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INTRODUCCION

Del principio al fin de l1a edad adulta, varias enfermedades van -
debilitando progresivamente las estructuras de soporte y proteccién de
los dientes. las mds frecuentes son las parodontopatfas, enfermedades
de los teJidos de soporte de la dentadura, que se desar-rollan de mane-
ra Insidiosa, sin dolor ni otros sfntoms iniciales que pongan sobre -
aviso al paclente.

A diferencia de las caries, las parodontopatfas no atacan directa
mente al diente, sino que van destruyendo al hueso en que este estd im
plantado y los teJidos blandos que le rodean, pero a la larga sus efec
tos son catastréficos: el diente sigue sano, pero queda sin soporte =
nl proteccién y termina perdiendose.

Los dentistas calculan que los. dientes perdidos por causa de paro
dontopatfas son mucho m{s que los extrafdos que por causa de carles. =
Aunque las manifestaciones e¢linicas de parodontopatfas se observan so-
bre todo en adultos, hay muchos adolescentes y hasta nifios con enferme

dades de esta clase en su etapa inicial.

Como ocurre con otras enfermedades, también aquf vale mds preve-——
nir que curar. Muchos casos de parodontopatfas podrfan prevenirse con
précticas asiduas de higlene bucal y otros muchos podrfan curarse si -
wn dentista tuviera ocasién de diagnosticarlos y tratarlos a tiempo.

Asimismo, la frecuencia de las parodontopatfas es muy elevada, 1o
mismo en las socledades présperas que en las sociedades en desarrollo,
pero se acentda mds este tipo de enfermedad en las comnidades proleta
rias por las bajas condiclones soclales de educacién, trabajo, recreo,
actividad f'fsica, ete., factores que actuan negativamente sobre el de-
sarrollo de la enfermedad.

Actualmente la terapéutica comunmente empleada para el tratamien-
to de la enfermedad parodontal, es la terapia mecén.ica (conservadora o
quirirgica).

Debido a 1a gran cantidad de personas que se ven afectadas por es
ta enfermedad, en cualquiera de sus estadios clfnicos e investigadores
en periodontologfa han realizado estudios acerca de la posibilidad del
uso de los f4drmacos en los tratamientos parodontales ya sea camo trata
miento Unico o como auxiliar en la terapia mecdnica.

Estos estudios se realizaron de manera cxperimental en pacientes-
que fueron divididos en varios grupos: 1) el que recibis inicamente -
firmacos; 2) otro grupo recibis fArmacos y terapia mecdnica; 3) otro -
que recibié solamente tratamiento mecdnico y 4) el grupo cmtml.



Los resultados mostraron que una terapla mecdnica realizada co~—-
rrectamente puede prescindir del uso de los f4&rmacos o ser estos unica
mente coadyuvantes de la terapia mecénica.

Conociendo que los factores irritantes locales como la placa den-
to bacteriana, sarro, etc., son la causa de la enfermedad parodontal,-
se planteo la siguiente interrogante: ''que posibilidad existe que los
fdrmacos puedan reemplazar al tratamiento mec&nico y ser un tratamien-
to en la enfermedad parodontal”.

La intencién de este trabajo es demostrar que hasta la fecha la -
quimioterapia no es el tratamiento de eleccién para la rehabilitacidn-
clinica de los pacientes que presentan enfermedad parodontal ya que es
ta responde favorablemente con un tratamiento mecdnico Unicamente,
la téenica de fisioterapia oral.

Para el desarrollo de este trabajo se han tomado en cuenta las si
guientes consideraciones: caracterfsticas clinicas, et:iologfa y clasi
fleacidn de la enfermedad parodontal, metodologfa diagndstica, trata--
miento conservador o quirirgico y agentes quimicos como auxiliares en-
el tratamlento de la enfermedad parodontal.



FUNDAMENTACION DEL TEMA

En la prdctica de la odontologfa moderna es Importante el conocl—
miento de la etiologfa de la enfermedad parodontal, asf como la necesi-
dad de su tratamiento.

Se debe estar en condiciones de actuar adecuadamente cuando un pa-
clente se presenta al consultorio con enfermedad parodontal. Por 10 ——
que es de gran importancia realizar una triena historia clinica, ya que-
con ésta, obtendremos una mejor informacién del estado gereral del pa~—
ciente. Actualmente la preocupacién principal esta diriglda a preven——
¢ibn, siendo favorecida por la relacién, costo - beneficio.

El concepto de culdado parcdontal implica una conclencia en la o-—
dontologfa actual; tanto los tejidos enfermos como los sanos, requieren—
culdados parodontales, ya que en el paclente sin enfermedad parodontal -
apreciable es una medida profildctica y en pacientes enfermos dicho cui-
dado constituye el tratamiento efectivo para la eliminacidn de la enfer—
medad parodontal y para crear condiciones favorables para su funcién.

La periodoncia se ha convertido en una filosoffa en la que se basa
toda prdctica odontolégica.

En toda enfermedad, hay que considerar que para mantener la salud-
de las personas, precisa tomar en consideracidén no solo los factores in-
dividuales del problema-sino también el medio ambiente donde el indivi--
duo desarrolla sus actividades. Por lo tanto en la enfermedad parodon--
tal, también influyen en gran medida los factores socio-econémicos y cul
turales como los propios de cada persona.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Serd 1a quimioterapfa el tratamiento de eleccidn para el restable-
cimlento de los tejldos y estructuras parodontales?

Las consideraciones que se tomarsn en cuenta en el desarrollo de -
esta tésis, para la respuesta a esta interrogante serdn:

DEFINICIONES Y ANTECEDENTES DE LA E.P.

FACTORES ETIOCLOGICOS, DETERMINANTES Y PREDISPONENTES.
CARACTERISTICAS CLINICAS (Signos y sfntomas) Y RADIOGRAFICAS.
TRATAMIENTOS CONSERVADORES Y QUIRURGICOS.

AGENTES QUIMICOS, COMO AUXILIARES EN EL TRATAMIENTO PARQDONTAL.
RECOMENDACIONES Y CONCLUSIONES.



GENESIS

La enfermedad parodontal aparece camo la mds camin de las enfermeda
des que se comprueban en los cuerpos embalsamados de los egipcios de ha=
ce 4000 afios. Muchos de los conocimientos actuales sobre medicina egip-
cia provienen de los papiros quirirgicos de Ebers y Edwin Smith. Los pa
plros de Ebers contienen referencias a la enfermedad gingival y recetas=
para fortalecer los dientes y mencionan especialistas en la atencién de-
estos.

Los sumerios 3000 afios A.C., practicaban la higiene bucal. Se cree
que los asirios y babilonios posteriores a los sumerios, sufrfan de dolo
res parodontales y combinaban el masaje gingival con medicaciones de —-
hierbas.

Alrededor de 2000 afios A.C., el médico chino Hwang-Fi, divide la en
fermedad bucal en tres tipos: 1) estados inflamatorios, 2) enfermedades
de los tejidos blandos de revestimiento de los dientes y 3) caries den—
tal.

La importancia de la higiene bucal fué reconocida por los primiti—
vos hebreos. Muchas de las afecclones patolégicas de los dientes y sus-
estructuras se describen en los escritos talmidicos.

Muestras de la civilizacidn fenicia incluyen una férula de alambre-
con apariencia de haber sido construlda para estabilizar dientes afloja-
dos por la enfermedad periodontal destructiva crénica.

Entre los antiguos griegos, HipScrates de Con (460-335), padre de -
la medicina moderna, fué el primero en institulr un examen sistemdtico -
del pulso del paciente, su temperatura, respiracién, excreciones, espu~—
tos y dolores. Explicd la funcién y erupcién de los dientes, asf como -
la etiologfa de la enfermedad periodontal.

Los etruscos, mucho antes del 735 A.C., eran expertos en el arte de
confeccionar dentaduras artificiales.

Entre los romanos, Aulo Comelio Celso, se reflere a las enfermeda-
des que afectan las partes blandas de la boca y su tratamiento. Los ro-
manos tenfan gran interés por la higiene bucal. Celso crefa que las pig
mentaciones de los dientes debfan ser quitadas primero y luego frotadas-
con un dentffrico. El uso del cepillo y el masaje gingival era parte de
1a higiene bucal.

La civilizacién fenicia incluye férulas de alambre, como t;ratamien- )
to de la enfermedad parodontal destructiva crénica.

Estas civilizaciones sucedieron desde el siglo I hasta el siglo ——



XVIII en donde la odontologfa acusa los primeros signos de curiosidad ~-
clentffica, como precursores Plerre Fauchard (1678-1761) padre de la o—
dontologfa moderna, explica muchos aspectos en el campo periodontal y —
sus medidas quirirgicas para su tratamlento.

En el siglo XIX hay nuevos hombres y adelantos en el canpo periodon
tal como Kunstmann y sus medidas quirdrgicas para el tratamiento de la =
enfermedad periodontal.

Con el comienzo del siglo XX aflora un considerable grupc de clini-
cos y clentfficos Interesados en el campo periodontal, que describen mu-
chos procedimientos quirtrgicos periodontales. Se comenzd con la gingi~
vectomfa en 1884, seguido del procedimiento por colgajo simple en 1914;-
las dos operaclones eran para eliminar bolsas perlodontales. En 1923, -
se probaron los implantes dseos para mejorar la reparacién del hueso des
pués de la cirugfa periodontal y aunque se registraron resultados f‘avora
bles, el concepto no engendnd mayor entusiasmo en su tiempo.

La operacién de extencién vestibular (pushback) en 1953, amplio el-
pancrama de la cirugfa parodontal para incluir la correccidn de las de—
formidades mucogingivales. Esto estimulé una era de experiencias clini-

cas con nuevos procedimientos y modificaciones de operaciones mis anti--
guas que habfan atrafdo poco la atencidn cuando fueron Introducidas por-
vez primera.

El colgajo desplazado apicalmente, descrito en 1954, corregfa defor
midades mucogingivales. El colgajo deslizante lateral, en 1956, aspira-
"ba a cubrir rafces expuestas aisladas una de las metas seductoras de la-
periodoncia.

A comienzos de la década de los sesentas, la creacidn del injerto -
gingival libre permite a clfnicos progresistas colocar de nuevo encfa en
" zonas donde se precisaba con mayor urgencla. El colgajo no reposicicna-
do apareci$ en 1965, aportando visibilidad y accesibilidad para la elimd
nacién de la _bolsa, después de lo cual se volvfa a colocar en su posi~—
cién prequirirgica.

Durante todo este tiempo, hubo un creciente interés por obtener "re
1leno &seo" de los defectos 8seos producidos por la enfermedad periodon=
tal. En 1967, al esfuerzo por mejorar la reparacién 8sea que sigue al -
tratamiento periodontal se agregaron los implantes autégenos de médula -
de cadera.

LA PERIODONCIA ACTUAL EN LA PRACTICA DE LA ODONTOLOGIA

Antes de emprender el estudio detallado de la enfermedad periodon-——
tal es importante tener una perspectiva adecuada respecto al papel de la
periodoncia en el ejercicio de la odontologfa. La enfermedad periodon—
tal es la causa principal de la pérdida de dientes por los adultos y por



muchos afios la periodoncia fué como un conglaomerado de técnicas terapéu-
tlcas con la finalidad de tratar de salvar los dientes cuya enfermedad -
era avanzada.

Gradualmente, se fué haciendo claro que la enfermedad periodontal -
que causa la pérdida dentaria en adultos era la etapa final de procesos-
que se habfan originado, pero no tratado, en la juventud. La atencién -
se desplazd hacla el tratamiento temprano pues es mfs simple, produce re
sultados m&s previsibles y evita en el paciente la pérdida innecesaria -
de los tejidos de soporte del diente.

Actualmente, la preccupacién principal estd di:éigida a la preven——
cién de la enfermedad periodontal, cosa posible en gran medida.

Todq procedimiento dental se realiza teniendo en cuenta sus efectos
sobre el periodonto y las medidas efectivas aplicadas en el consultorio—
para prevenir la enfermedad son parte del cuidado dental total de todos-
los paclentes. Ademds, se han venido aplicando programas educacionales-
con el fin de alertar al publico respecto a la importancia de la enferme
dad perlodontal y motivarlo para que aproveche la ventaja de los métodos
actualmente disponibles de prevencién.

Dentistas y miembros de actividades conexas estdn actualmente orga-
nizados en sociedades consagradas al mayor conocimiento de la periodonto
logfa y el intercambio mundial de informaciones referentes a problemas -
periodontales es fomentado por revistas y reuniones internacicnales,



DESARROLLOC Y ESTADO ACTUAL

Es diffcil establecer con precisién quién fué el creador de una téc
nica o en que fecha exacta se intrcdujd, perd es eévidente que las téeni=
cas quimrgicas en periodencia han seguido una tendencia cfclica.

La técnica de raspaje y curetaje es el procedimiento bdsico mds co-
minmente empleado para la eliminacidn de las bolsas periodontales y el -
tratamiento de la enfermedad gingival.

Box preconiza una variante de la técnica de raspaje y curetaje para
la erradicacién de la bolsa, que incluyé el uso de apésit:o periodontal.

Barkann describe una modificacién de la técnica de raspaje y cureta
Je de la encia, que incluye la excisién de la pared Interna de la bolsa-
y una mexcla coagulante de fenol-alcanfor.

La gingivectomfa es una operacién en dos tiempos que consiste en la
eliminacién de le encfa enferma y el raspaje y curetaje y alisado de la-
superficie radicular.

Tratamlento de bolsas infrafseas, mediante la técnica de operacidn—
por colgajo.

Cirugfa mucogingival y reconstructiva, se refiere a procedimientos-
quirirgicos efectuados sobre hueso, con la finalidad de remedelarlo o —
restaurarlo.

Se han venido haclendo investigaciones acerca de las drogas utiliza
das como auxiliares en el tratamiento de la enfermedad parodontal. Se -
han encontrado que los procedimientos se realizan tenlendo en cuenta los
efectos sobre el parodonto y las medidas efectivas aplicadas al consulto
rio para prevenir la enfermedad, camo parte del cuildado dental total de=
todos los pacientes.

Aunque la terapéutica en el tratamlento de la enfermedad parodontal
no se basa en el uso de drogas; sin embargo, hay michas situaciones en -
las que prestan gran utilidad.

Estudios mfs recientes demuestran que la quimioterapéutica es el —
tratamiento de la enfermedad mediante la administracién‘de productos quI
micos que atacan a los agentes casuales sin afectar al paciente, causan=
dole manifestaciones clfnicas; por ejemplo: tipo de quemadura, ves{cula
en labios y lengua, dolor, prurito e inflam-14n.

Como resultado final se dice que la quimioterapéutica se utiliza en
parodoncia: 1) para la prevencién y tratamiento de complicaciones gene-
rales de las infecclones agudas y 2) como medida profilictica preoperato
ria cortra infecciones o bacteremias que siguen al raspado y curetaje o a
procedimientos parodontales quirirgicos.
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OBJETIVOS DE LA TESIS

OBJETIVO GENERAL

1.~ Ha de ser capaz de efectuar el diagnéstico, prondstico Yy tra-
tramiento de la enfexmedad parodontal.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.~ Describir los tejidos que constituyen el parodonto sano.

2.- " Describir la etiologfa, clasificacitn y manifestaciones clini
cas de la enfermedad parocdontal.

3.~ Explicar los pasos para la elaboracién de un diagnéstico paro
dontal y la explicacién de las técnlcas del tratamiento con—

servador y quimirglco.

4,- Mencionar a la quimloterapia como auxiliar en la enfermedad -
parodontal, as{ como otros auxiliares en el control de la pla
ca dento bacteriana.

HIPOTESIS DEL TRABAJO

La quimloterapia, no es el tratamiento de eleccidn, debido a que -
el parodonto responde satisfactoriamente al tratamiento conservador y -
quirirgico restringiendo como auxiliar a la quimioterapia.



MATERIAL Y METODO

- CRITERIOS DE SELECCION

Obtex;ldrems informacidn de revistas de la ADM de los 3 ultimos ——
afios a la fecha, as{ como también del C.E.N.I.D.S. que trate sobre dicho

tema.

) Se recopilaran fichas bibliogrdficas de libros que traten sobre -
el tema, sigulendo el esquema de organizacién que a continuacién se men~

clona.

~ CRITERIOS DE ORGANIZACION

INTRODUCCION

CAP. No. 1
CAP. No. 2
CAP. No. 3

CAP. No. 4
CAP. No. 5§

CAP. No. 6
CAP. No. 7

CAP. No. 8

Caracterfsticas clinicas normales del parodonto.
Etiologfa de la enfermedad parodontal.

Clasifiicacién de las diferentes alteracicres pa.roaon-
tales.

Manifestaciones clfnicas de las a_’l.teraciones del paro
donto.

Estudios de rutina para la elaboracién del diagnsti-
co de enfeermedad parodontal.

Técnicas de tratamiento conservadores ¥ quirirgicos.

Tratamiento quimioterapéutico como auxiliar de la en-
fermedad parodontal.

a) antibiéticos

b) - corticosteroides

c) anestésicos

d) apdsifos periodontales

e) desensibilizantes

Auxiliares en el control de P.D.B., después de reali-
zado el tratamlento conservador y quinuotémpéutico.
a) dentffricos

b) enjuagatorios

e) sol. reveladora

d) técnica de cepillado
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ETABORACION DE CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Esto se realizard en base al anflisis de la informacién obtenida, -
se determinard si la quimioterapia résponde como auxiliar en el trata—
miento de enfermedad parodontal.
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CAPITULO I

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DEL PARODONTO

Dada la importancia que tienen las enfermedades parodontales, es —
necesario hacer un breve repaso para recordar los conocimientos basicos:

LA PARODONCIA - es la rama de la odontologfa que se ocupa de: el -
culdado, conservacién y tratamiento de los tejidos de soporte y protec—
clén de los dientes.

EL PARODONTIO - es el término genérico de la unidad funcional de los
tejidos que sostienen al diente, esto implica:

a) Encfa

b) Cemento

¢) Lilgamento parodontal
d) Hueso alveolar

A) ENCIA - es la membrana mucosa que forma parte de la muccsa mas-
ticatoria. Se extiende desde la formacién cervical del diente hasta el-
vestfbulo que cubre los procesos alveolares de la mandfoula y los maxila
res y rodea el cuello de los dientes.

El epitelio de todas las mucosas es pavimentoso, estratificado con-
modificaciones regionales; la ldmina propla es un tejido conectivo, que-
aunque mis uniforme, también presenta variaciones segin su localizacidn;
anatdmicamente se divide en tres partes fundamentales:

1.- Encfa libre o marginal
2.- Encfa insertada o adherida
3.~ Encfa alveolar

ENCIA LIERE O MARGINAL

Es la que constituye la parte libre de la encfa, rodea a los dien—
tes, estando perfectamente adosada al cuello. Es de poco mfs de 1 mm. -
de ancho extendiéndose desde el borde libre de la encfa hasta el surco -
gingival formando la pared blanda de éste. EI borde libre est4 separado
del diente m4s o menos 1 § 1.5 mm. formando el instersticio ginglval, de
blendo terminar este borde en filo de cuchillo, lLas papilas interdenta-
rias cubren perfectamente los espacios interproximales teniendo también-
unas hendiduras que se llaman surcos interdentarios.

Esta arquitectura estd formada por las entrantes y salientes que --
constituyen la forma propia del hueso. En la dentadura primaria la en—
cfa marginal es de color rosa pdlido, firme, punteada o lisa y se puede~
cbservar que el intersticio gingival es m{s profundo que en el adulto -~
sin llegar a ser patolégico, en lo cual varios investigadores han dado -

bV



medidas con variaciones de 0 a 2 mm.

Segin  Orban: 2 mm. -
Segiin Box: 1.5 mm.
Segiin  Wiski: 0.69 mm

Segin Gottlieb: es cero:

ENCIA DSERTADA O ADHERIDA

Es la continuacién de la encfa libre; estd limitada por un lado por
el surco gingival que lo separa de la encfa marginal y por el otro la u-
nién muco-gingival, que lo separa de la m'~osa, alveolar.

El surco gingival es el espaclo entre la encfa libre y el diente, -
cuya profundidad en estado de salud es mfn:Lma de 3 mm. o menos.

Es sumamente firme y perfectamente insertada como su nombre lo indi
ca al cemento y al hueso alveolar subyacentes.

Su ancho en cara vestibular es variable, dependiendo de la regidn,-
ejemplo: mds ancho en zona de anteriores que en terceros molares y mis-
ancha en maxilar que en mandfbula.

Su caracterfstica principal se caracteriza por el aspecto de césea
ra de naranja, el punteado puede ser fino o grueso y varfa de una perso-
na a otra; asf mismo, varfa segin edad y sexo.

El punteado es la depr-esi&\ epitelial y se opina que es el resulta-
.do de haces de fibras coldgenas que penetran en las papilas de tejido co
nectivo. La superficie punteada, debido a las ca.r‘acterfsticas de las —
papilas conjJuntivas de lomorfas.

La relacién entre epitelio y conectivo se hace por numerosas papi--
las conjuntivas de lomorfas (¥ 170/mm); en consecuencia, hay columas -~
epiteliales delgadas mis o menos paralelas y précticament;e de la misma -
altura. 4

COHEN - efectud una investigacién en nifios encontrando que el pun--
teado es una caracter{stica constante que solo est:i ausente en algin pro
ceso inflamatorio.

CLICKMAN - dice que el punteado se hace evidente hacia los sels -—
arios de edad aumentando progresivamente hasta la edad madura y desapare-
ciendo en la vejez.

La encfa insertada estd formada por tejido conectivo denso y al ——
igual que la encfa marginal estd queratinizada lo cual influye en el to-
no y color que es rosa pAlido. En consecuencia est4 mejor adaptada para
soportar las cargas que sobre ella se ejercen, es por eso que se ha lla-
mado tambien mucosa masticatoria.

ENCIA ALVEOLAR

- Est4 separada de la encfa insertada por la unién mco-gingival y se
extiende desde 1a encfa insertada hasta el vestfbulo.
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La caracter{stica fundamental es que nunca estd queratinizada y es-
un tejido bastante delgado y suave; presenta un color resa intenso o ro-
Jizo por tener una gran vascularizacién.

HISTOLOGIA ~ histoldégicamente hablando la encfa consta de un corion
de tejido conjuntivo, cubierto por un epitelio escamoso estratificado.
La superficie del epitelio de la encfa insertada estd queratinizada, ——-
mientras el epitelio que tapiza la vertiente interna carece de papilas,-
no se queratiniza y tapiza el intersticio gingival. L[a insercidn del te
jido gingival al diente se canaliza porque su componente principal son -
fibras de tejido conjuntivo que van desde la capa papilar hasta 21 cemen
to dental. Las fibras estdn dispuestas en grupos y de un medo definido,
encargdndose de mantener la encfa en su posicién correcta ayudando a so-
portar las fuerzas de la masticacién.

Las Tibras gingivales se predisponen de la siguiente manera:

a) Fbras dentoginglivales - se extienden desde el cemento, inmediata--
mente debajo de la 1nserci<5n epltelial hacia el epitelio gingival.

b) Fibras alveologingivales - que van desde el huesc alveolar hacia la
encfa alveolar, terminando en las fibras musculares que se ven en -
el repliegue mucobucal.-

¢) Fbras circulares - rodean al diente y al examinar a ésta desde unz
vista oclusal, puede verse éste grupo de fibras que enlazan los -—
dientes.

d) Fibras transeptales - son un grupo importante de fibras horizecnta--
les que se extienden de un diente a otro, uniendo al cemenco de am-
bas; encargadas de mantener los puntos de contacto entre las plezas
y estdn situadas por encima de la cresta.

e) Fibras dentoperiSsticas - es un grupo de fibras que se extienden —
desde la rafz del diente hasta el periostio. '

Los haces de fibras toman sus diferentes nombres de las diferenclas
en su curso pero, en realidad los diversos haces de fibras forman una -~
unidad funcional.

Mecanismo de unién dentogingival -

El epitelio del surco gingival es delgado, no queratinizado y caren
te de papllas epiteliales por lo tanto, es mi&s vulnerable a la irrita—=
ci6n reportdndonos gran importancia clfnica. Toxinas bacterianas pueden
ser capaces de pasar desde el tejido conectivo, atraves del epitelio del
surco al surco.

La insercién dentogingival es una unidad funcicral compgesta por:

1.- la insercién fibrosa de la lémina propla al cemento y

2.- E1 epitelio de insercién.

Las fibras dentogingivales se extienden desde el cemento y se abren
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en abanico hacia la encfa.

El epitelio de insercidn, proporciona un cierre en la base del sur-—
co ginglval contra la penetracién de substancias quimicas y bacterianas.

La naturaleza ultraestructural de la insercidn epitelial a la super
ficle dentaria fué demostrada por LISTGARTEN Y SCHROEDER en seres huma——
nos. Demostrando que los ameloblastos y las células epiteliales ginglva
les forman una membrana basal, sobre el esmalte y el cemento. Los hemi=
desmosomas de éstas celiflas se unen a la ldmina basal de la misma manera
que lo hace toda célula basal. Asf hay una insercién epitelial de 400 -
A° de ancho. Las fuerzas adhesivas de éstas zonas son de naturaleza mo—
1ec15\lar. (Los hemidesmosomas son organelos que estén en las células vi-
vag).

Es importante el camblo de posicidn de la encfa respecto al diente,
por ser un mecanismo biolégico.

GOTTLIEB Y ORBAN sefialan que los ameloblastos reducidos no se divi~-
den; por el contrario, las células basales adyacentes al diente se divi~
csiegI y después emigran a lo largo del dlente y se descaman entre los 4 y-

as.

El =clabén débil del sellado biloldgico que radica en el epitelio de
unién dentogingival radica en las células basales, las cuales sintetizan
DNA o exgerimentan mitosis y la entrada de substancias téxicas por la —
pared del surco hacia los tejidos se interpone en la fisiologfa celular
de dichas =€lulas, que forman una insercién dindmica. -

Asf pues, la barrera epitelial a diferentes edades se compone de —
ameloblastos reducidos, células que han emigrado desde el punto en que -
el epitelio gingival se une con el epitelio externo del esmalte o célu—-
las epiteliales ginglvales en migracién. Los ameloblastos reducidos ——-
constituyen el epitelioc de unién primario, a medida que se van perdiendo
éstas células son reemplazadas por células del epltelio de unidn secunda
rio, éstos epitelios aparecen como l4mina ldcida en la membrana basal ~-
apoyéndose e insertdndose a ella los hemidesmosomas.

Las células del epitelio de insercién primario no emigran. Parecen
que tlenen una posicién fija respecto al esmalte. Las células del epl~—
tello de insercidn secundaria emigran lateralmente hacia la superficie -
dentaria y tienden a trepar por los lados del diente dejando una grieta-
entre la pared del surco y ellas. :

Ia inervaclSn gingival se deriva de las fibras que provienen de -
los nervios del ligamento periodontal y de los nervios; bucal, lablal y-
palatino; ademds de las fibras argirffilas que se extienden dentro del -
epitelio, corplsculos téctiles tipo Meissner y terminaciones tipo Krauss
que son receptoras de temperatura y husos en .neapsulados que son estruc
turas nerviosas que se encuentran en el tejido conjuntivo.

La principal irrigacién de la encfa se encuentra en el lado del pe-~
riostio de la cara oclusal y lingual de la apéfisis alveolar. El drena-
Je comlenza en los linf4ticos de las papilas conectivas y se sigue hasta
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las redes colectlvas externas de ahf pasa al proceso alveolar y llega a-
los nédulos linf&ticos regionales, especialmente del grupo submaxilar.

Existen también linfdticos inmediatamente por debajo de la adheren-
cia epitelial que se extlenden al ligamento periocdontal y acompafian a su
vez a los vasos sanguineos. El riego sangufneo 'viene también de los va-
s0s sanguineos que atraviesan la membrana periodontal hacia la encfa y -
de los vasos sanguineos intra-alveolares que van del hueso al tejido ——
blando que lo recubre. El resto de la mucosa puede tener pigmentaciones
melaninicas fisioldglcas, las cuales varian segin la persona, color o ra
za y se debe al aumento de c€lulas formadoras de melanina o melanoblas--
tos los cuales se encuentran en la mayorfa de 1as personas excepto en -
las albinas.

B) CEMENTO ~ es el tejildo conjuntivo caleificado especializado, de
origen mesenquimatoso, que cubre la superficie de la rafz anat&mica del-
diente. La funcidn principal es insertar en la superficie del diente ~~
las fibras del ligamento pericdontal.

La formacidn del cemento empieza en las primeras fases de la erup--
cién del dlente y se debe a las células mesenquimatosas diferenciadas, -
es decir, los cementoblastos. Se produce después de la formacién de la-
dentina radicular bajo la influencia de la vaina epitelial de Hertwling.
Su componente principal: orginicos son la colégena e hidroxiapatita; —
los inorganicos son el calelo, magnesio, fosforo y rastros de cobre, hie
rro, fluor, plomo, potasio, sodlo y zinc. Hay fibras coldgenas inserta-
das perpendicularmente a la superficie provenientes del ligamento perio-
dontal: fibras de Sharpey, cementocltos y cementoblastos.

La unién amelo-cementaria es una capa de cemento intermedia. El -~
cemento es menos susceptible a influencias hormonales nutricionales que-
el hueso alveolar; 1o cual se asocia por su metabolismo que es mds bajo.

la formacidn del cemento 23 un proceso de aposicién, a diferencia -
de la continua resorcién y formacién del hueso, bajo influencias funcio-
nales, el cemento no es reabsorvido en condiciones normales. Esta dife-
rencia bioléglca entre cemento y hueso es de suma importancia para com—
prender las alteraciones tisulares secundarias o transtormos de la fun--
cidn y estados patoléglcos

Histoldgicamente el cemento se divide en:

Cemento belular -en el cual los cementoblastos quedan incluidos dentro-
de la matriz orginica, es mds calcificado, parecido al
hueso, se localiza en el 4pice.

Cemento Acelular-es en el que las células no se incluyen dentro de la -
matriz, es claro y generalmente se localiza en la re—
gi6n cervical y en ocaciones se extiende hasta el 4pi-
ce.

Pero esta diferencia estructural no parece tener lmportancia funclo
nal o patolégica.
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El espesor en €l cemento radicular en nifios es menor que en el adul
to asf, a los 20 afios de edad el espesor de cemento en el &drea apleal s&
rd de’ 95 micrones. Mientras que a los 60 afios de edad serd de 215 micro
nes; o sea que aumenta tres veces més entre los 11y 70 afios.

El tamafio, nimero y distribucién de las fibras de Sharpey aumentan-
a medida que aumenta la funcidn oclusal.

C) LIGAMENTO PARODONTAL - es tejido conjuntivo denso fibroso qus -
se origina en la parte media del saco dentario. La funcidn es de manse-~
ner al dlente en su alveolo y efectla la relacién fisioldgica entre hue-
S0 y cemento. Esta funcién la efectdan elementos especializados del te-
Jido conjuntivo, que puedén hasta clertoc punto formar hueso y cemento -
¥ reemplazar continuamente los elementos celulares y fibrosos de este 11
gamento.

La anchura del espacilo parodontal varfa segun la edad del individuo
¥y las necesidades funcionales del diente.

In un diente en funcidn es de 0.25 m. mds o menos 0.10 m.
Es mis delgado en el centro del alveolo y mis ancho en el margen y-
en el 4pice.

Los elementos m&s importantes son las fibras principales o coldge—
nas dispuestas en haces y de recorrido ondulado. Su descripeién es la -
sigulente:

1.- Fibras de 1la Cresta Alveolar - se extienden oblicuamente desde el -
cemento, por debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta al—-
veolar.

Funcién principal, es contrarrestar el empuje coronario de las fi—
bras mds apicales y asf ayudar a retener el diente en el alveolo.
Este grupo resiste los movimientos de lateralidad del dlente.

2.~ Fibras Transeptales - van del cemento de un diente a la de otro man
teniendo activa el 4rea de contacto.

3.- Fibras Horlzontales - se extlenden en dngulo recto al eje mayor del
diente silendo perpendicular a €1, va desde el cemento al hueso al—
veolar.

Funcién, evitar desplazamientos laterales al haber estfmulos que no
siguen el eje mayor de la pleza dentaria.

4.~ Fibras Oblicuas - van desde cemento en direccién coronaria oblicua-
mente hasta el hueso.
Funcidn, amortiguar los estfmilos durante la masticacién.

5.~ Fibras Apicales - van en forma radlal desde el cemento a la cresta-
alveolar, en el fondo del alveolo protegen el paquete vasculonervio
S0 a la altura del foramen apical.

Funciones del ligamento -
1l.- Sosten = Jue se dé gracias a las fibras coldgenas anteriores.
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2.~ Formativa - &sta radica en las c€lulas derivadas de la membrana pa
rodontal, como son los osteoblastos y cementoblastos que forman res
pectivamente hueso y cemento.

3.~ Nutritiva - comprende el aporte de substancias nutritivas a los -~
otros tejldos del parodanto, por los vasos sangufneos y linfiticos.
La irrigacién sangulnea proviene de:

a) Vasos Apicales - que penetran desde el hueso alveclar y se anas-
tamosan con vasos gingivales.

b) Arterias Perforantes Alveclares - que pasan 2 %ravés de -anales-
en el hueso alveolar hacla el ligamento Dar-cL.ont=

¢) Aporte Vascular -~ proveniente de Iz encfa, 1a cual se deriva de-
rama de vasos profundos de la limina proplz. Los linf4ticos =——-
tienen como funcién suplementar el sistema venoso de drenaje.

4,~ Sensorlal - ademds de su funcidn sensitiva dada por las fibras ner
viosas sensoriales, capaces de transmiti: sensaciones tactiles, de=
presién y de dolor por via del Trigéminc, tiznen también una fune=-
cién propioceptiva dada por los nervios ‘e Meissner, Krause y Pucel
ni, los cuales d4n el sentido de localizzcién, ublcacién de los es=
tfmilos para poder dar la fuerza requeriia v adecuada a los miscu--—
los y tendénes de la mandfbula o sea van a regular la accidn muscu-
lar de los misculos de la masticacidn.

D) HUESO ALVEOLAR -~ o apSfisis alveolar, es la porcién de los'maxi
lares que forma y sostlene los alveolos donde estdn colocados los dien—
tes.

Como resultado de la adaptacién funcional se pueden distinguir dos-
partes de la apdfisis funcional:

1.~ Hueso alveolar propiamente dicho.
2.~ Hueso de soporte.

1.~ HUESO ALVEOLAR - conocido también como lémina dura, debido a -
su aspecto radiogrdfico, de lfnea radiopaca. Posee numerosas perforacio
nes para la entrada y salida de vasos sangufneos y nerviosos desde o ==
hacia la membrana periodontal.

Bn condiciones normales, la forma de la cresta alveolar depende del
contorno del esmalte y de la unidn cemento~-esmalte del grado de erupeién
del diente, y de la relacién mesio-distal de los dientes proximales ade-
mis de la anchura buco-lingual del diente.

El hueso alveolar propiamente dicho es un tejido transitorio que se
adapta a las demandas funcionales del diente. Formado para sostener el
diente y después de las extracciones tiende a reducirse como ocurre en -
la ap6fisis alveolar. Este hecho refuta la afirmacidn tan frecuente de-
que los dientes con patologfa periodontal deben ser extrafdos y no trata
dos para conservar el hueso y protejer las arcadas necesarias para el —
sostenimientos de la dentadura.

La extructura varfa en los diferentes lados del diente, cegun los -
estfmulos funcionales que recibe de los dientes vecinos.
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En condiciones fisioldgicas normales los dlentes emigran continua—
mente hacia la linea media, esto se 1lama Versiﬁn Mesial Fisiolé@ca.

A causa de esta mlgracidn se efectia la resorcién de la pared inter
na del alveolo en el lado mesial del diénte y formacién del nuevo hueso-
en el lado distal.

La neoformacién de hueso es originada por la tensién de las fibras-
periodontales en la superficie distal. El hueso que aquf se forma se co
noce como hueso fasciculado, por la presencia de fibras de Sharpey, que-
son las fibras del ligamento periodaontal incluidas en las laminillas del
hueso nuevo formado en el lado de tensidn.

La migracién fisioldgica de los dlentes se produce hacla mesial y -
oclusal. Este dltimo movimiento de erupcidn influye en la estructura —
alveclar procurando formacién de hueso en él f‘ondo del alveolo y en 1.s-
crestas del mismo.

Es importante saber que se produciri migracién fisioléglca mientras
halla dientes en la boca. - El hueso alveodlar debe adaptarse y reconstru-
irse constantemente dependiendo de las exigenclas fimclonales y factores
generales.

-~ HUESO DE SOPCRTE - se adapta a los requerimientos funcionales.
Se reabsoxve cuando las necesidades ﬁmcionales dismimwen y se forma -
rnuevo hueso si aquellos aumentan.

La pérdida de la funcién oclusal lleva a la atrofia por desuso del-
hueso de soporte. Mientras que el aumento de las demandas funclonales -
produce un hueso mis denso. Por otro lado las demandas que exceden de -
la tolerancia fisioclSglca de un tejido dan por resultado su destruccidn.

El hueso de la ap6fisis alveolar esta’en canstante estado de cambio
influido, ante todo por los estfmulos fincianales y por factores intrin-
secos.

Aunque el hueso es uno de los tejidos mfs duros del cuerpo también-
es my pléstico, hablando biolégicamente.

Asf pues la comprensién de los principios bioléglcos de los tejidos
de soporte del hueso, es indispensable para entender los fundamentos =
pricticos de la Periodoncia.
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CAPITULO 2

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Al estudiar la etiologfa procuramos descubrir las causas o factores
que contribuyen a la enfermedad gingival y periodontal.

Los factores que ejercen influencia en la salud del periodonto se -
clasifican en sentido amplio, en locales y generales; a este respecto di
remos que ambos se encuentran relacionados entre s{ refiriendonos espe~—
clalmente a sus efectos.

Los factores locales son aquellos que se encuentran en Intimo cone-
tacto con el periocdonto, produciendo inflamacidn que es el proceso pato-
16gico principal en la enfermedad periodontal, gran parte es producida -
por estos factores, por lo general mas de uno, intensificando asf las al
teraciones periodontales generadas por afecclones generales.

Los factores generales son los que provienen del estado general del
paciente condicionando la respuesta pericdontal por factores locales de-
tal manera que con frecuencia el efecto de los irritantes locales es —
agravado notablemente por el estado general del paciente.

Por otra parte, diremos que las leslones producidas por fuerzas —-—-
oclusales excesivas (trauma de la oclusidn) no originan inflamacién pero
muchas veces contribuyen a la destruccidn de los tejidos de soporte en -
la enfermedad periodontal.

A) FACTORES LOCALES

Placa dentobacteriana - es un depésito blando amorfo granular que -
se acumula sobre las superficles, restauraciones o cdlculos dentarios; -
cuando se encuentra en proceso de evolucién puede ser facilmente removi-
da a base de una técnica de cepillado adecuada.

Existen factores que favorecen el actimulo o desarrollo de la placa-
ejemplo: mal posicidn dentaria, obturaciones defectucsas, respiracién -
bucal, anatomfa defectuosa de los dientes, dieta.

La placa aparece en sectores supragingivales, en su mayor parte en-
el tercio gingival de los dientes y a nivel subgingival escoge particu—
larmente el intersticio gingival. Se llega a formar en dientes poste-—
riores y anteriores principalmente en las superficles interproximales.

Los microorganismos son unldos al diente por una matriz adhesiva in
termicrobiana, la placa llega a crecer al agregarse nuevas bacterias; —
multiplicacién de las mismas y productos bacterianos en acumilacién, lle
gindose a producir cantidades mesurables de placa dentro de wn limite de
6 hrs., una vez limpiandose el diente a fondo la acumulacién mixima se -
alcanza aproximadamente a los 30 dfas.

Los companentes pfincipales de la placa son microorganismos prolife
rantes y algunas células epiteliales, leucocitos y macréfagos en una ma=
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triz intercelular adhesiva con un 20% de sélidos orgdnicos e inorganicos
y el resto es fundamentalmente agua.

El contenido orgénico consiste en un complejo de polisaciridos y
protefnas cuyos camponentes principales son carbohidratos y protefnas —
aproximadamente 30% de cada una y lfpidos alrededor de un 15%, la natura
leza del resto de los componentes no estd claro. EL carbohidrato que se
presenta en mayor proporeidn en la matrfz es el DEXTRAN, un polisacdrido
de origen bacteriano que forma el 9.5% del total de los sélidos de la —
placa bacteriana. Otros carbohidratos son el LEVAN, otro producto bacte
riano polisacdrido (4%), GALACTOSA (2.6%2) y METTLPENTOSA en forma de RAN
NOSA, los restos bacterianos proporcionan acldo muridtico,lfpidos y algu
nas proteInas de la matriz principalmente las glucoprotef.nas salivales.

El contenido inorginico mds importante de la matriz de la placa son
el calcio y fésforo, con pequeflas cantidades de magnesio, potasio y so—
dio. Estén ligados a los componentes orgénicos de la matriz.

~ La placa es una substancla viva y generadora de muchas microcolo—
nias de microorganismos en diversas etapas de crecimlento. La poblacién
bacteriana cambia de un predominio inicial de cocos grampositivos a uno-
mis complejo que contlene muchos bacilos filamentosos y no filamentosos.

Al comienzo son en su n'ayorfa cocos facultativos y bacilos (Neise~—
ria, Nocardia y Estreptococos). Un 50% de estreptococos con predominio-
del streptococus sanguis. Cuando la placa aumenta de espesor se crean -
condiciones anaerobias dentro de ella, y la flora se modifica en concor-
dancia con esto. lLos microorganismos de la superfleie probablemente con
signan su nutricidn del medio bucal, mientras que los de la profundidad-
utilizan ademds, productos metabSlicos de otras bacterias de la placa y-
componentes de la matriz de la placa.

Entre el 2do. y 3er. dfa - cocos gramegativos y bacilos en un 30%-
de los cuales son anaerobios un 15%.

Entre el lUto. y Sto. dfas ~ Fusobacterium, Actinomices y Velllone~—
1la, todos anaerobios puros, aumentan en cantidad; comprendiendo el 16%-
de l1a flora la Velllonella.

El 7° dfa - al madurar la placa aparecen espirilos y espiroquetas -
en pequeiias cantidades, especialmente en el surco gingival. Los microor
ganismos filamentosos contindan aumentando en procentaje y cantidad; el-
de mayor aumento es Actinonwces naeslundi de 1.14% desde el decimocuarto
al vigésimo primer dfa.

Entre el vigésimo octavo y nonagésimo dfas - los estreptococos dis-
minuyen a 30 & 40%. Los bacilos especlalmente las formas filamentosas,-
aumentan hasta un L0%.

La placa madura contiene microorganismos anaerobios, bacterias fa--
cultativas y anaerobias; cocos grampositivos y gramnegativos; bacilos —
grampositivos y gramegativos. Bacteroides melaninogénicus y espiroque-
tas. Las poblaciones bacterianas de la placa subgingival y supragingl-—
val son bastante similares, excepto que hay una mayor proporcién de vi—
briones y fusobacterias subgingivales. BEn la mayorfa de las personas, -
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la placa contiene los mismos grupos principales de bacterias. Sin embar
go la proporcidn e incluso las especies de microorganismos dentro de la-
placa varfan, al igual que las proporciones propiamente dichas. Las va-
riaclones son de individuo a individuo, de dlente a diente, e incluso en
diferentes zonas de un mismo diente.

A 1o anterior podemos aclarar que la placa no es un residuo de ali-
mento, pero las bacterias de la placa utilizan los alimentos ingeridos -
para formar los componentes de la matriz,

Como se menciond anteriormente existen muchas causas locales de la-~
enfermedad gingival y periodontal, pero 13 higlene bucal insuficiente e~
clipsa a todas las demds. Hay una correlacién alta entre la higiene bu-
cal insuficiente, la presencia de placa y la frecuencla o gravedad de la
enfermedad ginglval y periodontal.

MATERIA ALBA -~ es esenclalmente, una acumulacién abundante de placa
es una concentracién de microorganismos, células epiteliales descamadas,
leucocitos y una mezcla de protefnas y lfpidos sallvales con pocas partf
culas de alimentos o ninguna. -

EL CALCULO - es una masa adherente, calcificada o en calcificacién,
que se forma sobre la superficle de dientes naturales o prétesis denta-—-
‘les. Es un irritante a la encfa y da nido fijo para la acumilacién de -
placa superficial irritante y mantiene la placa contra la encfa. En per
sonas Jévenes, el estado periodontal tiene mas que ver con la acumula~——
cién de placa que de c4lculos, pero la situacién se invierte con la edad
La formacién del c4lculo es a partir de la calcificacién de la placa.

CARIES - la cariles que al destrulr las plezas dentarias acaba tame
bién con las 4reas de contacto, favoreciendo al almacenamiento de detri-
tus alimenticlos que irritan al periodonto.

MAL POSICION DENTARIA - ya sea versidn o glroversién, cuyo trata—
mlento ortodontico es nhrevio al periodontal puesto que la encfa no se en-
contrard en estado sano y facilitard la acumulacién de placa.

INSERCION DEFRENILIOS - los movimientos de deglucidn, fonacién y -
masticaciln elercen fuerzas constantes de tensién sobre la encfa margi--
nal o insertada, produciendo la fisura de Stillman y en algunos casos la
creacidn de bolsas parodontales,

MALOS HABITOS - como ejemplo esta la mordedura de objetos sumamen-——
te duros, uso incorrecto de palillos, respiracién bucal, bruxismo, apre-
tamiento.

ODONTOLOGIA DEFECTUOSA - obturaciones altas, sin 4reas de contacto,
coronas mal ajustadas, protesis fijas o removibles mal disefladas que fa-
vorecen la acumlacién de placa bacteriana.

B) FACTORES GENERALES O SISTEMICOS

Estos fuctores rars vez producen manifestaciones anormales en el ﬁg
rodonto, sin embargo, son capaces de ello pero con la presencia de placa
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dentobacteriana. Estas respuestas pueden hacerse evidentes en distintas
manifestacliones ya sean:

INSUFICIENCIA EN LA INGESTA DE VITAMINAS ~ que predisponen o causan
directa o Indirectamente enfermedades tales camo: escorbuto, estomati—
tis herpética; pero, la deficienciade vitaminas, por s{ mismas no causa-
gingivitis. Ni todos-los pacientes con deficiencia de vitaminas necesa-
riamente presentan gingivitis; o sea, que no se produce en ausencia de -
irritantes locales, principalmente placa.

TRASTORNOS HORMONALES -~ entre los que se encuentran los de la insu-
ficiencia endéerina, como: . hipotiroidismo, hipertiroidismo, hirerparati
roidismo con carencia de estrdgenos y testosterona, gingivitis del emba-
razo, gingivitis menopdusica, gingivitis de la pubertad, gingivitis en -
paclentes dlabéticos, etc. Modifican la respuesta tisular ante la ag.re-
si6n de los factores locales.

DEFICIENCIA DE PROTEINAS - acentian los efectos destructivos de los
irritantes locales y el trauma oclusal en los tejidos pericdontales; pe-
ro, al comienzo de la inflamacién gingival y de su intensidad dependen -
de los irritantes locales.

DISCRASTAS SANGUINEAS - como anemias, leucopen’a, leucemia, agranu-
locitosis. En todas estas formas, la irritacidn local es el factor de—
sencadenante de los cambios bucales.

EL ESTADO NUTRICIONAL --el estado nutricional del individuo afecta-
al estado del periodonto y los efectos lesivos de los irritantes locales
y las fuerzas oclusales excesivas pueden agravarse por las deficiencias-
nutricionales. Sin embargo ninguna deficiencia nutricional causa por sf
misma ginglvitis.o bolsas periodontales; es preciso que haya irritantes-
locales.

En general mediante la eliminacim de los irritantes locales es po-
sible aliviar cambios bucales graves, en cualquier alteraci&n sistémati-
ca existente,

TRASTORNOS PSICOSOMATICCS ~ se producen en la cavidad bucal por in-
fluencia del sistema nervioso auténomo sobre el .control somético de los=
tejidos. Las alteraciones del aporte sangufneo que se originan por la -
estimilacién auténoma pueden afectar adversamente a la salud del parodon

to dificultando la nutricitn de los tejidos.

Existen dos formas en que pueder ser inducidos estos trastornos en-
1a cavidad bucal:

a) por hfbitos lesivos para el periodonto y

b) por efecto directo del sistems autSnomo en el equilibrio fisio~
16gico de los tejidos.

TRAUMA DE LA OCLUSION

las fuerzas oclusales afectan al estado y la estructura del perio—
donto. La salud periodontal no es un estado estdtico. Depende de equi-
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librio entre un medlo interno controlado orgénicamente que gobierma el -
metabollismo periodontal y el medio externo del diente, del cual la oclu-
si6n es un componente importante.

Para permanecer sano desde el punto de vista metabSlico y estructu-
ral, el ligamento periodontal y el hueso alveolar precisan de la estimu-
lacién mecdnica de las fuerzas oclusalrs. Un margen de seguridad inhe—
rente a todos los tejidos permite ciertas variacicnes en la oclusién sin
que se produzca una alteracién adversa en el periodento. Sin embargo, -
cuando 1a funcién es insuficiente, el periodonto se atrofia y cuando las
fuerzas oclusales exceden de la capacidad de adaptacidn de los tejidos,-
estos se lesionan. La lesién se denomina trauma de 1a oclusién.

EL PAPEL DEL TRAUMA DE LA OCLUSION EN LA ETICLOGIA DE LA ENFERMEDAD
PERTODONTAL

Todo en 1a vida del periédonto gira en tormo al contacto de la oclu
sién. Del mismo modo que-la oclusién es el factor ambiental mds impor——
‘tanite en la vida del periodonto sanc, su influencia continda en la enfér
medad periodontal. la inflamacién del periodonto no lo puede apartar de
la influencia de la oclusién. Puesto que la oclusién viglla constante—
mente el estado del periodmnto, afecta a la respuesta del perdodonto a -
la inflamacién y se convierte en un factor que participa en todos los ca
sos de enfermedad periodontal. ‘ :

El papel del trauma de la oclusitn en la gingivitls y periodontitis
se comprende mejor si se considera que el periodonto se coampone de dos -
zonas: 1a zona de irritaci6n y la zaa de codestruccién.

ZONA DE IRRITACION

1a zona de 1rritacién se compone de encfa marginal e interdentaria-
con sus 1fmites formados por las fibras ginglvales. Aquf es donde comm—
mienzan la gingivitls y las bolsa3 periodontales. Son producidas por la
1rritacién local de la placa, bacterias, cdlculos y retencién de alimen-
tos. Esto es que el trauma de la oclusién no causa gingivitis o bolsas-
periodontales.

Los irritantes locales que generan la gingivitis y las bolsas perio
dontales afectan a la encfa marginal, pero el traum de la oclusién se =
presenta en los tejidos de soporte y no afecta a la encfa. la encfa mar
ginal no es afectada por el trauma de la oclusién, porque su vasculariza
cién es suficiente para la nutricidn, incluso cuando los vasos del liga-
mento periodontal quedan obliterados por fuerzas oclusales excesivas.

Mientras la inflamacifn se limite a la encfa, no serd afectada por—
las fuerzas oclusales. Cuando se extiende desde la encfa hacfa los teji
dos perifodontales de soporte (es decir cuan’o la ginglvitis se convierte
en periodontitis), la inflamacién entra en la zona de codestruccir.

ZONA DE CODESTRUCCION

La zona de codestruccién camienza en las fibras transeptales por in
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terproximal y las fibras de la cresta alveolar por vestibular y lingual.

Se campone de teJidos periodontales de soporte, el ligamento perio-
dental, hueso alveolar y cemento. Cuando la inflamacién alcanza los te-
Jidos periodontales de soporte, sus vias y la destruccifn que produce -—
estdn bajo la influencia de la oclusién.

CAUSAS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION
El trauma de la oclusién tiene su origen en:
1) la alteracién de las fuerzas oclusales

2) disminucidn de la capacidad del periodonto para soportar fuerzas
oclusales, o una combinacién de ambas cosas.

El traum de la oclusidén es una parte integral del proceso destruc-
tivo de la enfermedad periodontal. No genera gingivitis o bolsas perio-
dontales, pero influye en el avance y severidad de las bolsas periodonta
les iniciadas por la irritacién local. -

En razdén de que hay variaciones individuales en la respuesta perio-
dernzal a factores bucales locales y puesto que la inflamacidn y el trau-
=z 32 1a oclusidn se presentan en combinaciones de diversa intensidad, ~
nc silempre produce bolsas infradseas y defectos Sseos angulares (vertica
125} o crateriformes. Sin embargo, cuando estas lesiones estén presen—
tes, la causa posible es la cambinacidén de la inflamacidn y el trauma de
la oclusién. ‘

f\

o

PAPEL DE LAS BACTERIAS EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA

Se demostrd el potencial productor de la enfermedad de las bacte———
rias y de sus productos, pero la manera en que causan la enfermedad pe--
riodontal es todavia hipotética. Entre los muchos mecanismos posibles -
estdn los siguientes: »

INVACION BACTERIANA - las bacterias estdn presentes en la encia, pe
ro aunque las opiniones difleren, es del consensc que no penetran los te
Jidos en la gingivitis crénica, los productos bacterianos son mis impor-
tantes que las bacterias proplamente dichas en la generacién de la enfer
medad.

La bolsa periodental presenta una mayor cantidad de bacterigs que -
el surco gingival sano. Cuando se examinan las propiedades bloldglcas -
de estos microorganismos, se observa que tlenen capacidades destructoras.

Las siguientes caracterfsticas pueden estar presentes solas o jun—
tas para que las bacterias inicien alteraclones en el parodonto. No se-
puede decir que una bacteria en particular sea el agente etiolégico de -
estas enfermedades. Se sabe que las bacterias que viven en asociacién -
estrecha con el periodonto contribuyen a algunas de las siguientes cate-
gorfas.,

INFECTIVIDAD - se han descrito varias infecciones humanas que se a-
camparan de componentes bacterianos similarves a los del frea del surco -
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ginglval. Estas infecciones son producidas por fusoespiroquetas y com-
prenden las heridas por mordedura humana, noma, dlcera tropical y abs—
cesos pulmonares.

El detrito del surco gingival puede producir infeccién transmisi—
ble cuando se le inocula subcuténeamente a varios animales de laborato-
rio. En esas infecciones se pueden encontrar 22 tipos diferentes de mi
croorganismos bucales.

ACTIVIDAD ENZIMATICA - Las bacterias de la placa y las del drea —
del surco gingival producen muchas enzimas, que son potencialmente des-—
tructoras o pueden actuar como factores de propagacidn de agentes lesi-
vos e Infecclosos. Muchos de los componentes de la encfa son substra—
tos de estas enzimas, pero no se demostrd que el comienzo de la enfer—
medad periodontal sea por la interaccién de las enzimas bacterdanas con
el substrato gingival.

La despolimerizacién del 4cido hialurdnico de la sustancia interce
lular del cemento puede permitir la separacidén de las células epitelia-
les. Esta separacién puede favorecer la penetracién de las bacterias o
sus productos a los teJidos o alterar el equilibrio del agua del tejido
conectivo, Otro factor que favorece el progreso bacterlano en los teji
dos podrfa resultar de la degradacién del 4cido condroitinsulfirico de~
1a substancia base por la accidn de la condroitinsulfatasa bacteriana.
la accidn de estas enzimas se aconpafiaria de alteracidn de la fisiolow—
gfa tisular. La presencla de neuraminidasa en las bacterlas bucales --
permite especular acerca de la destruccién del 4dcido neuramfnico que es
otro componente principal del tejido conectivo.

BEn cuanto a las proteasas, el efecto de la colagenasa bacteriana -
podrfa ser considerable pues la principal protefna fibrosa del sistema-
fibroso periodontal, huesos y tejidos conectivos, es la coligena. En -
el drea del surco ginglval parece que exlste colagenasa de origen del -
huésped y de origen bacteriano. Estas enzimas difleren en cuanto a que
la dltima es activa sélo en condiciones anaeroblas o reductoras. Esta-
colagenasa bacteriana es producida por el anaerobio gramegativo B. me-
laninogenicus, ¥ su actividad colagenolftica no es tan grande como la -
de la colagenasa del clostridio.

FACTORES TOXICOS -~ Las endotoxinas son complejos de lipopolisacd—-
ridos y rrotefnas de las paredes celulares de numerosas capas de bacte-
rias gramegativas de la boca, que son libradas al destruirse tales bac
tertas. 1as endotoxinas lesicnan los tejidos periodontales y causan in
flamcién, posiblemente medlante la activacién de wna reaccifn inmmo-
16gica local.

Las endotoxinas estdn presentes en la saliva y en bacterias del —
surco gingival y placa. las endotoxinas de las bacterdas de la boca pe
netran en el epitelio dafiado o ulcerado y no en supert‘icies intactas ix_x
dicando un papel secundario y no primario en la enfermedad yngival

Se han atrlbuido otras alteraciones de las células a la introduc-—-
clén de endotoxinas,
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Por ejemplo, con la inclusién de endotoxinas con células de mamfferos -
in vitro, se ha descrito un cambio del metabollsmo celular a wn tipo —
mis glucolftico. las interacclones de la endotoxina circulante libera-
da de los intestinos podrfan ccurrir a nivel gingival y resultar en da-
flo tisular, ’ ’

Se ha dicho que los productos téxicos de las bacterias son impor—
tantes en la patogenia de la enfermedad parodontal.
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CAPITULO 3

CLASIFICACION DE LAS DIFERENTES ALTERACIONES PARODONTALES

La clasificacién de la enfermedad pericdontal proporciona una clave
para diferenciar diversos procesos patolégicos que afectan al periodonto.
Para proporcionar el mdximo de ayuda en el diagndstico y tratamlento, —
las enfermedades se clasifican aquf sobre la base de tres criterios:

1) Caracterfsticas clinicas,

2) Cambios patolégicos y

3) Etiologia.

Las enfermedades del periodonto se clasifican en dos grandes grupos:

1) Enfermedades ginglvales y
2) Enfermedades periodontales. _
Las enfermedades gingivales son aquellas que desde el punto de vis-

ta clfnico se limitan a las encfas, mientras que la enfermedad periodon-
tal es una lesidn que destruye a los tejidos periodontales de soporte.

INFLAMACION DISTROFIAS
GINGIVITIS ATROFIA POR DESUSO
PERTODONTITIS TRAUMA DE LA OCLUSION
PERIODONTOSIS
Alteraciones-Inflamatorias.

A) GINGIVITIS - La gingivitis, inflamacién del tejido gingival, si —
bién mds comimente se trata de un proceso nosolégico crénico, puede ser
aguda o subaguda. La inflamacién puede tener un cardcter productivo o -
hiperpl4sico, en algunos casos, necrosante. De este modo se produce u-
na variedad considerable en las manifestaciones clfnicas. Existen nume-
rosas causas de Inflamacién gingival y puesto que no hay una especifici-
dad, el diagnosticador no podrd catalogar el proceso nosolégico en una-
relacidn directa de causa y efecto.

la forma crénica de gingivitis es ampliamente la mis comin y se le-
puede observar por modificaciones del margen gingival y de las papilas -
interdentales. La primera modificacién visible es la del color, que ad-
quiere un tono mis obscurc que el del tejido gingival circundante. Se -
ha observado que esta modificacifn se produce primero en las cimas de —
las papilas interdentales y que luego se extiende a las zonas marginales.
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A medida que el proceso nosoldgico se agrave, la modificacién del -
color se torma mis pronunciada. Asociada a esta desviacién se encuentra
la tumefaccién, otro signo de inflamacidn.

Asociada a la inflamacién gingival habrd slempre una hendidura gin-
gival anormal. Su epitelio estd ulcerado, con marcada infiltracién in~—
flamatoria del corion gingival. Asociada a estas modificaciones histold
gicas, en toda inflamacién se halla una vascularizacién incrementada de=
los tejidos. Estas alteraciones patolégicas _explican el sfntoma gingivo
rrigico de la afeccién.. A la menor alteracién del tejido gingival, exu=
dard sangre del epitelio ulcerado de la hendedura hacla la bolsa y a la~
superficie. La inflamacién con su destruccién de las fibras gingivales-
explica también la desaparicién del punteado de la superficle gingival.
Por la ruptura de dichas fibras hay una retraccidén del tejide gingival -
respecto a la superficie dental, lo cual permite que el margen se redon-
dee. Esto combinado con la tumefacceién concomitante, crea la retraccidn
" gingival observable en la gingivitis.

Ocasionalmente se encuentra una gingivitls aguda que suele estar a-
sociada a un traumatismo directo. Las abrasiones, cortes e incidentes -
similares causardn una inflamacién aguda. Esta cederd y curara, pero en
algunos. casos puede permitir una deformidad que permitird una modifica—
- ci6n del patrén gingival, la cual a su vez puede convertirse en una gin-
glvitis créiica.

La gingivitis my cominmente estd asoclada a depdsitos de tdrtaro -
es una manifestaci temprana, no todas las papllas y mirgenes gingiva—
les est4n afectados por igual y se pueden ver zonas de inflamacién gin-
gival localizadas donde estan esos depSsitos. lLa ginglvitis producida =
por retencién de alimentos y otros irritantes, tales como los mirgenes -
sobresalientes de las obturaciones, irregularidades en la posicidn de —
los dientes, el uso inadecuado del cepillo dental es una causa frecuente
camo irritacién mecdnica, etc., esta irritacidn a su vez causa una gingi
vitis.

B) PERIODONTITIS - Una vez producida la reabsorcién de la cresta al--
veolar se inicia la etapa siguiente de la periodontitis. El tipo margi-
nal de periodontitis se genera como secuela de una ginglvitis crénica -
persistente y tiene su misma etiologfa.

La periodontitis marginal es una inflamacién del periodoncio margi-
nal con reabsorcién de la cresta del hueso alveolar. Los tejidos afecta
dos son la encfa, la cresta alveolar y la porcién del periodonto ubicada
por encima y adyacente a la cresta alveolar. Aunque suele estar afecta-
do el periodoncio marginal de toda la denticién, en clertas circunstan——
cias esta afeccién puede estar limitada a una o dos zonas.

Los signos de periodontitis marginal son similares a los vistos en-
una gingivitis marginal avanzada. Las bolsas son, en su mayor parte, su
perficiales o moueradamente profundas y pueden circundar al diente o es-
tar limitadas a una sola superficie.

nn



Se observan grandes cantidades de t4rtaro supragingival y subgingi-
val y en algunos casos se aprecla un exudado purulento. Las encfas son-
blandas y esponjosas y sangran con facllidad; puede evidenciarse clerta-
retracclén. En esta etapa los dientes pueden estar ligeramente flojos o
my flojos, segin la cantidad de superficie dental remanente incluida en
el hueso. Una vez que la corona clinica quedo mis larga que la rafz clf
nica, los esfuerzos oclusales ordinarios pueden producir un traumatismo-
y mayor aflojamlento del diente.

DISTROFIAS -~ Las alteraclones atréficas son de un cardcter cuanti-
tativo antes due cualitativo y se manifiestan como una atrofia rrovocada
por la falta de uso de la parte.

Dicho de otro modo, la atrofia por desuso es el resultado de la fal
ta de funcidn de una parte. Puede provenir de una falta de funcién de =
los maxilares e indirectamente de los dientes o por pérdida de los anta-
gonistas.

En el aparato dental, la rafz del diente estd unida al hueso alveo-
lar por el periodonto, cuyas fibras de Sharpey se encuentran incluidas -
en el cemento y en el hueso. La masticacién se expresa como una fuerza-
ejercida sobre el diente y transmitida por el pericionto para que sea di
sipada por el hueso alveolar y el de sostén. Por este medio el aparato-
de ingercién permanece sano. Cuando la funcién se interrumpe o disminu-
ye, se producen modificaciones en el periodonto y en el hueso de soporte.
Las fibras principales son inferiores en nimerc o en algunos casos desa-
parecen por completo (cuando el diente estd por completo fuera de fun——
cién) y el hueso de sostén experimenta modificaciones atréficas. Los es
pacios medulares se agrandan y las trabéculas Sseas disminuyen su nimero
y reducen su tamafio.

Las modificaciones debldas a atrofia por desuso estdn por lo gene—
ral complicadas por alteraciones inflamatorias originadas por diversas -
malposiciones, que son el producto de ¢ mbios en la funcibn y en la posi
cién de los diem:es.

TRAUMA DE LA OCLUSION - Puesto que la inflamacién gingival es tan-
comin, el traum de ia oclusién rara vez se presenta sin ella. Cuando -
es él Unico proceso patolégico, tiene las siguientes caracter{sticas; —
movilidad dentaria, espaclo periodontal pronunciado en la regidn gingi—
val de la rafc y ensanchamientc del iigamento periodontal en el 4pice.
Se encuentran afectados dientes alslados y suc antagonistas. No hay in-
flamacifn gingival significativa, ni formacifr de bolsas periodontales o
dolor.

Hay una considerable variacién en la recpuesta del periodonto a la-
cambinacién de inflamacién y trauma de la o-lusifn. La inflamacién pue-
de llegar desde la encfa hasta el ligament: pericdontal a través de con-
ductos vasculares del hueso, en ausencia <e trauma de la oclusifn; la —
combinacién de fuerzas oclusales excesivar e inflamacién no desemboca ne
cesariamerite en bolsas infradseas y la pérdida 6sea angular puede presen
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tarse debajo de bolsas supradseas.

Ia existencla de una relacién codestructiva entre la inflamacién y-
el trauma de la oclusidn no descarta la posibilidad de que puedan estar-
presentes los dos sin que haya bolsas infradseas y defectos verticales o
angulares. Puede suceder gue la Inflamacidn o el trauma de la oclusidn-
no sean de intensidad suficiente o que la anatomfa del diente o del hue-
s0 no favorezea su formmacidn. Por ejemplo, si el hueso vestibular o 1lin
gual es my delgado, puede resorberse antes de que se desarrolle un de-—
fecto angular. Por razones similares, la ausencia de bolsas infradseas-
y de defectos 8seos no descarta la presencia de trauma de la cclusidn.
Estas lesiones periodontales pueden ser producidas por factores etioldgi
cos distintos de la combinacidn de inflamacién y trauma de la oclusidn,=
pero ain no han sidc comprobadoes.

Sin embargo, no hay que olvidar que son procesos diferentes y que -
por lo tanto, también se presentan separadamente, a pesar de que es co--
min encontrar trauma de la oclusidn e inflamacién conjuntamente como ya-
se menclond anteriormente.
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CAPITULO 4

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS ALTERACIONES
DEL PARODONTO

Desde el punto de vista clfnico, la transformacién de encfa normal~
en encfa inflamada es muy graduil en algunos casos y bién definida en —
otros, de tal manera que encfa normal y gingivitls pueden ser considera-
dos caomo puntos extremos.

El enfoque clinico sistemitico elige el examen ordenado de la encfa
¥y de las sigulentes caracteristicas: color, tamafio, forma, consistencia,
textura superficial, posicidr}, facilidad de hemorragia y dolor.

GINGIVITIS

la gingivitis, inflamacién de la encfa, es la forma md&s comin de en
fermedad gingival. La inflamicién se halla casi slempre presente en to-
das las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes locales que
producen inflamacién, como la placa dentaria, materia alba y cdlculos, -
son extremadamente comunes y los microorganismos y sus productos lesivos
estén siempre presentes en el medio gingival. la inflamacién causada ~-
por la irritacifn local origina cambios degenerativos, neeréticos y pro-
liferativos en los teJidos gingivales.

EVOLUCION Y DURACION DE LA GINGIVITIS

Gingivitis aguda: Dolom;ax, se instala repentinamente y es de corta
duraci

Oingivitis Subaguda: Una fase menos grave que la afeccién aguda.

Gingivitis recurrente: Enfermedad que reaparece después de haber sido —
eliminada mediante trataniento o que desaparece -
espontdneamente y reaparece.

Gingivitis crénica: Se instala con lentitud, es de larga duracién e -
' indolora, salvo que se complique con exacerbaclo-
nes agudas o subagudas. la gingivitis crénica es

el tipo més comin.
DISTRIBUCION
Localizada: Se limita a la encfa de un solo diente o un grupo de dien-
tes.

GCeneralizada: Abarca toda la boca.

: Afecta el margen gingival, pero puede incluir una parte de
la encfa insertada contigua.
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Papilar: Abarca las papilas interdentarias y con frecuencia se ex—-
tiende hacia la zona adyacente del margen gingival. Es co
min que afecte a las papilas y no al margen gingival; los=
primeros signos de gingivitls. aparecen en la papila.

Difusa: Abarca la encIa marginal, encfa insertada y papila inter--
‘dentaria.

A) CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS

Al valorar las caracterfisticas clfnicas de la gingivitls, es preci-
so ser sistemitico. Hay que estar en guardia contra el hecho du ser dis
trafdo por hallazgos espectaculares y perder de vista fendmenos menos ——
1lamativos que pueden ser de igual importancia diagndstica, si no mavor.

El enfoque clfnico sistemdtico exige el examen ordenado de le encfa

y de las sigulentes caracterfsticas: color, tamafio y forma, consisten—
cia, textura superficial y posicién, facilidad de hemorragia y dolor.

CAMBIOS DE COLOR

Los cambios de color son signos clinicos muy importantes en la en--
fermedad gingival y la ginglvitis crdnica es la causa mds comin. Comien
za con un rubor muy leve y después pasa por una gama de diversos tonos -
de rojo, azul rojizo y azul oscuro, a medida que aumenta la cronicidad -
del proceso inflamatorio. Los cambios aparecen en las papilas interden-
tarias y se extienden hacia la encfa insertada. El diagnéstico y el tra
tamiento apropiados demandan la comprensién de los cambios tisulares que
alteran el color de la encfa a nivel clinico.

CITOLOGIA. lLas caracterfsticas celulares de la inflamacién gingival in
' cluyen:

PLASMOCTTOS. Se encuentran en nimerc aumentado y predominan en el infil-
trado celular redondo.

LINFOCITOS. En menor nmero.

MACROFAGOS. y MASTOCITOS. Solo algunos.

LEIJOOCI'mS ' PMN. Acumilados en tarmo a célculos, bacterias y residuos -
.2 la bolsa, (surco gingival)’

CAMBIOS EN EL EPITELIO

Los leucocitos PMN emigran a través de las pequefias Glceras en la ~
pared del surco hacia placa, cflculo y bacterias, En la 14mina propia,-
cerca de la superficle del epitelio de la bolsa, se hallan capilares in-
gurgitados, en pvoliremcidn



CAMBIOS EN EL TEJIDO CONECTIVO

Se halla infiltrado por plasmocitos y linfocitos, concentrado cerca
de la pared de la bolsa. Se produce una cierta destruccién de las fi~—
bras dentogingivales y es posible ver ctmulos de células inflamatorias -
en tomo a los vasos y entre los haces de fibras. Donde se produjo la -
destruceidn, los haces de fibras son reemplazados por tejido proliferan-
te joven, que se compone de capilares neoformados, células mesenquimato-
sas y células inflamatorias y por consecuencia cierto grado de repara—
eién y se observan algunos nhuevos haces de fibras.

PERIODONTITIS

Es el tipo mis comin de la enfermedad parodental, se le conoce con-
el nombre de piorrea sucia y parcdontitis. La parodontitis es consecuen
cla de la extensidn de la inflamacién desde la encfa hacla los tejidos =
periodontales de soporte. La encontramos clasificada en dos grupos o ti
pos, la simple y la campuesta. ‘

Perdodontitis Simple -

Es la inflamacién crénica de 1a encfa, formacién de bolsas, pérdida
Ssea, movilidad dentaria, migracién patolégica y por dltimo pérdidi de -
los dientes, se localiza en un solo dienté, en un grupo de dientes o es-
generalizada, segin sea la distribucién de los factores etioléglcos.

Progresa por ritmo variable, sus estudlos avanzados por lo general-
aparecen en 1a edad avanzada. Es de destacar que la migracién patolégl~
ca se produce tarde en esta enfermedad en contraste con la periodontitis
en 1a cual la migracién patolégica es un signo clinico temprano.

Produce sfntomas como:

- Sensibllidad, cambios téenicos a la masticacin y al tacto como con
secuencia de la denudaciﬁn de las rafces. ‘

- Dolor irradiado, profundo y sorde durante y después de la mastica—
Ci&l. *

Sfntomas agudos:
- Dolor bunzante y sensibilidad a la percusién.
Sfntamas pulpares:
- Sensibilidad a dulces y camblos témmicos.
" - Dolores punzantes, camo consecuencia de pulpitis o hiperemias.
Etiologfa: ‘

- Es causada por una gran variedad de irritaciones locales que gene—
ran inflamacién gingival y extensién de la inflamacién hacia los te
Jidos parodontales de soporte. ' '
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Periodontitis compuesta -

Las caracteristicas clfnicas de esta son las mismas que la periodon
titis simple, con las siguientes excepciones:

- Hay una frecuencia mds alta de bolsas infradseas.
- Y pérdida dsea angular (VERTICAL) mds que HORIZONTAL.
- Ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.

~ Camo hallazgos mids comunes, la movilidad dentaria tiende a ser in—
ten;: frecuentemente con inflamacién gingival comparativamente pe—-
quefia.

Etiologfa:

Se origina por los efectos combinados de la irritacién local mds el
trauma de la cclusidn, los cambios degenerativos en el trauma de la
oclusién agravan los efectos destructores de la inflamacidn.

Ca.racterfsticas clinicas ~

La caracterfstica mds importante en la periodontitis es la bolsa pe
riodontal con exudado.

Bolsa Periodontal - se haya limitada por un lado, la superflcie del
diente, con su cemento expuesto cublerto por depdsitos calcdrecs y placa
¥y por otro, la encfa, con diferentes grados de inflamacidn. EIl cemento-
coronario al fondo de la bolsa es tejido neerdtico.

El epitelio de la bolsa, en su pared blanda, frecuentemente estd ul
cerado. Los productos téxicos del surco (bolsa) penetran en el tejido =
conectivo subyacente por esas ulceraciones. lLas papllas de tejido conec
tivo son largas y se extienden a la superficie. La Invacién de las papl
las de tejido conectivo por leucocitos puede dejar los vasos sangufneos=
cubiertos por solo un exudado coagulado. Para que los productos bacte--
rianos de la placa provoquen una respuesta Inflamatoria deben pasar a —
través de las ulceraciones hacia el tejido conectivo por los espacios in
tercelulares de la bolsa y el epitelio de unidn (insercidn).

La superficie bucal del epitelio gingival se caracteriza por la pre
sencia de una capa superficial quex-atinizada que termina en el margen -~
libre de la encfa.

El fondo de la bolsa, se halla en el extremo coronario del epitelio
de insercifn. Esta insercién se extiende apicalmente a partir del fondo
de la bolsa y rodea por completo al diente.

Patogenia de la bolsa - el fondo de la bolsa es el punto vulnerable
del epitelio de insercién; donde el epitelio se inserta a la extructura-
calcificada cemento, existe una situaci6n biolégica muy particular. Si-
las c€lulas epiteliales son dafiadas o destruldas la bolsa se profundiza.
Hay dépSsitos, bacterias, toxinas y otros irritantes dentro de la bolsa,
los que provocan la respuesta inflamatoria, iniciandose el circulo vicio
s0, cuyo resultado es a mayor irritacién, mayor lesién y uma bolsa que -
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se profundiza permanentemente. Puesto que la fuente de irritacién queda
fuera de la cublerta epitellal del organismo las defensas orgdnicas son-
incapaces de neutralizar con eficacla la situacién y eliminar los irri—
tantes.

Resorcidn de la Cresta Alveolar - proceso de resorcidn osteocldsica
de la cresta alveolar, se intensifica mediante factores intrinsecos que-
favorecen la destruccién de substancias protefnicas (substancia funda—
mental de la matriz &sea). :

En algunos casos, el infiltrado inflamatorio sigue el curso de los~
vasos periSsticos sobre la superficie alv.olar externa, observandose clf
nicamente inflamacién difusa de toda la encfa. ‘ -

RADIOGRAFICAMENTE

El estudio radiolégico de esta enfermedad descubre que la reabsor—
cién de la cresta Ssea avanza en sentido apical desde el reborde alveoc—
lar de los maxilares y progresa lenta y gradualmente en direccién hori--
zontal con agrandamiento del espacio del periodonto. Una comprobacidn -
caracterfstica es la reabsorcién en forma de depresién de la cresta in--
terdental; sirve para diferenciar esta afeccidn de 1a gingivitis., EL --
proceso de reabsorcidn de 1a cresta alveolar; se presenta como una depre

. 816n en forma de copa, con su base hacla apical. La capa cortical de la .
cresta alveolar resulta la primera atacada y después el hueso de sopor-
te; el hueso alveolar o 14mina dura se reabsorbe mis tarde.

ATROFTIA PERTODONTAL -

La atrofia es la disminucién de tamafio de un tejido u érgano o de -
sus elementos celulares una vez obtenido su tamafio maduro normal. La -
reduccién generalizada de la altura del hueso alveolar, junto con la re-
secidn de la encfa, sin Inflamacién o trauma de la oclusidn, se produce-
con el aumento de la edad y se denomina atrofia fisioldgica o senil.
Factores locales lesivos agregados a la atrofia subyacente causan ritmo-
fisiolégico se denomina atrofia presenil o por desuso.

Atrofia Presenil -

1a atiofla presenil es la disminucién prematura de la altura del pe
riodonto, uniformemente en toda la boca ¥y sin causa local evidente.

Atrofia por desuso -

La atrofia por desuso se produce cuando la estimulacién funcional -
que se demanda para el mantenimiento de los tejidos periodontales dismi-
nuye intensamente o est4 ausente.

[a atrofia por desuso se caracteriza por el delgazamiento del liga~
mento periodontal, adelgazamiento y reduccién de la cantidad de fibras -
periodontales y alteracidn de la disposicidn fasciculada de las fibras,-
engrosamiento del cemento y reduccién de la altura del hueso alveolar, y
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alteracién de la disposicién fasciculada de las fibras, engrosamiento ——
del cemento y reduccién de la altura del hueso alveolar y osteoporosis -
que se presenta como una disminucién de la cantidad |y espesor de las trd
beculas seas.

TRAUMA DE LA OCLUSION

El trauma de la oclusién es un factor etiolégico importante en la -
enfermedad periodontal. La comprensién de sus efectos sobre el periodon
to es dtil en el manejo clinico de problémas periodontales.

El trauma de la oclusién es una parte integral del proceso .estruc-
tivo de la enfermedad periodontal. No genera gingivitis o bolsas perio-
dontales inicladas por la irritacién local.

El trauma de la oclusién y la inflamacién son procesos patoldglcos—
diferentes que se presentan en la misma enfermedad, la periodontitis. No
son enfermedades diferentes.

La inflamacidn comienza en la encfa y se extlende hacia los tejidos
periodentales de soporte; los dos causan destruccién de los tejldos. Se
convierten en factores codestructivos interrelacionados capaces de produ
cir cambios reconocibles, desde el punto de visia ci.nico y radiogréfico
en el periodonto.

La presién excesiva afecta a la disposicién de las fibras transepta
les de modo que se tornan oblicuas en vez de horizontales. As{ mismo, =
produce la camprensidn, degeneracidn y realineacién de las fibras del 11
gamento periodontal, de manera que quedan mds paralelas que perpendicula
res al diente y hueso. En lugar de seguir su curso interdentario, den—-
" tro del hueso interdentario, el exudado inflamrtorio es canalizado entre
las fibras transeptales directamente hacla el ligamento periodontal. :

. De cuando en cuando la inflamacién penetra directamente en el liga-
mento periodontal cuando la fuerzas oclusales son normales. Pero cuando
el factor causal son las fuerzas excesivas, los efectos son mis pronun-—
cilados. Hay un ensanchamiento en forma de embudo del espacio del liga——
mento periodontal, agravado por el aumento de la resorcidn 6sea generado
por la presién oclusal excesiva. Las fuerzas oclusales excesivas tam—
bién alteran las vfas de inflamacién en las superficles vestibular y lin
gual, pero los defectos infraSseos se producen allf con menor frecuencia.

1a tensidn excesiva asimismo, afecta a las vfas de inflamacién.
Causa el estiramiento de los haces de [ibras principales del ligamento -
periodontal y disminuye su interdigitacién, reduciendo la barrera que —
proporciona los haces intactos y permitiendo acceso directo de la infla-
macién al ligamento periodontal.

SICNOS RADIOGRAFICOS DEL TRAUMA DE LA OCLUSION

Los signos radiogrdficos del trauma de 1a oclusién incluyen:

1) Ensanchamiento del espacio periodontal, con frecuencia con espa
cilamiento de la cortical alveolar en las siguientes zonas:
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en el sector lateral de la rafz en la reglén apical y en las &-
reas de bifurcacidén y trii‘urcacién. ) ‘

2) Destruccidn "vertical", en vez de "horizontal", del tabique in-
terdentario, con formacidn de defectos infradseos.

3) HRadiolucldez y condensacidn deli hueso alveolar y
4) Resorcién radicular.

PERIODONTOSIS

La pericdontosis designa destruceidn no inflamatoria degenerativa -
erdnica del periodonto que comienza en un tejido periodental o mids.

Se caracteriza por la migracién y aflojamiento tempranos del dlente
en presencia de inflamacidn ginglval secundaria y formacién de bolsas o-
sin ellas. 81 se deja su curso, los tefidos periodontales se destruyen-
¥y los dlentes se pierden. Esta afeccidn se denomina también atrofia di-
fusa del hueso alveolar. ’ '

-La pericdentosis se desarrolla en tres etapas, pero es necesario se
flalar que nunca se encontrd pericdontosis durante la primera etapa siem-
pre se encuentra a partir de la segunda etapa (cuando ya hay inflamacidn)
por ello muchos autores niegan la periodontosis. De etiologfa desconeci

CARACTERISTICAS CLINICAS

La periodontosis afaecta tanto a mujeres como a varones y es mids fre
cuente en el perfodo entre la pubertad y los 30 afios. En adolescentes,-
su mayor frecuencia se registra en mujeres. Las 4reas de los incisivos-
superiores e inferiores y de primeros molares son 'las atacadas primero,-
‘con mayor intensidad y por lo general bilateralmente. La destruccibn -
menor se produce en la zona de premolares inferiores. )

ETAPAS DE LA PERIODONTOSIS

La primera etapa se caracteriza por la migracién dentarda y se pro-
duce sin alteraciones inflamatorias detectables. El cuadro hablitual -
consiste en la migracidn vestibulolingual y extrusién y aflojamiento de
los incisivos superiores y aparicién de diastemas.

Con menor frecuencia, se registra migracidn distal de los incisivos
infericres. la velocidad de migracifn es afectada por las relaciones o-
clusales de los dientes anteriores y la presSn que ejerce la lengua.

Los signos mfs tempranos de lesidn inflamatoria causada por irrita-
c1én local se cbservan en la seguda etapa. Desde el punto de vista elf
nica, la primera y segunda etapas son de corta duracién y no es factible
diferenciar una de otra. ’
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La tercera etapa se caracteriza por inflamacién gingival progresiva
traumza de la oclusidn, profundizacidn de bolsas periodentales y mayor —
pérdida Ssea. ‘

Es frecuente que las bolsas sean infradseas, pero la presencia de -
bolsas infradseas no es obligatoriamente una prueba de la existencia de-
perdiodontosis. Esta es 1a etapa que generalmente se observa; se conoce-
por pericdontosis avanzada o sindrome periodontal. La periodontosis es-

una lesidn indolora. A veces puede presentar sintamas similares a los-
de la periodontitis.
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CAPITULO 5

ESTUDIO DE RUTINA PARA LA ELABORACION DEL DIAGNOSTICO
' DE  ENFERMEDAD PAROCDONTAL

Para reallzar un tratamiento inteligente, es esencial un diagndsti-
co correcto. Ademds de reconocer las caracterfsticas clfnicas y radio—
gréficas de las diferentes enfermedades.

El diagndstico debe ser sistemitico y organizado con una finalidad-
espec{fica.

Los .datos que se obtienen durante el examen se deben registrar con-
todos los detalles en fichas apropiadas camo son las histordias clinicas~
o médicas.

ENTREVISTA Y EXAMEN

LA ENTREVISTA
1.- ENFERMEDAD
ACTUAL a) dolor
b) inflamacién
¢) . hemorragla
d) mal gusto
e) impedimento de la masticacién
2.~ HISTCRIA
DENTAL a) cardes
b) experiencia periodontal
¢) extracciones
d) ortodoncia
e) endodoncia
3.~ HISTCRIA
MEDICA a) enfermedades
b) operaciones
¢) revisidn de los sistemas
d) alerglas .
4.~ PRECAUCIONES Terapéuticas-medicaciones
EL. EXAMEN
1.- FISICO ' ¢Tuvo algin cambio en el estado de salud?

¢Fué hospitalizado en el ditimo afo?
¢Tuvo enfermedades u operaciones graves?
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~ Dermatolégico, Respiratorio, Gastroin——
testinal, Hemitico, Linf4tico, Cardio—
patfas, Endocrino.

2.~ EXTRABUCAL a) postura y posicidn
. b) rostro
c) A
d) cuello

3.- INTRABUCAL a) labios
b) mucosa bucal
¢) vestfoulo
d) paladar
e) lengua
f) piso de boca

A) EXAMEN PERTODONTAL

ENCIA
1.~ COLOR
¢ rosa coral >
NORMAL o
mis claro mds oscuro
anemias - _ © -inflamacién
lesiones blancas ~ descamacién
) policitemia
2.~ TEXTURA SUPERFICIAL
¢ punteada 3
‘brillante : rugosa
3.~ TONO TISULAR
fime
¢ NORMAL > o
edematosa fibrosa
4,~ MARGENES '
f1lo de cuchill
NO|
grietas festones

5.~ POSICION DEL MARGEN Y ADHERENCIA EPITELIAL
(1) Recesidn (2) Normal
(3) Erupcién pasiva retardada (4) Agrandamiento
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(1) (2) (3) (4)

Ward, Howard L., Manual de Periodontologfa,
Editorial Mundi 1975. p. S

6.~ PAPTLAS INTERDENTARIAS
(onduladaa
NORMAL ~

CRATERES GINGIVALES  #" AGRANDADAS

Ward, Howard L., Manual de Periodontologfa,
Editorial mundi 1975. p. 6

46



7 o VA.RIOS

a) ffstulas
b) léslones

PERIODONCIO

1.- Profundidad y contorno de la bolsa.
(Utilicese la sonda periodontal en sentido del eje mayor del -
diente, registrese todo trastomo notable y también las medi-
ciones corrientes en las cuatro caras: vestibular, lingual,-
mesial y distal).

2.~ Exudados del surco.

a) hemorragia

b) supuracidén

¢) fluido gingival
d) pseudomemrbrana

3.~ Lesiones de furcaciones.

T
C-I C-I1 C-I11
NORMAL (INCIPIENTE) (PARCIAL) (COMPLETA)

Ward, Howard L., Manual de Periodontologfa Clfnica, Editorial Mundi,
1975 p. 7. i

4.~ Relaciones periodontales.

a) margen gingival libre

b) fondo de 1a bolsa (insercidn epitelial)
c) cresta de hueso alveolar

d) 1lfnea mucogingival
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APARATO GINGIVAL LIERE

a) Margen gingiyal libre (1)
_ b) Surco gingival - (2
¢) Cresta del hues;z alveolar (3)
d) Zona de encia insertada (&)
e) Linea mucoéingival (5)

£) Mucosa ‘ (6)

) Ward, Howard L., &nml de Periodontologfa,
Bd [ L] .
D itorial Mundi 197."» p. 7
1.~ Presencia o ausencia
2.~ Restauraciones y calidad
3.~ Facetas de desgaste

a) RAuncionales
b) Parafuncionales (ocupaciones, habituales, neurdticas)

4.~ DepSsitos (Uso de tabletas o sol. revelantes.
a) Pigmentaciones, cflculos, placa, materia alba.
5.~ Movilidad

a) Fisloléglica
b) Patolégica

Clase I, II, III.

Clase I - apenas mayor que la fisiolégica.
Clase II - moderadamente mayor que la filsioléglica.

Clase III - intensa movilidad vestfbulo lingual o mesicdistal, o am
bas cambinadas con desplazamiento vertical.

" 6.~ Percusién

a) Vertical
b) Hordzantal

7.~ Prueba de vitalidad

a) Calor
b) Frfo
¢) Corriente eléctrica
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8.- Transiluminacién

a) Opacidad
b) Traslucidez

B) EXAMEN RADIOGRAFICO

La radiograffa es una ayuda valiosa en el diagndstico de la enferme
dad periodontal, la determinacién del prenéstico y 1a evaluacién del re-
sultado del tratamiento.

DIENTES

1.- Presencia o ausencia: a) Anomalfas
b) Retenclones
¢) Rafces retenldas

- Formas de las rafces: a) Cénicas
: b) Rom
¢) Reabsorbidas
d) Divergentes
e) Cementamas
= Longitud del soporte (relacitn entre corona y. ra:tz)

N - Caras, mirgenes de restauraciones, etc.
- Depésitos

HU@S
- Contormo de la cresta
- Cortical

3 Espacio del li@mento ‘parodantal
4.~ Densidad del hueso trabiculado

5.- Puntos de referencia: Linea oblicua
’ Agujero mentoniano
Linea del labio
Seno Maxilar
Conductos alimenticios

6.~ Relaciones de la lfnea cervical con el contarno Sseo

7.~ Anormalidades: a) Rarefacciones, apical
b) Quistes
¢) Condensaciones
d) Reabsorciones de hueso
e) ‘Lesiones de bifurcacifn

PARADONTOGRAMA: Descripcién de las lesiones antes del tratamiento paro—
dontal. Radiograffas.
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Radiograffas, fecha

LINGUAL

MAXILAR

DERECHA IZQUIERDA

LABIAL

LINGUAL

i

Goldman - Schluger, Periodoncia. Parodontologfa,
Editorial Interamericana, 1960. p. 117

MANDIBULA

USC DEL DIAGRAMA PARCDONTAL

1.- Regfstrese los dlentes faltantes.

2.~ Con 18piz rojo hfgase una X en los dientes que serdn extrafdcs.

3.~ Regfstrese el nivel gingival con una 1fnea roja.

Y.« Regfstrese la profimdidad de las bolsas con una lfnea azul.

5.- Llénese la forma de la bolsa en cada diente con 14piz azul.

6.~ Indicar la lesién de la bi!‘urcaci;h can una x pequefia en azul.

7.~ Reg{strense los contactos ablertos con lfneas paralelas en lipiz rojo

8.~ Regfstrense los contactos incorrectos con lfnea roja ondulada a tra——
vés de la regién afectada.

9.~ Regfstrense la sobreproyeccidn de la encfa can lfneas rojas a través-
de la reglén afectada. ‘ ’
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10.~ Las restauraciones y cavidades incorrectas de importancia parodon—
tal se marcan en rojo.

11.- Indicar la posicién de los dientes en rotacldn delinedndolos con —
lépiz azul,

ASFECTO RADI(XJBAFICO

El diagndstico de las alteraciones patoldgleas, de su tipo y de los
factores causales, constituye el primer paso del tratamiento racional de
1a enfermedad parodontal.

El examen radiogrifico constituye una parte esencial, no nicamente
para el dlagnéstico, sino también para el establecimiento del pronéstico
plan de tratamiento, control de los casos tratados.

Las condiciones locales deben ser estudiadas de cereca en cuanto a -
forma dentaria, posicién dental, posicifn dentaria relativa, contormo y-
contactos de las restauraclones, etc., pues reforzardn las interpretacio
nes de las radiograffas y también aclarard algunos factores etiolégicos=
més sutiles msponsables de los cambios mdiogré.ficos

Debe subrayarse que la interpretacidn radiogrdfica depende de la —
forma y tamaflo de las coronas y rafces de los dientes, de la anchura y -
contorno del espacio de 1a membrana perlodontal, pero solamente en las -
superficles proximles y del septwrﬁ.nterdental la lémina dura y cresta.

TABIQUE INTERDENTARIO NORMAL

Como las tablas 6seas vestibular y palatina estdn enmascaradas por-
. la estructure radicular relativamente densa, la valoracién radiogréfica-
de los cambics ésecs en la enfermedad periodontal se basa en el aspecto-
del tablque interdentario. Radlogrificamente aparece camo wna lfnea ~—
blanca radiopaca, pero est perforada por rumeroses crificlos pequefios ~
que contienen vasos angufneos, linfdticos y nervios que pasan entre el -
1ligamento periodontal y el hueso.

CANTIDAD DE PERDIDA OSEA

La vadiograffa es un método indirecto para determinar la cantidad -
de pérdida 4sea que hay en la enfermedad periodontal. Para determinar -
la cantidad de pérdida 6sea en la enfermedad periodontal es preciso:

1) determinar la edad del paciente,
2) estimar el nivel fisiolégico del hueso a esa edad y

3) determinar la diferencia entre el nivel fisioldgico del hueso y-
el nivel del hueso restante indicado en la radiograf a.
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PERDIDA

EDAD, 25 - EDAD, 50
Glickman Irving, Periodontologfa Clfnica, Editorial Interamericana, 1974 p. 490

CAMBIOS. RADIOGRAFICOS EN LA PERIODONTITIS

Lo sigulente es una serie de cambios radiogrdficos en la periodmnti
tis y los cambios tisulares que los producen:

Borrosidad y pérdida de la continuidad de 1a cortical en los secto-
res mesial y distal de la cresta del tabique interdentario son los prime
ros cambios radiogrificos de la periocdontitis.

Esto tiene su origen en la extensién de la inflamacién de la infla-

. macién desde la encfa hacla el hueso y el ensanchamiento ¢on=comitante -

de los conductos vasculares y una disminucidn del tejido calcificado en-
el margen del tabique.

En las zonas mesial v distal de la cresta del hueso del tabique que
se forma una zona radioliicida en forma de cufia. El 4pice de esa cufia —
apunta hacia la rafz.

Fato es producido por resorcién del hueso de los sectores laterales
del tabique interdentario con un ensanchamiento concomitante del espacio
periodontal.

El proceso destructor se extiende por la cresta del tabique y redu-
ce su altura.
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Desde la cresta hacla el tablque se extlienden proyecciones en forma
de dedos. Las proyecciones radlolicidas hacia el tabique interdentario-
son el resultado de la promndizacidn de la inflamacién dentro del hueso.

Las células y el 1lfquido inflamatorios, la proliferacién de las cé-
lulas del tejido canectivo y el aumento de la osteoclasia originan una -
mayor pérdida &sea en los mirgenes endostales de los espaclos medulares.

Las proyecclones radiopacas, que separan los espaclos radioldeidos,
son imdgenes campuestas de las tx'abé_culas 6seas parclalmente erosionadas.

Progresivamente, la extensién de la inflamacién y la resorcién o —
sea reducen la altura del tabique interdentario.

CAMBIOS RADIOGRAFICOS EN LA PERICDONTOSIS

La periodontosis se caracteriza por una canbinacién de las siguien-
tes caracterfsticas radiogréficas: ;

En el camienzo, la pérdida de hueso alveolar se localiza en un solo
diente o en un grupo de dientes y tiende a generalizarse a medida que la
enfermedad avanza.. Al principio, la pérdida Ssea se produce en los inci
sivos superiores e ‘inferiores y zonas de primeros mclares, par 10 gene—
ral en forma bilateral. EI1 tabique interdentario presenta patrones des-
tructivos verticales, angulares o arciformes. Cuando se generaliza la -
pérdida Ssea, es menos pronunciada en la zona de premolares inferiores.

La alteracién generalizada del patrén trabecular del hueso alveolar
consiste en trabéculas ‘menos definidas y aumento del tamaflo de los espa-
cios medulares.
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CAPITULO 6

'TECNICAS DE TRATAMIENTO CONSERVADOR Y QUIRURGICO

"Prineiplo general de Cirugfa Periodontal -

El tratamiento periodontal es fundamentalmente Instrumental y como-
tal, puede considerarse quirirgico. Sin embargo, tradiclonalmente se ha
dicho que "tratamiento quirtrgico" es aquel que incluye incisién y despe
gamiento de tejidos blandos. EL tratamiento por medio del raspaje es --
considerado como tratamiento conservador. El curetaje de la pared blan-
da de la bolsa ocuparfa una posicién intermedia.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

‘Raspado y Curetaje ~ es el procedimiento b4sico mds comumente em—
pleado para la eliminacién de bolsas periocdontales y el tratamiento de -
1a enfermedad gingival. '

- En el raspado se eliminan c4lculos, placa, pigrmtacimes N otros -
depfsitos, ademAs del alisado de la rafz y la eliminacién de la ~-
substancia dentaria necrética. ILimitada a la unién amelocementaria
del diente. .

- El curetaje consiste en la remocién del teJido degenerado y necréti
co que tapiza la pared gingival de las bolsas periodmntales, que no
son otra cosa que el espacio entre la encfa separada y el dlente, a
consecuencia del desplazamiento de la inseércién gingival en direc—
clén apical haclendo que permanezca aparentemente la encfa en su 1u
8ar o que se agrande, quedando una banda de encfa enferma apoyada -
cantra el diente.

A) TECNICA DEL, RASPADO

1.~ Obgervar la extensién de los cflculos subgingivales can un explora-
dor o instrumento fino y con la ayuda de aire tibio insuflado entre
el diente y el margen gingival.

2.~ la remosién completa del cdlculo, controlando cada vez la lisura de
la rafz. En caso de que exista un surco vertical pequefio en la su-
perficie radicular proximal, transmiten una impresién equivocada, -
de que el célculo ha sido eliminado por completo, inpidiendo la cu-
racién total.

3.~ Eliminar el material blando, hasta llegar a substancias dentarias -
fimes. El movimiento de tracclén del instrumento (cincel) se debe
realizar tamndo el borde apical ‘del cflculo y lo desprende con un-
movimiento firme hacia la corona del diente; evitando asI se intro-
duzcan cflculos a los tejidos.

55



B) TECNICA DE CURETAJE

El curetaje acelera la cicatrizacién mediante la reduccién de la ta
rea de las enzimas orgfnicas y fagocitos, cuya funcién es eliminar los =
residuos tisulares durante la cicatrizacién. Ademds eliminar el revesti
miento epitelial de la bolsa parodontal, el curetaje suprime una barrera
a la insercién del ligamento parocdontal en la superficie radicular. Al-
realizar el procedimiento, es inevitable que se produzea cierto grado de
irritacién y traumatismo a la encfa. Los efectos nosivos son de propor-
ciones microscépicas y por lo general, no afectan significativamente a -
la cicatrizacién. .

La eliminacién de la bolsa debe ser en forma sistemitica y seguir - '
un orden en toda la boca. ’

1.~ Alslar y anesteslar la zoma.
2.- Curetaje de la pared blanda.

- la eliminacidn del revestimiento interno de la bolsa y la adhe-
rencla epitelial, es procedimiento en dos etapas. Se introduce
la cureta en tal forma que tame el taplz interno de la pared de
la bolsa y se desliza por el tejido blando hacia la cresta gin-
gival. la pared blanda se sostiene con presién digital suave -
sobre la superficle interna. Después se coloca la cureta por -
debajo del borde cortado de la adherencia epitelial, como para-
socavarla. Se separa la adherencia epitellal con un movimiento
de pala o cuchara hacia la superficle del dlente. Eliminando -
asf{ teJido degenerado, brotes epiteliales en proliferacién y te
Jido de granulacién, lo cual en su conjunto forma parte interna
de la pared blanda de la bolsa, y crea una superficie de tejido

* conectivo cortado y sangrante.
1a hemorragia origina la contraccién de la encfa y la reduccién
de la profundidad de la bolsa, facilitando asf'la cicatrizacién
al aliminar residucs tisulares. ’ '

3.; Pulido de la superficie dentaria.

- Las superficies radiculares y dentarias se pulen con tazas de -
goma, con zircate o pasta de pledra pomez fina con agua. Una -
ves pulidas las superficles radiculares, el campo se limpla con
agua tibla y se ejerce presién suave para adaptar la encfa al -
diente. '

4,- Al terminar, debe indicarse al paclente que debe prestar espe—
cial atencifn a la limpieza de los dientes, limpieza que al -—
principio serd suave y luego ird aumentando gradualmente el vi-
gor del cepillado, la limpleza interdental y el uso de la seda-
dental seguido de la irrigacién con simple agua.

Al termino de dos semanas se obtendrin color, consistencla, tex
tura y margen gingival normales. '

56



TRATAMIENTO QUIRURGICO

c) ’G_j_._nggvectmﬂa

Es importante recordar que la Gingivectomfa es un procedimiento qud
mr'gico con fines curativos y la Gingivoplastfa se realiza con fines es-
téticos.

El uso mds coamin de 1a gingivectamfa es la eliminacién de bolsas su
pradseas profundas, en las cuales no es posible ver en su totalidad los—
depSsitos sobre la rafz. Cuando la pared de la bolsa se separa con una—
sonda y un chorro de aire tiblo. .

Técnica

1.~ Aiglar y anestesiar la zona. Pintar los tejidos con solucidn anti-
septica. Colocando anestesia tépica sobre la zmna por inyectar. -
Colocar anestesla en cada paplla para canseguir al miximo la hameos
tasia y rigidez de los te)idos.

2.~ Determinar la profundidad y el contormo de las bolsas. Intmducim
do wna pinza narcadora.

3.~ Higase wna incisién micial, por la parte .istal del diente afecta-
do hasta distal del dltimo diente afectado; con una angulacién de -
45 grados en direccifn cormmaria y termfnese en la base de 1a bolsa
que se halla a nivel de los puntos sangrantes. Higase los cortes -
con firmeza y decisidn para evitar desgarramientos.

4.~ Elimfnese con cuidado los tejidos que rodean las rafces y 1libérese-
el tejido interdentario.

5.~ Elimfnese el tejido incidido con raspadores, alicates o una cureta.

6.- Elimine el tejido de granulacién remanente. Raspando con cuidado -
las superficies radiculares para eliminar todo depésito calcdreo y-
-telido blando adherido. No rayar la superficle radicular.

7. -‘ReétSrtese todos los restos de tejido, con tijera y festonee la en—
cIa haciendo surces interdentarics para restablecer la forma gingl
‘val y proporcionar vias de ensayo para los alimentos.

Brplee una téenica de raspado, pasando la superficle gruesa de la -
4' hoja de un escalpelo a través del tejido, creando mirgenes en for—
_'mas de filo de cuchillo, superficies bien contormeadas.

9.- Livese la zona quinirgica para eliminar residuos. Posteriommente -
haga homeostasia mediante la aplicacién de una gasa mojada caliente
a una presién, durante varios minutos. A continuacién apliquese el
apésito periodontal, cubriendo la zona operada.

D) CIRUGIA POR COLGAJO

Un colgajo perlodontal es una parte de encfa o mucosa, o de ambas,~
quirdrgicamente de los tejidos subyacentes para proporcionar -
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la visibllidad y accesibilidad necesarios para el tratamiento.

En los dltimos afios, los objetivos del colgajo han sido mds allf de

la eliminacidn de la bolsa para inclulr la correccidn de defectos muco-—
ginglvales y'la restauracidn de teJidos destruidos por la enfermedad.

cién

Los sigulentes son procedimientos representativos para la correc—
de defectos mucogingivales designados por denominaciones usadas por

la Academia Americana de Periodontologfa, y otras denominaciones de uso-
corriente. '

l.-

20_

3.-

4.~

Colgajo en Bolsillo:

a) de espesor total (*)

b) de espesor parcial (#%)

Colgajo con incislaones liveradoras verticnles:
a) de espesor total (*)

b) de espesor parcial (##)

Colgajo desplazado apicalmente.
Colgajo desplazado lateralmente.
ColgaJo de doble papila.

Injerto pediculado de zona desdentada.
Colgajo desplazado - coronariamente.
Injerto gingival libre.

(*) Colgajo en dande el hueso es denudado y el periosteo alveolar-
* queda incluido en el colgajo (mucoperiostico).

(*#) Colgajo que consta de epitelio y una capa fina de tejido conec
tivo subyacente (mucoso).

Un éjemplo de una técnica de colgajo:

Colgajo de espesor parcial desplazado apicalmente -

Hacer incisiones verticales desde el margen gingival hasta el fér—
nix del vestfbulo a cada lado del campo operatorio. La incisién -
habr4 de penetrar el periostio pero no atravesarlo. '

Incisisién de bisel intermo. Con un bisturf de Bard-Parker hoja no.
15, hdgase wna incisién en el Anterior de las bolsas periodontales,
desde la punta del margen gingival hasta la cresta de la tabla pala

tina. Continuindose en la hoja por debajo de la encfa insertada. -
Diséquese progresivamente hasta el férnix del vestibulo.

Elimfnese la pared interna de las bolsas periodantales de cada dien
te; rdspese las superficles radiculares de todo depésito y alfsense.

Desplacese el colgajo aplcalmente. Recortese el borde del colgajo-
para nivelarlo con el cantormo del margen Sseo y coldqueselo sobre-
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la tabla vestibular, en cualquiera de sus tres posiciones:
1) algo'corcnariamente a la cresta Gsea.

2) a nivel de la cresta de la tabla vestibular.

3) a 2 mm. de la cresta.

Fijese el colgajo, quftese el exceso de codgulo; asegurdndose de ~-
que el colgajo se apoya firmemente en el tejido subyacente y suture
se con suturas laterales y suspensorias independientes.

Protéjase el colgaje. Colocando un apdsito de gasa hasta que cese-
la hemorragla y cibrase con apésito periodontal. Retirese el apdsi
to una semana después.

INSTRUCCIONES POSOPERATORIAS DESPUES DE LA CIRUGIA MUCOGINGIVAL

Apliquese apdsitos de hielo, a intervalos de 10 minutos, durante —
tres horas después de la operacidn.

Tomer dos tabletas de alglin analgésico cada tres horas.

En la zona no operada lfmpiese la boca como siempre. Modifique sus
hibitos de higlene en 12 zona operada para evitar la rotura del ap§
sito periodontal. Después del primer dfa, puede usar un enjuagato~
rio de sabor agradable, diluido en una proporcién de 1 - 3 en agua.

La irrigacién con agua a presidn moderada es Gtil para eliminar los
restos de alimento.

Durante los primeros tres a cuatre dfas, habrd clerta molestia, que
por lo general, aliviard ccn analgésico y clerta inchazén.

En caso de romperse el apt_Ssito deben; acudir al consultorio.
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CAPITULO 7

TRATAMIENTO QUIMIOTERAPEUTICO COMO AUXILIAR
DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL"

La historia primitiva de la terapeftica dental estd tan entretegida
con la historia de la terapedtica general, que es imposible distinguirla
‘de ésta. Los babilonlos, egipclos, asir!as, hebreos, indios, griegos y-
romanos fueron los primeros pueblos cultos de que se conservan registros’
terapelticos. Entre los médicos egipcios habfa especialistas y es my -
probable que haya habido algunos especializados en el cuidado de los ——
dientes. Casi todos los remedios dentales que se mencionan en los papi-
ros de EBERS y SMITH ( 3 700 A.C.) son pastas, polvos, parches, cocimien
tos, etc. Segin parece dicho pueblo conocid el tratamiento de abcesos,-
de la caries dental y del aflojamiento de los dientes.

Los indios, segin las noticlas llegadas hasta nosotros, se ufanaban
de sus dentaduras y se dice que los polvos dent{fricos y colutorios, par
ticularmente el detergente dental renicarga, eran de uso comin en la hi=
glene diaria. Como mondadientes empleaban ura madera amarga que al ser-
masticada producfa unas fibras que servian de cepillo para limpiar los -
dientes y fortalecer las encfas.

Los aborfgenes de la costa occidental de Africa masticaban con el -
mismo objeto la madera de SISSAKO y del MOLUNGO.

En los escritos de HipScrates y de Plinio, se mencicnan a menudo —
los medicamentos recomendados especialmente contra las enfermedades de -
los dientes y la boca. Junto con los remedios m4s sencillos como el hi-
sopo, el regaliz, la leche de perra, la mantequilla de cabra, etc., se -
recomendaban muchas sustanclas desagradables sobre todo de origen animal.

En los esecritos de Plinio, entre otros consejos se halla el sigulen
te: ‘'para librarse del dolor de muelas se comerd un ratén entero dos —=
veces al mes".

Hasta 1840 eran relativamente escasas las publicaciones importantes
a cerca de la terapetitica dental. Los libros mds importantes de ese ——
tiempo se publicaron en Francla, Inglaterra y Alemania. Los Estados Uni
dos a la sazén tenfan toda su atencidn ocupada en el desenvolvimlento —
prictico de ésta nueva rama de la medicina. Es de recordar que en aguel
entonces muchos médicos y dentistas guardaban celosamente el tratamiento
de las enfermedades de la boca que eran generalmente las mismas que em—-
pleaban para tratamientos de enfermedades en otras partes del cuerpo.

Son dignos de nota los astringentes m4s comunes, como las agallas,-
la corteza de encino, la mirra, el alumbre, etc. Entre los calsticos —
eran my usuales el nitrato de plata y los 4cidos inorginicos, particu-—-
larmente el nftrico. El triéxido de arsénico fué recomendado por SHEAR-
JAS HUB SPOONER (1836) para destruir la pulpa dental.
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La criosota y el fenol eran remedios favoritos que se usaban como -
calsticos, obtundentes y antisépticos. En 1867 JOSE LISTER inicié la --
era de la antisepcia con un famosc trabajo titulado ON THE ANTISEPTIC —
PRINCIPLE OF THE PRACTICE OF SURGERY. Por muchos siglos se emplearon co
mo obtundentes y agentes de sabor en preparados bucales los aceites vold
tiles de clavo, de canela, de menta, de hierbabuena, de trimentina, ete,

El opio y el acdnito eran los representantes de los analgésicos ver
daderos. - En los libros dentales antiguos se hallan innumerables formu—
las de polvos dentffricos. Estas formulas se componen de creta prepara-
da, concha de ostras quemadas, carbén vegetal, pledra pémez, jibién, mag
nesia y polvos vegetales, especialmente especias y sustanclas cclorantes.

De 1gual manera, siendo la enfermedad parodontal otra de las preocu
paciones de la antigliedad, aparece como la mds comin de las enfermedades
que se camprueban en los cuerpos enbalsamados de los egipclos de hace —
It ,000 afios.

La importancia de la higlene fué reconocida por los primitivos he--
breos. Muestras de la civilizacién fenicia incluyen una férula de alam
bre con apariencla de haber sido construida para establlizar los dientes
aflojados por la enfermedad parodontal destructiva crénica.

Hip6crates de Con, explicé la funcifn y erupeién de los dientes asf
como la etlologfa de la enfermedad parodmntal.

Entre los romanos, Aulo Cormelio Celso, se refiere a las enfermeda-
des que afectan las partes blandas de la boca y su tratamiento. Los ro-
manos tenfan un gran interés por la higlene bucal. Celso erefa que las-
pignentaciones de los dlentes debfan ser quitadas primero y luego frotar

™ las con un-dentffrico. El uso del cepillo y el masa,je gingival eran par
te de la higiene bucal.

Pierre Fauchard (1678 - 1761) padre de la odontologfa moderna expli
ca muchos aspectos en el campo pericdontal y sus medidas quinirgicas pa-
ra el tratamiento de la enfermedad parodontal.

En la actualidad se han reportado estudlos para ver si es posible -
que la enfermedad periodontal pueda ser curada Unicamente ccn agentes —
qufmicos. Pero se puede adelantar que los farmacos por sf mismos no cu-
ran la enfermedad periodontal, ya que se deben eliminar los irritantes -
locales (placa dentobacteriana, sarro, etc.), mediante un raspado y cure
taje o un procedimiento quirdrgico, ya que con éstos procedimientos el -
parodonto responde satisfactoriamente.

A) ANTIBIOTICOS

Los antibiSticos son sustanclas producidas por oganismos vivos, co-
mo bacterias y levaduras, que inhiben o destruyen los agentes infeccio=-
sos. Hay muchos antibiSticos y constantemente se descubren nuevos anti-
bi6ticos eficaces contra diferentes aspectos de microorganismos. la se-
leccién a de basarse en la especificidad de la droga para las necesida—-
des del paciente. Ejemplo de antibifticos contra microorganismos gram—
positivos y de interés en periodoncia: penicilina G potdsica, penicili-
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na G sodica y penicilina G procafnica. Microorganismos gramegativos; ~
eritromicina, lincomicina en pacientes con sensibilidad conocida.

Hay muchos antibidticos que son eficaces contra un amplio 'espectro-
de microorganismos, pérc introducen el riesgo de alterar la flora intes
tinal y producir cepas de microorganismos resistentes.

las tetraciclinas son un grupo de antibibticos de amplio espectro:
tetraciclina (AEROMICINA, PANMICINA), clorhidrato de clortitraciclina ——
(AUREOMICINA), oxitetraciclina (TFRRAMICINA) y CLORHIDRATO DE DEMECLOCI-
CLINA (democlicina).

No se recomienda la estreptomicina para uso dental, porque puede —
producir vértigo permanente o pérdida de la audicién o ambos y es nefro-
toxica; con resultados simllares estan la Kanamicina, Vancomiclna, Colis
tina y Gentamicina.

En la mayorfa de las necesidades parocdontales es recamendable la ~—
penicilina G procafnica; se absorbe con mayor rapidez es menos suscepti-
ble a la inactivacidn por parte de los 4cidos y puede ser administrada -
con las comidas.

En general, las reacciones alérglcas causadas frecuentemente con la
penicilina es la urticaria; otras son dermatitis exfoliativa, edema an--
gloneurStico y sindromes como fiebre, dolores articulares y agrandamien-
to de los nodulos linfiticos. -Por lo general las reacciones se producen
una o dos semanas despufs de haber iniciado el tratamiento, se alivia al
interrumpir la droga y con antihistamfnicos como BENADRYL 0 PERTBENZAMI-
NA,

Los antibibticos no participan en la cicatrizacién, pero surten e--
fecto favorable al prevenir la infeccién o impedirla por alterar la sin-
tesis de las protefnas. Como protector para prevenir la infeccidn, es -
preciso camenzar su ingestién la noche anterior al tratamlento y se con-
tinde por espacio de 48 hrs. después del procedimiento operatorio; ya —
que un posoperatorio prolongado tiene el riesgo de una infeccidn sobre -
cargada originada por microorganismos que proliferan cuando se reduce la
flora suceptible.

En pacientes bajo tratamlento antibiStico sistemitico pueden apare-
cer alteraciones bucales camo estomatitis generalizada, lengua negra y -
moniliasis aguda. Son comsecuencia de alteracién de la simbiosis micro-
biana normal y proliferacién exagerada de organismos patégenos inhibidos.

PENICILINA

En la actualidad es obtenida como un producto metabélico del horigo-
penicilium crisogenun. Tiene efecto microbicida actuando sobre la pared
celular de los germenes. Es activa sobre conos grampositivos y gramega
tivos, actinomices, etc. No tiene accidn sobre riquetsias, virus y hon=
gos.

Una de las primeras experiencias clfnicas en el 4rea periodontal, -
utilizando este antibiStico, fué la realizada por Carranza en 1951. En-
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este estudio pudo ser obtenida regeneracidn dsea en.una cantidad limita-~
da de casos, usando penicilina por vfa general y local, como coadyuvante
en las técnicas quirurgicas

Dos afios méds tarde Bender y col, midieron la concentracién de la ~-
droga en suero y saliva, comprobando que es necesaria una dosis mfnima -
de 400 mil U. para que ésta aparezca en saliva. La efectividad terapet~
tica de este quimioterapeltico en animales de experimentacidn fué compro
bada por Mulvihill y col., administrando penicilina a 100 ratas sucepti=
bles a desarrollar enfermedad periodental. El resultado mostrd su capa-
cidad para prevenir la lesién de tejidos blandos y una reduccidn signifi
cativa en la cantidad de 4dreas de reabsorcién alveolar. Grigley y col.-
observaron in vitro que la combinacién de ampicilina-dextranasa, no pre-
viene la colinizacidén del S. Mutans bajo las condiciones de cultivo usa-
das.

Otro estudlo realizado es el de Pendrill y col., en 1980 sobre huma
nos con periodontitis reveld que los Indices de placa gingival y de flul
do, no sufrieron modificaciones con respecto al grupo control. Solc ob-
servaron que los pacientes que habfan recibido penicilina, necesitan me-
nos analgésicos en el posoperatorio quirdrgico. Uno de los aspectos ne-
gativos de la utilizacidn de penicilina, lo constituye la resistencia --
bacteriana, demostrada entre otros por Handerman y col., en 1964 en gru-
po de nifios y adultos.

Este efecto sumado al de las reacciones alérglcas justificaria el -
limitado ndmero de experienclas en humanos. Por esta razén la profesidn
médica y dental ha sido alertada sobre el uso indiscriminado del antibié
tico, para circunscribirlo a los casos de infeccién aguda, como la gingl
vitis ulcera necrozante.

Esto quiere decir que por mds antibiStico que se administre no eli-
mina la placa bacteriana, teniendo que realizar el tratamiento convencio
nal el cual es realmente efectivo para la eliminacién de la placa bacte-
riana y el restablecimiento de las estructuras parodontales.

KANAMICINA

Es un antibiStico de amplio espectro, aislado del estreptomices Kan
namicetices. Activo sobre microorganismos grampositivos y gramegativos.

E. B. Clostridia, enterococo y S. Viridans, son resistentes a la —
droga. Produce resistencia cruzada con la neamicina.

BEn un estudio realizado por Loesche y col., en 1971 sobre indivi--—-
duos con retardo mental utilizaron la droga en forma de topicaclones en-
las superficies gingivodentales y el resultado demostr$ que la Kanamici-
na mejora la salud gingival de los pacientes quien a partir de la cuar-
ta semana de uso. Esta diferencia desapareci6 a la octava semana, retor
nando los Indices a valores de pretratamiento

En 1973 Loesche y Nafe., mvestigamn la accién de la droga en 15 -
pacientes con sfndrome de Downs. El tépico fué utilizado dos veces por-
dfa en wn lapso'de 3-5 dfas. ‘
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Durante ese tiempo no fué realizada higlene bucal y fueron determi-
nados el fndice de placa y el Indice gingival, tomando ademés muestras-
bacteriologicas de placa subgingival.

Los resultados mostraron que el grupo investigado, habfa un 57% me-
nos de placa que en el grupo control. En cuanto al indice de cdlculos,~-
presentd un 65% menos en su formacién. )

El estudio bacteriolégico mostr'é que los S. Sanguis y S. Mitis se -
redujeron de un 30% a un 3%. A pesar de esto los valores de gingivitis-
se mantuvieron estables mientras f‘ué usado el antibidtico.

VANCOMICINA

Se trata de un antibiético polipéptido no absorbible con espectro -
de actividad antibacteriana sobre microorganismos grampositivos y algu--
nas aspiroquetas, Jensen en 1968.

Una de las primeras comunicaciones fué realizada por Mitchell y ——
Holmes en 1965, quienes aplicaron 3 mg. de Vancomicina en pasta al 1% du
rante 8 dfas a pacientes con retardo mental. ILa conclusién de este estu
dio seflala que el antibidtico es efectivo en la inhibicion de la placa -
cuando no se manifiesta clinicamente la enfermedad.

. En los trabajos de experimentacién fué utilizada la droga en forma-
de topicaciones y colutorios. En un estudio realizado por Jensen en 12-
estudiantes, con encfas sanas la Vancomicina en buches fué comparada con
un placebo, durante tres semanas, perfodo durante el cual fué suspendida
la higiene bucal. Al témino del trabajo ambos grupos presentaron acumy
lacién de placa y gingivitis.

Mc.Fall y col. usando Vancomicina en tépicos al 1% en 30 volunta—
rios que no realizaron higlene bucal, no encontraron diferencia entre la
droga y el placebo. En cambio Kaslick y col. con un modelo similar expe
rimental en el cual los pacientes realizaron higlene bucal, encontraron=
que el fndice de placa baJs con respecto al grupo control.

BEn relacién a los estudlos realizados con Kanamicina y Vancomicina-
mostraron que no son efectivas para la prevencidn de placa dentobacteria
na en paclentes sin enfermedad clfnica, pero si tienen relativa eficacia
en los casos en los cuales clfnica o bacteriolSgicamente hay infeceidn -
(Loesche). Pero ambos antibiSticos ni por sf mismos eliminan la enferme
dad, o sea debe hacerse tratamientos, ya sea conservador o quirtirgico.

ESPIRAMICINA

Su aspecto antibacteriano semejante a la penicilina a pesar de que-
su accibn es bacteriostatica. Pertenece al grupo de los macrégiidos jun
to con la eritromicina. Es activa sobre bacterias grampositivas, parti=
culamente S. Aurius, B. Hemoliticus, S. Mutans y A. Viscosus, el cual -
ha demostrado que Juega un papel altamente patogénico en la etiologfa de
la enfermedad. Actia contra cocos gramegativos siendo las espiroquetas
sensibles a éste antibiético.
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En 1970, Gall compard$ el efecto de la Espiramicina con un placebo -
en pacientes con perlodontitls mostrando significativas diferencias a fa
vor de la droga en los indicios ginglval y de flufdo, siendo éstas menos
marcadas en lo que respecta al Indice de placa. Johnson y col., Ireza—
nis y col., en 1979 realizarord dos estudlos a doble ceguera, con similar
disefio experimenta.l, en paclentes con periodontitis tratada. En el pri~
mer caso fué realizado un estudio clinico y el otro la observacién y el-
andlisis bacteriolégico.

La conclusidn de ambos autores suglere que las diferencias en el la
boratorio son mis importantes que en la clinica.

Mills, Thompson y Blagrie, en 1976 compararon la accién d¢ la espi-
ramicina, eritromicina y un placebo en paclentes con distintos grados de
enfermedad periodontal, los cuales abstuvieron de realizar técnicas de -
higiene bucal. Los £nd1ces fueren comparados longitudinalmente, mostran
do al final de la experiencia, una diferencia estadfsticamente significa
tiva y a favor de la espiramicina. Los mismos autores en 1979, volvie——
von a evaluar la accién de ambos antibiéticos, pero clasificando a los pa
cientes en dos grupcs, segin presentaban mis o menos 4mm. de pmmndidaa
de bolsa. Los hallazgos indicaron que los mds altos beneficios terapeli-
ticos alcanzados con la espiramicina, fuercn logrados en los casos de en
fermedad periocdontal avanzada.

. Carraro y col., sobre un total de 27 paclentes, los cuales no fue--
Ton instmidos en higlene bucal, ni tratados por métodos habituales ob—,
servaron que la administracién de la espiramicina produjo una significa-
tiva reduccidn del fluido gingival y de la profundidad de la bolsa.

Segin los autores esto es debido a la retraccién de la encfa al dis
minuir la inflamacién. Otra observacién interesante de éste trabajo es—
que la cantidad de placa se mantuvo igual.

Siendo probable que lo que se modifica es la censtitucidn de dicha-
placa.

Furmbull y col., en una revisién sobre los cambios logrados median-
te el uso de este antibiético, concluyen diciendo que la droga no es la-
panacea terapeldtica, ni reemplaza el tratamiento ortodoxo.

TETRACICLINAS

Constituyen un conjunto de antibiSticos que posee una estructura —
qufmica camin y una accién antibacteriana semejante. Su accidn sobre —
los microorganismos sensibles, es la inhibicién de la sintesis protéica-
bacteriana. Antibidético de amplio espectro, actuando sobre bacterias, -
riquetzias, clamidias y protozoarios. Los resistentes a ella los virus-
¥y los hongos. Son agentes quimioterapeiticos que han sido mds estudia——
dos en el campo periodontal en los Ultimos afios, tanto en animales de ex
perimentacién como en humanos.

Ciancio y col., realizaron un estudio sobre 10 pacientes con enfer-
medad periodontal, los cuales recibieron tetraciclina durante ocho dfas,
observando que en el flufdo gingival habfa 5 veces mis concentracién d&
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droga que en el suero sangufneo. Sin embargo, su uso fué limitado a la-
accifn antimicrobiana de la droga, ya que fué utilizada por su capacldad
de f‘i,tjsacién al hueso osteolde, para medir la cantidad de formacidn de te
jido 6seo. -

la aplicacidn camo agente antimicrobiano en animales de la ofatorio
ha sido descrita por Listgarten y col., quienes administraron 250 mg. de
tetraciclina dos veces por dfa a seis perros con diferente grado de gin-
givitis.

Los resultados mostraron que la droga es efectiva para la elimina--
cién de espiroquetas y otras formas mc?viles bacterianas.

En 1980, Kormman, Caffesse y Mayletl observaron en monos rhesus, —
que la profilaxls diaria, la administracién sistemitica de tetraciclina-
y la topicacién con un antiséptico (CLORHEXIDINA) reducen marcadamente -
la flora, cuyas alteraciones cualitativas parecen prolongarse después de
Interrumpida la terapia. Caffesse y col., demostraron quirdrgicamente -
en animales de experimentacidn, que la flora bacteriana del surco es la-
responsable de la falta de queratinizacién del epitelio del surco gingi-
val. En experienclas reallzadas en seres humanos; Genco y col., adminis
traron tetraciclina por vfa bucal a 10 pacientes con periodontitis seve-
ra, comparandola con un placebo. Los voluntarios recibieron raspaje, te
rapia oclusal, control de placa y cirugfa periodontal. -

Fueron tomados fndices clfnicos y radiograffas estandarizadas, sien
do la duracién del estudio 24 meses. Los resultados mostraron una signi
ficativa reduccién del fndice de placa hasta los 6 meses, en que se tor-
no a los niveles comparables al grupo placebo. La segunda parte de este
estudio fué realizada por Reynolds y col., en 1980 en el cual se observa
ron que un paclente con perdodontitis, la flora de sus bolsas infradseas
eran sensibles en un 80% a un mflimetro de tetraciclina. Esta fué admi-
nistrada por via bucal, durante el estudio 15 meses. El resultado mos—--
trS una reduccién total de la cantidad de microorganismos, una significa
tiva disminucidn de espiroquetas y un aumento de cocos grampositivos.

En 1a conclusidn de ambos autores no pudiercn determinar si la sa—
1ud clfnica fué obtenida por la eliminacién masiva de los microorganis——
mos o por la desaparicién especffica de alguno de ellos. -

Durante el curso de 1979 fueron publicados varios trabajos relati--
vos al estudio de los efectos de las distintas dosificaciones del anti--
bidtico sobre la placa subginglval. Slots y col., realizaron un experi-
mento en el cual los paclentes recibileron la droga de 3 maneras distin—
tas: Un grupo recibié un gr. por dfa, duante dos semanas, seguida por -
1/2 gr. al dfa durante 5 meses y medio y un gr. diario por dos semanas -
mis. El segundo grupo recibié el antibiético en forma discontinua; un -
gr. por dfa en dos semanas cada dos meses, durante seis meses. El ter—
cer grupo recibis 0.75 a 1.5 gr. por dfa solo durante dos semanas. la -
conclusidn de las observaciones fueroni

1) 1a terapia antibiftica de una marcada y larga duracifn de la mi-
croflora subgingival, especialmente gramegativos anderobios y -
espiroquetas.

2) fueron encontradas bacterias resistentes a la droga.
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3) la terapia provocd una rdpida reduccién de la supuracién

Otro trabajo en el cual fueron estudiadas las distintas désis de ad
ministracién fué el realizado por Williams y col. en 1978, tomando un —
grupo de pacientes los que recibieron 100 mg. diarios, durante 14 dfas;-
otro grupo recibié 1,000 mg. por dfa durante una semana, seguido de 250-
mg. diarios durante 121 dfas. Las observaciones finales de los autores-
fueron: El grupo que recibidé menor désls diaria, administrado en un lar
go periddo (121 dfas), presentd alta cantidad de bacterias gramegativas
observando una resistencia aumentada al antibidtico.

En 1979, Osterberg y colaboradores estudiaron un paciente con enfer
medad periodontal avanzada, llegando a la conclusidn de que la tetraci-—
clina administrada durante dos semanas, a razén de 1,000 mg. por dfa y -
segulda de dos semanas con 500 mg. por dfa, fué efectiva hasta el lapso~
de 16 semanas después del tratamiento, impidiendo la recolonizacidn bac-
teriana.

Slots y col. usaron tetraciclina en pacientes propensos a infeccidn
tratados con la terapia convencional o mecé&nica mis la administracién de
la droga. El resultado mostrd que el antibidtico es de significativa a-
yuda terapetitica, enfatizando los autores sus dudas sobre la via y ddsis
optimas de administracién.

Listgarten y colaboradores compararon el uso de la tétraciclina con
el raspaje y pulido radicular. Los paclentes fueron divididos en varios

grupos:

a) el que recibié Unicamente tetraciclina,

b) otro grupo recibié tetraciclina y pulido radicular,
¢) otro que recibi§ solamente raspaje y

d) el grupo control.

Los resultados se evaluaron a las 25 semanas de iniciado-el experi-
mento, mostrando que la eliminacidn mecdnica produce un efecto similar -
al del antibiStico, observando ademds, que hay una estrecha relacién en-
tre el nivel de espiroquetas y el infiltrado linfoplasmocitario (ICT).

Cuando hay mds espiroquetas, aumenta el ICT y viceversa. A éstos -
segin los cambios clfnicos, que cumplen las mismas reglas.

Hellden y colaboradores llegaron a las mismas conclusiones con un -
disefio experimental similar. Bn 1980 Scopp y col. tcmaron dos grupos de
10 pacientes cada uno, quienes fueron Instruidos sobre el control de pla
ca bacteriana, raspaje y pulido radicular. Un grupo recibif tetracicli-
na y el otro un placebo. El estudio durf tres meses y la conclusién fué
la siguiente: Al termino del experimento no hubo diferencia entre ambos
grupos, en relacifn con el fndice gingival, el fndice de placa y el fndi
ce de Mihlemanh (hemorragia papilar).

Es decir que la terapia mecénica realizada correctamente, puede --—
prescindir el uso del antibiético.
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Loesche, ya en 1976 en una amplia revisién bibliogrifica sobre el -
control quimico de la placa menciond que pequéfios elementos, con agentes
antimicroblanos en su interior colocados en las bolsas periodontales, —
puede ser Util en la terapedtica. Estos conceptos fueron confirmados —-
por otros trabajos realizados en 1979; Goodson y colaboradores, comparan
do la terapla mecdnica con el uso local de la tetraciclina. Dando como-
resultado el examen final que hubo reduccidn pero no desaparicién de es—
plroquetas, como en el trabajo anterior, por que en este caso, las bol-~
sas eran profundas.

Estos resultados fueron significativamente menores que los obteni-—-
dos con el raspaje y el pulido radicular.

Los resultados del estudio en relacién a los antibiéticos en distin
tos trabajos, fueron comparados en su eficacia con la terapla mecdnica,=
slendo ésta lltima con la que fueron obtenidos mejores resultados, es de
cir, que la eliminacién total de la placa dentubacteriana por medio de =
la terapia habitual y sin el uso de medicamentos, sigue siendo el metodo
terapelitico de eleccidn.

B) CORTICOSTEROIDES

Las lesiones de una descamacién crénica en la gingivitis y dlceras-
se han tratado oralmente con corticosteroides. Se han sugerido también-
los esteroides aplicados a las ilceras conjuntamente con una corriente-
eléetrica (IONTOELECTROFORESIS) para aliviar mds rdpidamente el dolor y-:
aumentar las posibilidades de salud. Se contraindica en casos de lesio-
nes hérpeticas ya que pueden dar resultadc en una infeccidn viral de la-
boca y los ojos.

Cuando el uso local no es efectivo se usa la terapia sistématica pa
ra aliviar los sfntomas de descamacién, sin embargo, no es recomendable<
Su uso por mis de 10 dfas, por sus efectos colaterales.

El uso de varios esteroides en la aplicacién a las rafces sin co~—
rriente eléctrica y también han demostrado que la aplicacién con corrien
te eléctrica es altamente efectiva después de dos aplicaciones; pues no-
se han reportado efectos colaterales.

Los corticosteroldes sistemiticos se usan para complementar el tra-
tamiento local como, raspadc y curetaje, se receta CELESTONE en tabletas
de 0.6 mg. en d8sis de 4 tabletas diarios durante la primera semana dis-
minuyendo media tableta por dfa hasta que se llegue a la désis de mante-
nimiento sin sintomas. Asf mismo se puede usar PREDNISONA o PREDNISOLO-
NA de Smg. '

El tratamiento con corticosteroldes alivia el dolor y mejora la res
puesta gingival en el tratamiento local. No se debe hacer uso indiscri=
minado con corticosteroides sistemdticos, porque los efectos colaterales
de un tratamlento prolongado puede ser m&s nocivo que los sfntomas buca-
les.

Cuando las aiteraciones gingivales descamativas son producidas por-
el penfigoide benigno de las mermbranas, puede haber lesiones oculares y-
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vaginales concomitantes. Los corticosteroldes sistemdticos son eficaces
para el tratamiento de éstas lesiones y se puede combinar con el uso t6-
plco de KENALOG EN ORABASE, el Kenalog, acetdnldo de triamecinolona al —-
0.1 por 100 (un derivado de la triamcinolona) es un glucocorticolde sin-
tético potente que se usa en forma tdpica para el tratamiento de determl
nadas lesiones mucosas agudas y crénicas. El Orabase es un vehfculo atd
xico adhesive y mantiene el contacto de la droga con la mucosa bucal. -
Se aplica tdépicamente sobre las lesiones cuatro veces al dfa, después de
las comldas y antes de dormir. A veces se usan hormonas sexuales en el-
tratamiento de trastornos gingivales y ello puede causar alteraciones —
vasculares locales.

En casos de ginglvitis descamativa crénica grave se pueden usar hor
monas tépicas (para mujeres) PREMARIN hasta 1.25 mg. de estrégenos con—-
signados por gramo.

. Para hombres pomada de MOLTTEDTERONA de 2 mg. camo complemento al -
tratamiento local.

No hay que aplicar un tratamiento prolongado con estrégenos sistemd
ticos en paclentes en los cuales se sospecha de presencia de tumores ma-~
lignos o con predisposicién hereditaria al céncer.

En la mayorfa de los paclentes con gingivitis duscamativa, es impo-
sible determinar la etiologia. El tratamiento consiste en eliminar los-
irritantes locales y corticosteroides sisterét:icos durante un tiempo 1li-
mitado.

Sin olvidar que los corticosteroides se usan ﬁnicamnte camo comple
mento del tratamiento local.

C) ANESTESICOS

Se usan por inyeccién o en. forma tépica para prevenir el dolor du—
rante los procedimientos quirirgicos o el raspaje y curetaje subgingival.

Los que corrientemente son administrados por inyeccién por bloqueo-
o inf1ltracién son: clorhidrato de procafna, clorhidrato de butetacafna
(MONOCAINA), clorhidrato de lidocafna.

Existen anestesicos en forma de 1lfquido, aerosol o gel, (TOPANCL,
CETACAINA, XILOCAINA, BUTIN), cuyos componentes comunes son el sul!'ato -
de butacaina, alcohol benzilico y 1a benzocafna. Son dtiles aplicados -~
en abundancia sobre el campo de operacién durante el raspaje y curetaje;
pericoronitis agudas, incisién de abcesos periodontales.

También se usa en enjuagatorio anestésico como el DICLONE (Clorhi—
drato de diclonina) al 0.5%. Empleando una pequefia cantidad 5§ min. an--
tes de la comida, desplazada dentro de la boca, permitiendo al paciente-
con lesiones dolorosas de membrana para que pueda camer comodamente. Su
efecto dura aproximadamente 40 minutos; pudiendose repetir para conse-———
gulr el alivio continuo al dolor.

i Ia anestesia con oxido nitroso, no es exclusiva de la periodoncia,-
es wna ayuda para el tratamiento del paciente aprehensivo intratable y -
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tiene valor en muchos aspectos de la terapeiitica.

D) APOSITOS

Ia cirugfa parodontal fué€ posible merced a la introduccién del apé-
sito posoperatorio. Del tipo del cemento el apdsito quirdrgico cubre la
herida y la.protege. Porque es un cemento, se le puede usar en proximal
como en lingual y vestibular.

El apésito quirirglco consecutivo a la terapedtica parodontal llena
las exigencias bdsicas de proteccién de la zona, clerta bacteriostasis y
promocién de la curacién.

Los dos cementos quirdrgicos mds conocidos y de uso mds basto son:

1) Una férmula de KIRKLAND, modificada y estandarizada, cuyos com-
ponentes son los siguientes: .

OXIDO DE ZINC 5 1/3 onzas (150 g.)

POLVO ~  ACIDO TANICO 1/2 onzas ( 15¢g.)
RESINA PULVERIZADA 7 onzas (200 g.)

RESINA AMORFA 2 dracmas ( 7er.)

LIQUIDO ACEITE ALMENDRAS D. 1 onza 1liq. ( 60 cm )
S EUGENOL ~ 2 onzas 11q. (120 em )

) Mezclese polvo y 1f{quido hasta formar una masa consistente, se-
ca con aspecto de masilla y aplfquese.

2) .chmla de GOLDMAN

OXIDO DE ZINC, EN POLVO 70%

80% ESTRATO DE ZINC 10%
RESINA PULVERIZADA 15% .
ACIDO TANICO 5%

POLVO

20% FIBRAS DE AMINTATO (finas)
TINTURA COLORANTE  (dodge y olcotl, No. 285, rosada)
EUGENOL 70%

LIQUIDO ACEITE MINERAL 29%

ACETIE DE ROSAS (artificial) 1%

Ambos apfsitos se aplican de modo similar, por divisién de la masa-
en pequefios fragmentos por vestibular y lingual.
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La ventaja del primer apésito es fraguade lento, pues fragua hasta-
que se sumerja en la saliva durante algin tiempo pero, no es un cemento-
particular'mente fuerte al fraguar y su fractura puede exigir su reposi—-
cidn.

6E21 segundo apSsito es mds fuerte, pero de menos tiempo para su apli
cacién

APOSITO SIN EUGENOL:

OXIDO DE ZINC BACITRACINA DE ZINC
POLVO POLVO DE ROCINA POMADA Y
BACTTRACINA DE ZINC GRASA HIDROGENADA

Algunos afirman que los apdsitos sin eugenol producen menor inflg—
macidn cuando se colocan scbre hueso expuesto, pero otros no encuentran-
tales diferencias.

ANTIBIOTICOS EN APOSITOS

Se obtuvo mejor camodidad del paciente y mejor cicatrizacién con —-
menos olor y sabor al incluir BACTIRACINA DE ZINC ( 3mil U. 1 gr.) en -
el apésito.

También se han probado otros antibiéticos como: Fetramicina (125mg
de droga en polvo en 6 gotas de lfquido). Neomicina y Nitrofurascna; -
pero todos producen reacciones de hipersensibilidad.

Se probé también un "vendaje adhesivo intrabucal® {que se compone -
de PECTINA, GELATINA CARBOXIMETIL, CELULOSA DE SODIO Y POLISOBUTILENQ)=——
para fijar los injertos periodontales sin sutura.

Cada uno de los apdsitos anterior'es tiene sus componentes partfcula
res; pero su eleccidén es cuestidn de preferencias personales.

Todos tienen ventajas y desventajas; como es usual en estos casos -
se deberd elegir entre las cualidades que mds se preflera, pues se produ
cen alteraciones degenerativas debajo del apdsito con o sin eugenol y no
producen secuelas posoperatorias diferentes después del raspaje y cureta
Je o gingivectomia.

Es 1a préctica usual la remocién del apésito una semana después de-
haberlo colocado. Algunos procedimientos requieren de un segundo apdsi-
to para permitir que progrese la curacién inicial.

E) DESENSIBILIZANTES

Hay muchos métodos de desensibilizar zonas cervicales hipersensi—-—
bles de los dientes en el consultorio; pasta de fluoruro de sodio, se -
prepara muzclando 10 gr. de fluorurc de sodio y caolin con glicerina su-
ficiente para formar una pasta que se guarda en un f{rasco cerrado y se -
usa como sigue:
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Se seca la superficie del diente y se brurie la pasta con un instru
mento de metal, y se deja as{ durante dos minutos. El paclente puede -=
sentir una sensacidn de frfo al principlo. La pasta se quita con agua -
tibla y se enjuaga la boca a fondo. El brufilde es importante; no se ob
tienen resultados comparables cuando la pasta se aplica con una taza de-
goma. Se puede repetir a las dos semanas, si fuera necesario. La pasta
de fluoruro de sodio es eficaz y no lesiona la encfa ni mancha los dien-
tes; no hay que usarla en superficiles dentales recién talladas.

Otros agentes desensibilizantes para usar en el consultorio son el-
cloruro de cine, solucién al 8 por 100, fenol 1fquido, formaldehido, ni-
trato de plata amoniacal; una mezcla de monohidrato carbonato de sodio -
2.5 gr. con carbonato de potasio 12.5 mg; y silico fluoruro de sodio.

Con excepcidn de los dos ultimos, estos productos quimicos no deben
ser usados sobre dentina recién cortada, para evitar lesién del tejido -
viable.

PREPARACIONES DESENSIBILIZANTES USADAS POR EL PACIENTE

La siguiente solucidn, que-es utilizada por el paciente, es util pa
ra combatir la sensibilidad generalizada:

Solucidn acuosa de fluoruro de sodio

al 2 por 100 . 30 ml.
color y sabor

Coléquese una pequefia cantidad en un vaso, sumérjase el cepillo en-
1a solucién y utilfcese como dent{frico. ATENCION: No tragar.

Por lo general, cuando se acaban los 30 ml. la sensibilidad desapa~
rece. La pasta de fluoruro de sodlo se puede colocar en zonas donde per
sista la sensibilidad.

También se registrd una disminucién de la sensibilidad con el uso -
de un gel que contiene fluoruro estanoso, utilizado como dentf{frico y —
con un dent{frico sobre la base de monofluorofosfato de sodio. Algunos-
pacientes consiguen alivio mediante dentifrico que contienen formalina -
(THERMODENT) y cloruro de estroncio (SENSODYNE). Se probaren hormonas ——
corticosteroides para desensibilizar superficies radiculares expuestas.

Con base en lo expuesto en este capftulo y la literatura consultada
se 1legS a la conclusibn que la utilizacién de los f4rmacos antes mencio
nados, no son el tratamiento de eleccién ya Qque por si solos no curan a~
la enfermedad parodontal, restringiéndolos Unicamente como auxiliares en
la terapefitica parodontal, ya que no ofrecen ventajas significativas so-
bre el tratamlento convencional que incluye al raspaje y curetaje, puli-
do radicular y estricto control de la placa bacteriana, siendo esto ultl
mo lo realmente importante y eficaz para lograr el restablecimlento de -
los tejidos y estructuras parodontales.



9.~

BIBLIOGRAFIA

Clanclo SG., Chemoterapeutlcs in periodontics., Dent.-
Clin North Am. 1980. Oct; 24 (4): 813-26

Coventry J; Newman HN., Experimental use of a sSlow ---
release device emplaying chlorhexidine gluconate in -~
areas of acute periodontal Inflamation., J. Clin Perio-
dontal. 1982, Mar; 9 (2): 129-33

Fasclano RW. Fazilo RC., Periodontal regeneration with-
long term tetracycline therapy., Quintessence int 1981
Oct; 12 (10): 1081-8

Genco RJ., Antibiotics in the treatment of human perio
dﬁnta% diseases., J. Periodontal 1981. Sep; 52 (9): =
545-5

Gibson WA., Antibiotics and periodontal disease a se--
lective review of the literature. Council on Dental le
gearch., J. AM. Dente Assoc. 1982. Feb; 104 (2): 213-

Glickman Irving, Periodontologfa Clfnica, Editorial In
teramericana, 1974. 795-804: 999 p.

Goldman - Schluger - Pox ~ Cohen, Terapéutica Periodon
gal Editorial Bibliogrdfica Omeba, 1962. 649-656: --
95 p. : :

Kalkwar KL., Tussing GJ., Lavid MJ., Histologic evalua

tion of gingival curattage facilitated by sodium hypo-

ghlorite solution., J. Periodontal 1982. Feb; 53 (2):
3-70

Lerman Salvador, Historia de la Odontologfa, Editorial
Mundi, Buenos Aires, 1964. 47-50, 357: U457 p.

T4



10.-

11.-

12.-

13,-

Liljenberg B. Lindhe J., Juvenile periodontitis. Some-

microbiological histopathological and clinical charac-

Egristics., J. Clin Periodontal 1980. Feb; 7 (1): --
-61

Loesche WJ. Syed SA. Laughan BE. Stoll J., The bacte--
riology of acute necrotizing ulcerative gingivitis., -
J. Periodontal 1982. Apr; 53 (4): 223-30

Vieira EM. O'Leary TJ. Kafrawy AH., The effect of so--
dium hypochlorite and citric acid solutions on healing
of periodontal pockets., J. Periodontal 1982. Feb; 53
(2): 71-80

Williams RC. Leone CW. Jeffcoat MK., Tetracycline ----
treatment of periodontal disease in the beagle dog. --
The cultivable periodontal pocket flora., J. Periodon-
tal Res. 1981. Nov; 16 (6): 659-65

75



CAPITULO 8

AUXILIARES EN EL CONTROL DE P.D.B., DESPUES DE REALIZADO
EL TRATAMIENTO CONSERVADOR Y QUIMIOTERAPEUTICO

PREVENCION Y MANTENIMIENTO BUCAL

La fisioterapia bucal que también se llama fase de mantenimiento,~
consiste principalmente en el cepillado gingivodental y la estirm,xlacién—
de los tejidos parodontales que deriva de dicho cepillado.

La fisioterapla bucal, no debe ser considerada camo una medida ———
coadyuvante, sino que representa un verdadero tratamiento basado en su -
eficacia.

Aunque queda mucho por descubrir en este campo, que se encuentra -
en una etapa de desarrollo activo; dada la incapacidad, falta de deseo -
de muchos individuos para eliminar diariamente la placa de las superfi--
cles de los dientes, la investigacién se ha dirigido a drogas administra
das en enjuagatordos, dentifricos, soluciones revelantes y otros vehfcu-
los.

A) DENTIFRICOS. A pesar de los inconvenientes que se le atribu~-
yen a los dentfifricos debe considerarse que ellos llenan una necesidad -
dentro de la higiene bucal.

Los dentffricos, mediante sus componentes tensioactivos y sus de-—
tergentes ayudan a remover los residucs alimenticios y placa. Y median-
te sus agentes abrasivos, remueven manchas, pigmentaciones, ete. Y se -
les puede usar en forma de pasta, polvo o 1fquido.” Los polvos y las pas
tas contlenen abrasivos, como carbonato de calclo, fosfato de calclo, -
sulfato de calclo, bicarbonato de sodio y cloruro de sodio, jabones o —
detergentes mejoradores del gusto; ademfs las pastas contienen humectan-
tes (glicerina, sorbitol), agua, agentes espesantes (celulosa carboxime-
tflica, musgo perlado o de Irlanda) y un agente espumante.

Debe reconocerse que si bién los dentffricos no son absolutamente-
necesarios para la higlene bucal constituyen un aporte Util, ya que es -
un factor psicolfgico importante que favorece la higieneé bucal haciendo~
la mis fécil y agradable por los productos aromiticos y jabonosos que en
cierran.

El problema, mds que sobre el hecho de la exclusién o inclusién de
los dent{fricos en la higiene bucal, debe plantearse sobre la base de u-
na buena eleccién de la técnica de cepillado y control de placa, tenien-
do en cuenta que esto es lo importante y verdaderamente efectivo; ya rue
por si sblo el dentffrico no efectuars el barrido de placa, y por lo tan
to, existird enfermedad parodontal.

Un dentﬂ‘rico no debe ser abrasivo ni contendrs ingredientes daflo~
§0s u objetables. Un polvo dentffrico que contenga 50% de bicarbonato -
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de sodlo y 50% de cloruro de sodio ser-é satisfactorio.

Los dentifricos comerciales aceptados por el Consejo de terapéutica
dental de la Asoclacién Dental Americana han sido probados en su abrasi-
vidad y contenido y en su mayorfa fueron prescriptos.

Fundamentalmente, esos dentifricos contienen tiza precipitada, un -
detergente (jabonoso ¢ sintérico) y saporiferos. Las pastas dentales es
tan compuestas por los mismos Ingredientes a los cuales se suele afiadir=
una 1liga, como la glicerina y un lubricante para facilitar la elimina—
cién de la pasta de tubo. EL polvo o la pasta dentifrica ayudan a lim—
plar y a pulir los dientes. '

En este sentido, por lo tanto, se utilizardn los dentffricos con el
cepillado. En contra de la publicidad comercial no poseen valor quimio-
terapéutico alguno, pero son auxiliares mecdnicos beneficiosos en la fi-
sloterapia oral.

B) ENJUAGATORIOS. Por lo general, los enjuagatorios son solucio—-
nes de sabor agradable, aromiticas, que limpian residucs sueltos o irri-
gan las zonas inaccesibles, pero no constituyen un substituto de la lim-
pleza que se conslgue mediante el cepillado y los otros auxiliares de la
higlene bucal. Muchos enjuagatorios producen una disminucidn transito—
ria de las bacterlas bucales, pero no hay pruebas de que esto no sea be-
neficiosc o conveniente. Algunos enjuagatorios populares disminuyen el-
depbsito de placa, su efecto puede ser leve.

Los productos quimicos aromiticos y mejoradores del sabor hacen que
se slenta la boca fresca y algunos producen una disminucién pasajera de-
1os olores bucales m4ds alla del efecto enmascarador del enjuagatorio.
Los olores bucales tienen su origen en factores locales o generales en -
ambas clases.

Limpiar minuciosamente para poder eliminar los residuos en torno a-
los dlentes y a la superficie de la lengua es la manera mis apropiada de
eliminar olores bucalés de causa local y no lo es enjuagar residucs y —-
bacterias que se alojan sobre ellos.

Cuando se desea una accién de enjuague, se diluye algin enjuagato—
rio popular en una proporcién de una parte en tres de agua tibia, Las -
que siguen son recetas representativas de enjuagatorios.

1.- Solucidn isoténica de cloruro de sodio.
2.~ Solucién hiperténica de cloruro de sodio al 2%

3.~ Bicarbonato de sodlo 2g.
Agua c.s.p. 100 m.

.= Cloruro de sodio 2g.
Bicarbonato de sodio 1.9 g.
Solucidn de amaranto 2 m.
Agua mentolada c.s.p. 2U0 ml.

Con frecuencia los enjuagatorios se usan como vehiculos para el —
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uso tépico de productos qufmicos en la cavidad bucal. Se registrdé re—
duccién de las bacterias bucales, de formacién de placa y de gingivitis
con gluconato de clorhixidine (HIBITANE), También se observé disminu-—
cién de la placa con agentes oxigenadores, pero el uso prolongado del -
agua oxigenada puede generar inflamacién aguda y aumento del ritmo mité
tico en los tejidos bucales. El uso diario de dentffricos con 0.50% de
floruro de sodio no afecta a la encla, pero el enjuague cada dos sema—
nas con florurc de sodio al 0.5% puede producir inflamacién gingival o-

agravarla.

C) SOLUCIONES REVELANTES. Muchos terapeutas han hallado dtil el-
empleo de una solucidn reveladora para adiestrar a los pacientes en la-
comprensidn del valor de la fisioterapéutica oral, es importante demos—
trarles las masas microblanas orales y su modo de alojarse alrededor de
los dientes. Esto ayuda a estimular al paciente para que realice es—
fuerzos mayores en sus culdados caseros y ademds sirve para revelar los
depdsitos retenidos. La reaplicacién postoperatoria descubre al pacien
te los depésitos mucinosos.

Las que siguen son soluciones y pastillas que se usan en el consul
torioc para revelar la placa dentaria antes de la profilaxia y después -
de ella y en el hogar, para examinar la eficacla de. control de la pla-
ca.

FUSCINA BASICA La f6rmula y el método de uso son las siguien~
tes: :
Disuelva 6g. de un concentrado de fuscinz bisica o magenta en 100-
cm de alcohol etflico al 95% para obtener una solucién madre saturada.
Embotelle en frascos de 1/2 onza (unos 15g.) con tapén gotero. En un -
vaso con agua dos cucharadas se agregan unas pocas gotas de la solucién
madre y se le pide al paciente que se enjuague mnuciosamente la boca -
con ella y que salilve,

La fuscina bfsica es hidrosoluble. Cuando ni el paciente ni el o-
dont6logo la remuevan, va desapareciendo de los dientes y microorganis-
mos en una cuatro horas. Segin las necesidades, el paciente podri uti-
11zarla desde una vez por semana hasta varias veces. El mejor método -
de aplicacién consiste en emplearla como dltimo cuidado por la noche, -
antes del cepillado final y de acostarse.

1.- Fuscina bdsica 6g.
Aleohol etflico, 95% 100 ml.
Afadir dos gotas en un vaso

Dappen con agua.

2.~ Yoduro de potasio 1.6 g.
Cristales de yodo 1.6 g.
Agua 13.4 ml.
Glicerina c.s.p. 30.0 ml.
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PASTILIAS La pastilla se aplasta entre los dientes, después -
de lo cual se mantlene agua en la boca durante 30 segundos. Dos de —
esas pastillas son la RED-COTE (color centifricado, manitol, sucaril y-
sabor artificial) y una pastilla de eritrocina que contiene:

F.D.C. rojo nimero 3 (eritrocina) 15 g.
Cloruro de sodio 0.747 %
Sucaril sédico 0.747 %
Estearato de calcio 0.995 %
Sacarina Soluble 0.186 %
Acelite blanco 0.124 ¢
Mejorador del gusto

(aprobado por F.D.A.) 0.239 %
Sorbitol c.s.p. una pastilla de 0.5 g.

D) TECNICA DE CEPILLADO. El cepillado nos serd de gran ayuda en-
el control de placa, eliminando de esta manera de las superficles denta
ria la placa y depSsitos alimenticios.

Los cepillos que encontramos en el mercado, son de dlversos tama—
fos, diseflo, dureza de cerdas, longitud y distribucién de las mismas. -
Los cepillos durcs actdan enérgicamente sobre las superficies dentarias
en tanto que los blandos, realizan una mejor limpieza del surco gingi—
val y encia. la funcién del cepillo es la de limpiar eficazmente en to
das las &reas de la boca. Existen cepillos de cerdas naturales y de ny
14n que son igualmente satisfactorios, sin embargo, las cerdas de nylén
conservardn mds tiempo su flrmeza, agrupdndose en penachos separados -~
dispuestos en hileras o distribuidos parejamente con extremos redondea-~
dos o de corte plano. Para la obtencién de resultados satisfactorios,-
el cepillo dentario, ya que poseen una accidn abrasiva utilizable.

Es preciso recamendar a nuestro paciente el reemplazar periddica-—
mente su cepillo dental, esto es antes de que las cerdas sufran deforma
ciones por el uso, ya que de no ser asf no cumplird su funcién de lim—=
plar con eficacia llegando a ser lesivo a nivel de tejidos blandos.

El cepillado no es una técnica comin, por lo que el cirujano den—
tista debe dar al paciente las instrucciones necesarias del método de -
cepillado a utilizar, dependiendo de las necesldades del paciente.

Segin las técnicas en cepillado una manera correcta de cepillar -—
las piezas dentarias debe incluir los sigulentes puntos:

A) la parte cervical de la corona clfnica.

B) Los espacios interdentales.

C) Cualquier superficie de la raiz que se encuentra expuesta.

D) Los defectos estructurales y superficies oclusales.

En la actualidad existen varias técnicas a excepcién de aquellas -

que manifiestan traumatismo, un factor importante para que la técnica -
nos de el resultado deseado, en que la aplicaciﬁn de la misma se efec—
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tde minuciosamente, olvidando los detalles del método, ya que.el fin que
perseguimos es el de tener una boca sana, sin importar que téenica se —
use.

Esas téenicas de cepillado, entre otras se encuentran:

METODO DE STILLMAN

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las cerdas queden en
parte sobre la encfa y en parte sobre la porcidn cervical de los dientes
las cerdas deben ser obllicuas al eje mayor del diente y orlentadas en -
sentido apical. Se ejerce presifn lateralmente contra el margen mingi--
val hasta produclr un empalidecimiento perceptible. Se separa el cepi—
1lo para permitir que la sangre vuelva a la encfa. Se aplica presién ——
varias veces y se lmprime al cepillo un movimiento rotativo suave, con -~
los extremos de las cerdas en posicidn.

Se repite el proceso en todas las superficies dentarias, comenzando
en la zona molar superior, produclendo sistematicamente en toda la boca.
Para alcanzar las superficies linguales de las zonas anteriores superior
e inferior, el mango del cepillo estard paralelo al plano oclusal y dos-
o tres penachos de cerdas trabajan sobre los dientes y la encia.

Las superficles oclusales de los molares y premolares se limpian -
colocando las cerdas perpendicularmente al planc oclusal y penetrandc en
profundidad en los surcos y espacios interproximales.

METODO DE STILLMAN MODIFICADO

Este es una accidn vibratoria combinada de las cerdas con el movi--
miento del cepillo en el sentido del eje mayor del diente. E1 cepillec -
se coloca en la 1fnea mucogingival con las cerdas dirigidas hacia afuera
de la corona y se actlva con movimientos de frotamiento en la encia in--
sertada, en el margen gingival y en la superficie dentaria. Se gira el-
mange hacia la corona y se vibra mientras se mueve el cepillo,

METODO DE CHARTES

El cepillo se coloca sobre el diente, con una angulacidn de 45°,con
las cerdas orientadas hacia la corona. Después se mueve el cepillo a lo
largo de la superficle dentarla hasta que los costados de las cerdas a-——
barquen el margen gingival, conservando el angulo de 45°.

Gire el cepillo levemente, flexionando las cerdas de mode que los -
costados presionen el margen gingival, los extremos toquen los dientes y
algunas cerdas penetren interproximalmente. Sin descolocar las cerdas,-
girese la cabeza del cepillo, manteniendo la pesicidn doblada de las cer
das. la accidn rotatoria se continia mientras se cuenta hasta diez.
Llevese el cepillo hasta la zona adyacente y repftase el procedimiento,
continuando 4rea por 4rea sobre toda la superficle vestibular y despuéc-
pésese a la lingual. Téngase cuidado de penetrar en cada espacio inter-
dentario.
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Para limpiar las superficies oclusales, f‘uér‘cense suavemente las --
puntas de las cerdas dentro de los surcos y fisuras y actfvese el cepi--
1lo con un movimiento de rotacién sin cambiar la posicidn de las cerdas.

Rep{tase con mucho cuidado zona por zona hasta que estén perfecta—
mente limpias todas las superficles masticatorias.

METODO DE FONES

En el método de Fones el cepillo se presiona firmemente contra los-
dientes y la encfa; el mango del cepillo queda paralelo a la lfnea de —-
oclusién y las cerdas perpendiculares a lus superficies dentarias vesti-
bulares. Después se mueve el ceplllo en séhtido rotatorio con los maxi-
lares ocluldos y la trayectoria esférica del cepillo confinada dentro de
los limites del pliegue mucovestibular.

METODO DE BASS

El método de Bass de higiene oral personal, requiere el uso del ti-
po apropiado de cepillo y del tipo apropiado de hilo dental. El tipo —-
apropiado de cepillo tiene una cabeza de sels hileras de largo con tres-
hileras de ancho. Las cerdas son nylon blando y estin redondeadas en su
extremo activo o punta. El hilo es de nylén bastante suave, delgado y -
no estd encerado.

. Las cerdas deberdn ser aplicadas vigorosamente en un &ngulo de 45°°
con el eje mayor de los dientes. Las cerdas estén dirigidas hacla el —
margen ginglval y sobre €1 mismo. De este modo se hard una tentativa —
por limpiar la hendidura gingival, asf{-como por limpilar y estimdar la -
encfa marginal y las superficies dentales. El hilo procura limpiar las-
caras proximales hasta el fondo de la hendidura. En la técnica de Bass,
el requisito primordial para el éxito, estd sustentado sobre el hecho de
que "los dientes deben ser limpiados con el tipo apropiado de cepillo —
dental, todas las noches antes de acostarse".

METODO FISIOLOGICO

Smith y Bell describen un método en el cual se hace un esfuerzo por
cepillar la encfa de manera comparable a la trayectoria de los alimentos
en la masticacién. Esto comprende movimientos suaves de barrido, que co
mienzan en los dientes y siguen sobre el margen gingival y la mucosa gin
gival y la mucosa gingival insertada.

La higiene dental no s&lo debe realizarse por un deseo estético, —
sino como necesidad para la conservacidn de los dientes, ya que el depé-
sito de los sedimentos y restos alimenticlos, antecede a la aparicidn de
las dos enfermedades mis importantes: cariles y parodontopatfas.

Ya que por si sola la masticacién y los auxiliares como los dent{—
fricos, enjuagatorios, etc., no son capaces de efectuar una higiene co—
rrecta, a de tenerse en cuenta la necesidad del lavado de los dientes, -
empleando la técnica de cepillado mds apropiada para cada persona.
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Finalmente, también a de valorarse el masaje de las encfas.

Esta limpleza debe efectuarse tamblén con el ceplllo, de modo que ~
sus movimientos produzcan un masaje adecuado.
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RESULTADOS

- Caracterfsticas clfnicas del parcdonto. los dientes se encuen-
tran sujetos al alveolo dental por la membrana parodontal. Esta membra
na es un camplejo de fibras que se extienden en todas direcciones de ma
nera que el diente estd protegido contra la accién de fuerzas externas,
provenientes de cualquier direccién. Por un lado, las fibras se incer-
tan en el cemento, tejido semejante al hueso que recubre la rafz denta-
ria, por otro lado se sujetan a la l4mina ésea del hueso alveolar.

- Extermamente, esas estructuras estdn cublertas por el tejido —
ginglval. Ia encfa estd constitulda, superficialmente, por un tejido -
epitelial escamoso y envuelve una red de fibras cSlagenas que c¢ircundan
el diente de tal manera que la encfa queda adaptada al cuello del dlen-
te y llena los espaclos Interdentales. Estos tejldos y estructuras son
conocidos camo parcdonto.

-~ En la etlologfa de la enfermedad parodontal se produce una com-
binacién de factores; que se clasifican comirmente e factores locales-
y factores generales. Siendo los primeros, el proceso patolSgico prin-
cipal en la enfermedad parodontal. Los generales, predisponen la res—
puesta parodontal, siempre y cuando exdstan, 1rr1tantes locales presen-
tes , ya que, los factores generales por si mismos no desencadenan enfer

medad parodontal.

- la clasificacidn de la enfermedad parodontal se divide en dos -
grandes grupos: gingivitis y parodontitis, se clasifican en agudas y -
crénicas. Se manifiestan por causas locales camo: el sarro, obturacio
nes defectuosas, aparatos de antesis mal adaptadas o cepillado defec—
tuoso.

- los signos y sintomas de las alteraciones parodontales en la --
gingivitis se manifiesta por una serde de procesos Inflamatorios que se
desarrolla en la encfa. Aparece una coloracién de un rojo vieldceo con
aumento de volimen y superficie lisa que sangra f4cilmente, con 'dolor -
eéincluso con aparicién de algdn exudado. El olor es caracter{stico, -
fétido.

- En la parodontitis es una afeccitn que se inicia con la iInflam
cién de las encfas, coloracién violdcea de las mismas, que adquieren —
wa consistencia blanda y esponjosa; hemorragia f4cil y frecuente y mds
adelante, aparicin de excrecién purulenta. El borde del hueso se re—
trae posteriormente por la destruccidn del periostio, quedando los dien
tes sin soporte en el alveolo, con una movilidad que llega en alguncs -
casos, a la cafda expontanea del diente.

- Para 1a elaboracién del diagnéstico de la enfermedad parodontal
se debe realizar una ficha parodontal, la que consta de un parodontogra
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ma, donde se z'egistrarén los datos obtenldos dutrante el examen clInico-
y radiogréfico.

- En el examen parodontal se examinard la encia .en su color, tex-
tura, tono tisular, mirgenes, posicidn del mirgen y adherencis epite——
1lial, papilas interdentarias. En el 'periodoncio se examina la profundi
dad y contorno de la bolsa, exudado del surco, lesiones de furcaciones.

: -~ En el examen radiografico se observard al hueso en su contarno-
de la cresta, cortical, espacio del ligamento parodental, densidad del-
hueso y trabeculado. -

-« El tratamiento pericdontal es fundamental para la rehabilita—-
cidn de los tejidos de soporte del parodonto. Este tratamiento se rea-
liza con técnicas conservadoras y quinirgicas

- El tratanumto conservador incluyve al raspado y curetaje que es
el procedimiento bdsico, mds comfnmente empleado para la eliminacién de
bolsas gingivales si1 las hubiera y de la enfermedad gingival. :

- In los casos en que el acceso al fondo de 1as bolsas resulta dl
ffcil por los medios ordinarios, esta indicada una intervencién quirdr-
glca, que nos proporciona mayor visibilidad y accesibllidad, para la're
mecidn de los tejidos irremediablemente destruidos. Estas técnicas en-
tre otras son: la gingivectomfa, cirugfa por colgajo (colgajo de doble
papila, colgajo desplazado apicalmente, lateralmente, etc.)

- Se han realizado actualmente estudios quimioterapediticos en el-
tratamdento de la enfermedad periodontal, para saber que utilidad tie—
nen camo auxiliares en la remocién de los irritantes, que causan enfer-
medad parodontal.

= Algunos investigadores han realizado estudios en paclentes que-
fueron divididos en grupos e instruidos con técnicas de higiene bucal -
habituales a unos y a ,tros con tratamiento quimioterapelitico, incluyen
do algunos firmacos como: antibidticos, corticosteroides, anéstesicos,
apésitos parodontales y desensibilizantes. Demostrando en los resulta-
dos de estos estudlos que una terapia mecdnica realizada correctamente,
puede prescindir el uso de agentes quimicos.

- Para un mejor control de placa dento bacteriana el método mecé-
nico (cepillado) ha de ser complementado con otros auxiliares de la lim
pleza oral camo son: los dentffricos, enjuagatorios, soluciones reveld
dores. Siendo esto la manera mis eficaz en el control y prevencién de-
las enfermedades parodontales. -
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CONCLUSIONES

Con base en lo expuesto en este trabajo y en la literatura consul-
tada, se concluye que:

- Las parcdontopatfias no suelen empezar con dolores, grandes in-——
flamaciones o molestias precisas, sino que progresan myy lentamente y -
en sus iniclos, pasan completamente anadvertidas para el enfermo. En -
la etapa inicial de una parcdontopatfa, solo el dentista puedé darse —
cuenta de ese peligro oculto, analizando detenidamente los resultados -
del examen clfnico, de la exploracidn radioldgica de modificaciones en-
la extructura ésea y otras pruebas.

- La supresién de todos los factores locales de irritacidn de los
tejidos es una medida importante, lo mismo en la prevencién que para el
tratamlento. Es necesarlo eliminar por completo sarro y ¢dlculos no S0
lo en las superficies visibles de los dientes, sino también en partes -
cubiertas por encfa y del fondo y las paredes de las bolsas ginglvales,
s1l las hubiera. En casos en que el acceso al fondo de las bolsas resul
te diffcil por los medios ordinarios puede estar indicada una interven-
- ¢i6n quirdrgica para la extirpacién de los tejidos irremediables des——
truidos.

- Existen ademis variocs medios de aumentar la resistencia de los-
teJidos periodontales y el dentista puede prescribir lo mis indicado en
cada caso (précticas de higlene bucal, masaje de la encfa, medicamentos
ete.). Siendo un tratamiento adecuado el que evite la evolucién de la-
enfermedad, sobre todo si no hay lesiones irreparables.

- La quimloterapia cam auxiliar en el tratamiento de las enferme
dades parodontales NO sustituye a la técnica mecfnica en la remocién de
placa dentobacteriana, materia alba, sarro, tejido de granulacién, remo
¢i6n de 1a adherencia epitelial y que su insercién sea mds coronaria y=
. de esta manera eliminar la bolsa parodontal.

- Ademds existe un alto grado de efectos colaterales como respues
ta a la aplicaci6n de agentes quimicos tanto _par via sistémica como por
via de aplicacidn tépica y dicha aplicacién dnicamente a plazos cortos-
en etapas quirirgicas y en el control poscperatoric como medida preven-
tiva y motivacién del paciente, ya que indudablemente por sf mismos los
agentes qufmicos hasta la fecha no pueden reemplazar al tratamiento me-
cdnico (conservador o quirdrgico)

~ Unicamente el tratamiento aunado al estricto y continuo control
de placa dentobacteriana rehabilita y previene las condiciones clfnicas
del paciente en relacién a la enfermedad parodontal.
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RECOMENDACIONES

Creaci6n de habitos.

Uno de los fines primordiales de la educacidén es la creacién de
hibitos de higlene oral en las personas, que naturalmente reper
cutirdn a la conservacidn de la salud general. Y la manera de-
adquirirlos y conservarlos en forma duradera es prdcticandolos.

Realizar programas educacionales con el fin de alertar al pibli
¢o respecto a la importancia de la enfermedad parodontal y mot:I
-varlo para que aproveche la ventaja de los métodos actualmente-
disponibles de prevenciqn '

Que el odontSlogo.de practica general, este capacitado para el-
diagnéstico de las afecciones mis incipientes hasta las mds a—
vanzadas de 1la enfermedad parodontal y en su caso el tratamien-
to de las primeras.

Para finalizar, es importante mencionar que las revisiones pe—
rifdicas constituyen una medida preventiva muy inportante y la-
Unica garantfa que tiene el odontdSloge para mantener la salud -
de todos y cada uno de los teJidos bucales.
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