) Smith y Barrett'y Bass Y

John sostuvieren la tesis quer “La causer especifica de la p.o‘.

. rrec- alveolo den‘.ana es la endamiba”.
Carcctere

“La endcxr\iba gingivalis es pequeﬁa; su didmetro oscilcx'

" entre 10 ¥t 20 micras.
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‘seudopedos francamente diferenciados siendo redondsados.
En el citoplasma se observan numercsas vacuolas e in--
' clusiones.
~ Su nucleo es esférico y vesicular; con dmmetro de 2 Sa
3 ‘micras, probablemente envuelto ‘por una membrana. - )
En cogelusién tenemos, que no se encuentra con toda re- -
gularidad en los procesos piorréicos, siendo su accidén nula en
ocasiones y en otras coadyuvaria con los demds qermenes,
sin ser especifica.

ESTREPTOCOCO

El esireptococo es uno de los gérmenes habxtualee de la
hoca (F. Windal y Bezancon, Tunnicliff), Le presencia del Es-
treptococo en la boca de los recién nacidos es frecuente, sino -
constante (Herzberg). En todas las anginas de cualquier es-
pecie que sean, se le encuenira como microbio dominanie o
como especie asociada,

En el estado actual de nuestros: conocimientos es impo-
sible distinguir un Estreptococo, sapréfito del hombre, del es- -
treptococe piogeno de Fehleisen, existen muchas variedades
de estreotococos, caracterizados por su aspecto morfélico, No se
puede establecer alguna diferenciacién por sus proriedades
"patdgenas, pues ésto varia con ¢l grado de receptividad de
los individuos v especies. Lo que para el hombre es muy viru-
lento pare el animal no lo serd. .

El estreptococo huesped habitual de la boca es capaz co-
mo los anteriores gérmenes, de exaltar su virulencica.

Aspocto:—Cocos inméviles, redondeados, midiendo 0.6 «.

1 micra de didmetro, asociados en cadend.

Se colorea con'los colores bésicos de la anilina y toma el
Gram,

Cultivoz:—Los cullivos se hacen preferentemente entre 37°,
v 387 Se reproducen indilerentemente en prc»encxa o ausencic

- del aire. S
Su cultivo carcctcrii‘xco),, os la egmct en gelose: se forman
en 24 horas un ligero velo de colonias blancas muy pequeé-
figs. La vitalidad del cultive desapcrece en algunos dias.
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ESTAFILOCOCOS PIOGENOS

Los estafilococos se encuentran como huéspedes comunes
de:la-cavidad bucdl (Vignal, Sanarelli, Freud, Rosenthatl). ,

Los: estafilococos en las diversas alecciones de la boca Y
de sus anexos es frecuente que se encuentren, asociados,

.. -Es muy dificil, por no decir que casi imposible, apreciar
Jas. propiedades patégenas de los estafilococos en la flora
“bucal,

Existen ires variedades dilerenciadas por el color de los
cultivos, que son: Estalilococos piogenos albus, aureus y ci-
freus.
1+ :Caracteres.—Cocos esléricos de 0.6 a | micra de didme-
"tro, inméviles, raramente aislados o asociados en dinlococos,
ordinariamente agrupados en racimos irregulares de S a. 30
. :elementos :

‘ ";Los -estalilococos coloran fdcxlmcnte por 1os colores bé‘
_sicos de la aniling v toman el Gram.

“Cultivogi—Los estalilococos se cullivan en todos les medloq
" entre 109"y 44% son ancerobios facultativos, Gl

. La'materia colorante de las variedades cromogenas no se
produce més que en caldos de cultivo, de preferencia en‘re
20 vy 25%

CEL cul tivo en gelatina es abundante su desarrollo, ch'ge-g

“lating es lquida del §¢ dia «d 20% el cullivo es blanco, ama-

rillo derado o amarillo limén, segtn la raza. En la patate - las!

coloraciones son mds inlensas

Harzel considera o los dos (ltimas clases de gérmenes des-.

critas, como las responsables de las afecciones peridsntales y

“dice: "Los estreptococos v estatilococos es acumulan en gran’

cantidad sobre los cuellos de los dientes. Al desiruirse el epi-
telio gingival penetran produciendo fermentaciones que des--
truye el tejido adyacente, siendo por esta razén el acceso [§-
cil ‘a las estructuras profundas donde originan una serie de
cambios inflamatorios por medio de sus, toxinas y lermentacio-
ies; siendo éstas las responsables de la’ destruccién del tejido;
causands la inflamacién. vy cambiando: el tono delos te;xdon.
producxendo unat coloracién amoratadar. .
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.. Los tejidos se welven granilomatosos en las partes pro-
fundas .y supurativo en las tlceras que rodecn al diente. -
La caracterfstica reaccién de los lejidos cmte It invasién
esireptocéecica es una “fibrosis metapléstice”; no importa en
qué parte del tejido se introduzea el estreptococo.
Cuando los glomerulos del rifién son alacados por el es-
treptococo al examinarlos veremos un tejido dspero aumenta-

“do de volumen.

En los tubulos del 1ifién, son causanies del atimento de le-
jfido coneclivo inlersticial, como se ve en la enfermedad de
Brithe (nelritis intersticial).

En el masculo cardiaco tenemos la {ormacién de cuerpos
de ‘Aschoff v subsecueniemnente tejido fibroso. Cuando se ob-
serva en el diente cerca del extremo de la raiz tenemos una
masa granulomatosa de tejido fibroso ccupando el luger del
tejido éseo destruido. Este tejido granulomatoso facilita la ac-

" tividad del estafilococo, que lo disuelve y lo convierte en pus.

Esta misma reaccién se ha hecho notable dlrededor del
diente, en toda el drea invadida por el estreptococo (Box Lle-
welling y Jhons) observéndose una fibrosis. Estos autores han
hecho estudios sobre las hiperplasfas pqtologlccxs producidas
por el estreptococo (fibrosis) en los misculos y arliculaciones.

Se han observado fendmenos metastdsicos origindos por
estos gérmenes llevados por el torrente circulatorio y linldico
originando en el sitio en donde se fijen, procesos poioldgicos.

Adair dice: "Es mejor prevenir la piorrea que eiperar o
que esta enfermedad ataque la boca; porque cuando éato su-
cede ocasiona reumatismos, neuritis, nfecciones oculares, me-
lestias del corazdn, lesiones renales y trastornos digestivos.

Bloodgood:—Ha descrito reumatismmos curticulares de lodas
clases y enfermedades crdénicas de oido, arterias, rifiones, y

alirma que enfermedades de cualquier érgano o tefido en el

cuerpo, pueden ser el resultado de una infeccién que ha teni-
do su origen en la boca o en los senos.
White:—Opina lo siguiente: “Es una observacién muy co-

- min que las tlceras géstricas y duodenales, apendicitis, infec-

cién de la vesicula biliar, su causa no resida en enfermeda-
des infecciosas y fraumdlicas, pero en su lugar, venos fre-
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cuentemente que se relacionan con uaca boca en pésit 1as con-
diciones, puesta por la periodontoclasia. Lo que es de sorpren-
der que éstos enfermos cscapan o inlervenciones quirtrgicas
con la eliminacién de la causa bucal,

Coadby:—Encontré una relacién definitiva entre las en-
fermedades de las enclas y la artritis. Pudo producir reuma-
tismos experimentales en un conejo inyectando esireplococos
aislados, de una holsa piorréica. Y en otros casos consiguié
curar algunos casos graves con la eliminacién del foco pri-

.mitivo.

Stafer—Aisla estreptococos de una bolsa piorréic: de pa-
cientes que sufren varias enfermedades. Cuando los esirepto-
cocos aislados de los pacienies que padecian artritis, iritis, co-
litis, nefritis, vlcera del estémago o duodeno, colecistis, Estos

.gérmenes fueron inyeciados intravenosamente o cmimales,

dando por resuliado que los estreptococos tenfan una locali-
zacién electiva. v
Fesher—La constante asociacién de estreptococos varfan
en gran numero de casos de piorreq, como lo demuestran los
métodos de cultive. Su presencia en cortes de tejido piorréico
v ausencia en tejido sano del estreptecoco, puede tormarse co-
mo evidencica en laver de este organismo, siendo por lo.tanto
de mucha: importancia en la . pericdontoclasia.




Localizaclion electiva, que. sigue a la fnyeceion infraveuosa de esireptococos aplicada a los
conejos tomaudo los estreptococos de regiones periodontocldsicas en pacientes
afectados de varios padecimientos.

-5 = Forcentale do animuies Casoy on ¢que 8o localiznron estroptococos
| = en verias de cuyas regiones ) N
21812 | = se desarrollaron lesioncs en varios érgnnos do los animsles
=z | B | = =
Padecimiontos generales| © | = [~ = w |4 — T
L = = = 3! .= n = = 3
AR REAR R AE-ARIR A IE AR R AR-REE IFNE ST
N =} —_— 0 L <A = =
- E EE|218lQ |2y z 20|98
F =l=Zlo | 3| 258|222z l=|E|E|o|g5d
< - IR - O =B sz oA
Artritis 10| 40 20|85 5{ 8{ 8|30 5| 3| 5|35
Iritiy 10 40] G| 14 45 3 5 5| 45 3 30 ’
Colitis 20| g0} 45| 56| 8 33| 8{ 8] 31351 5 81 8 20 -
Nefritis 10| 40| 20| 50 5 25| b 251201 5 3 3
Ucera estomacal o duacenal 11} 44| 20] 456} 2 51361 51| 82| 7, P)
Colecestitis 10f 40 18] 45 3 3130 28 5 51 20
Cefalitis 2 8| 6| 75 25
Torticolis 2| 8| 5] 63 25
Total 751300120 43
Casos controlados 25100 36| 86| 7 6| 8 29| 18 21| 14| 12
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- Por lo que « eslos gérmenes respecta podemos concluir Jo
siguiente:

L—Los estreptococos dislados de bolsas profundes vy teji-
".dos infectados de las bocas de pacientes que padecton perto-
" dontoclasia y que padecian de iritis, neurilis, oitis, etc, al
inyectarse a los conejos intravenosamente, se reproduce la mis-
ma enfermedad en los animales,

i
. II.—Es sumeamenle imporiante eliminar la periodentoclasia
T ‘de la boea de un paciente que suire de alguna enfermedad
~.en la cudl el foco de infeccién local puede ser la causa.
. ]
IL.—Aunque los estreptococos aislados de regiones de pe-
- riodontoclusio; practicamente siempre estdn asociados a al-
‘guncx otra baciericy; esta otra tiene muy poco poder para pro-
ducir infeccién metastdsica y por lo tanio no son dignas de
“fomarse en cuenia.

Respecto a la especificidad que se le ha queride encon-
“trar-a la periodontoclasia, yo opino lo siguiente: “Es una in-
"{eccidén polimicrobiana en la cual el papel de algunos gérme-
nes se hace patents en ocasiones (metastdsis estrepiocdecicas).
~Por-los exdmenes microsedpicos malliples vemos la predomi-
nancia de algunos gérmenes sobre los demés; esta predomi-
nancia observada fanto por su cantidad como por su presencia
en nimero de casos. Estos gérmenes son: Espirilas, trepone-
'mas, estreptococos y estalilococos, bacilos {usiformes,

. Pongo a continuccién el resultado de los exdmenes bac-
. ‘terioscédpicos en 150 caso de “periodontoclasia” llevailos a ca-
- " bo por el Dr. I. Aguilar Alvarez:

Espironemas, observados en ............... 150 -casos. :

Treponemas, observados en ............,.2 150 .

Bacilos fusiformes observados en .......... 139
~Neumococos, observados en .........oo..0,. 128 0,

Microbios catarrales observados en-........ 116 - v
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: Leptotrix ‘bucales, .observados en ..
"Estafilococos, observados en ........
Bacilos difterocides, observados en ..
. Amibas, observados en ............

tativas.

.

- Bacilos coliformes, observados en ..........
Estreplococos, observados en ... .. ..t

1080,

I8
53,
6,

En ningfin caso se enconiraron quisles ni formas” vege-

28 casos.-




CONCLUSION

2 I—La clasificacién del tipo de un caso particular de enferme-
.. dad peridental, es el primer paso légico que se debe dar
- para cuclquier . tratamiento.

" IL.—Fuctores ' etiolégicos sistomdticos deben de fowcarse en
cuentt ¥ su diagnéstico y fratamiento generaluonte re-:
, quieren el consejo del médico.

I—Cada caso puede tener multitud de variaciones y no se
~ - pueds generalizar ¢! tratamiento.

IV.—Es muy comiin que las enfermedades dentales influyan
) en el estado general, asi como también lo es que el sis-
tema influencie el estado de salud de las estructuras bu-
cales. De manera que la cooperacién del médico y den-
fista sobre el paciente serd la regla vy no la excencién,

- 'V~La infeccidn local asociada atn a los casos mds sencillos

generalmente es capdw de producir absorcién  téxica, la
que agravard prdcticamente cualquier factor sistemdtico -
causal. De manera que el tratamiento local no debe de
posponerse ni descuidarse en beneficio del tratunidento ge-
general. :

AGUSTIN GONZALEZ Gi
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