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CAPITULO 1
INTRODUCCION

los dientes y el periodonto habitan en un medio donde
constantemente estdn bafiados por saliva que contiene gran
cantidad de bacterias, esto aunado a una higiene bucel negligente
y a factores predisponentes pueden ocasionar enfermedad
periodonial.

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos
periodontales son los procesos inflamatorios gingivales y del
aparalo de insercidn dental; son infecciones microbianas
relacionadas con la acumulacién local de céleulos y placa
dentobacleriana supra y subgingival (1),

las enfermedades periodontales y gingivales, en sus
distintas formas, existen desde el principio de la historia.
Estudios de paleoniologia han evidenciado que la enfermedad
periodontal destructiva, como prueba la pérdida dentaria, afecté
al hombre primitivo en diferentes culturas. como en el antiguo
Egiplo y América precolombine (2),

Civilizaciones antiguas:

En el hombre de la Chapelle-sux-Saints que vivi¢ en la
cultura paleolilica lardia del hombre de Neanderthal, se observe
un patrén de resorcion ésea caracteristica de la periodontitis
marginal.



Entre los antiguos egipeios hace mas de 4000 afios, parece
ser que una de las enfermedades més comunes era una forma de
Periodontitis superlativa cronica.

La mayor parte de los escrilos médicos antiguos contienen
referencias de enfermedades de las encias y dientes méviles. Bl
Papyrus Ebers, contiene una seccién sobre dienies, en la cual se
ofrecen remedios para “afirmar dienles flojos, lanzar el
crecimiento de la purulencia de las enclas, tratar dienles que
muerden conira una abertura de la carme, iraiar las encias y
fortalecer las mismas".

En ¢ primer siglo después de Cristo, Celsus estudid
enfermedades que "separan las encias de los dientes”, e
hipécrates deseribié enfermedades en las cuales “las encias eran
despegadas de los dientes y olian mal”.

los trabajos médicos de la antigua India dedican
considerable espacio a los problemas periodontales y bucales. En
el Susruta Samhila existen numerosas descripciones de la
enfermedad periodontal aguda con pérdida de dientes y descarga
purulenta en la encla.

Los trabajos médicos de la antigua China también estudian
la enfermedad periodontal. En el libro mas antiguo, escrito por
Hwang-Ti alrededor de! afio 2500 A. C., hay un capitulo dedicado a
las enfermedades dental y gingival. La enfermedad bucal era
dividida en tres tipos: '



1. "Fong Ya" 0 eslados inflamatorios

2. "Ya Kon" o enfermedad de los tejidos blandos de

revestimiento de los dientes.

3. "Chong Ya" o caries dental (2).

Quiza la relacién antigua mas complela scbre las
enfermedades del periodonto fue la que elabord el médico arabe
Rhazes (85--923) quien dedicé gran liempo y cuidado al estudio
de los dienles. En su libro Al-Fakkir, incluye capitulos sobre
flojedad de las encias. Uno de sus contempordneos, Albucais
(983-1013) describe con realismo las enfermedades de la encia
relacionadas con la acumulacidn de sarro (3).

La odontologia moderna, se desarrollé esencialmente en el
~ sigle XVIll en Buropa. especialmente en Francia e Inglaterra.
Pierre Fauchard nacié en Brelafia, en 1678, y es conocido como el
padre de la odoniologia moderna. Fue un aulodidacte de la
odontologia y desarrollo un enfoque sistematizado de la practica
dental, basado en el conocimiento de la edad (2).

El libro de Fauchard Le Chirurgien Dentiste (El Cirujane
Dentista) escrito en 1723 y publicado en 1728, fue el primer
compendio de conocirnienlos sobre diagnéstico y tralamiento de
las enfermedades de los dientes y estructuras asociadas.

El primer libro importante en inglés fue Natural History of
the Human Teeth (Historia natural del diente‘_humano) por John
Hunter (1728-1793) el analomista més distinguido, cirujano y
patdlogo del siglo XVIII en Inglaterra.



En su libro Humter clasificc a las enfermedades como
lesiones que afectaban al hueso alveolar y las encias.  También
describe una forma de hiperplasia gingival que denomina
“excrecencia de las encias”. Aunque Hunler observé que la
acumulacion de sarro conduce a la hinchazén, ulceracion y
sangrado de las encias., asi como al a resorcién del proceso
alveolar con exfoliacion de los dienles, no parece haber
relacionado la presencia de sarro direclamente con el escorbuto
de las encias (3).

Un contemporaneo de Hunter. Thomas Berdmore (1740-
1785), estuvo considerado como el dentista més importante de
Inglaterra y fue conocido como "el dentista de su majestad”.
Publicé un tratado sobre los desordenes y deformidades de los
dientes y encias, en 1770, con varios capitulos dedicados a los
problemas periodontales (2).

La definicion de términos y la clasificacion de diversas
enfermedades periodontales evoluciond més con Ja publicacién en
1806 del libro de Joseph Fox Diseases of the Teeth, the Gums and
the Alveolar Processes (Enfermedades de los Dientes, las Encias y
los Procesos Alveclares}. Fox describio las enfermedades de las
encias, las enfermedades del hueso alveolar y las enfermedades
causadas por el deposite de sarro sobre los dientes.  El creyé
que las enfermedades de los ires tipos afectaban a las encias y al
hueso alveolar:



1. Aquellas propias de la parte afectada

2. Aquellas resultantes de la presencia de dientes

enfermos

3. Aquellas derivadas de los “trastornos constitucionales”

(3).

El término enfermedad de Riggs se popularizé para
denominar la enfermedad periodontal y gingival inflamatoria. las
opiniones de Riggs sobre esta Enfermedad fueron expresadas en
detalle en una publicacién en 1877. Consideré que la enfermedad
seguia 4 elapas:

Etapa I  El margen de las encias muestran una accién
inflamaloria definida. con cierta absorcién de su sustancia y
sangrado al menor toque con un cepillo.

Fiapa 11  la inflamacion se extiende sobre ¢l borde
alveolar mas delgado, causando absorcion del hueso asi como de
los tejidos de la encia, formando pequefias bolsas llenas de pues
bajo la encia.

Etapa Il La enfermedad se arraiga. invelucrando las
porciones mas gruesas del proceso alveolar, absorbiéndolo
rapidamente en el punto mas cercano al diente, ceusande la
movilidad del diente hacia alrds y adelante por falla de la mayor
parle de su soporle 6seo.

Etapa IV La enfermedad ha destruido casi todo e} alvéolo
y gran parte de la encia. y el dienie es sostenido en su lugar por
la conversién de Ja membrana periodontal a nivel del &pice del
diente en una insercion ligamentosa resistente,



Asi, Riggs consideré que gran nimero de lesiones
inflamatorias de los teiidos periodontales eran simplemente
diferentes elapas de enlidades patolégicas definidas (3).

En la actualidad la principal causa de extracciones dentales
es la caries, antes de los 30 aflos.  Entre los 30 y 40, la cantidad
de  exiracciones por  eslados  periodontales  aumenta
repentinamente, y después de los 40 afios de edad la enfermedad
periodontal conslituye la causa predominanie de exiracciones
dentarias. '

Si se considera el hecho de que lodas estas extracciones
requieren reemplazos protésicos, uno se da cuenta de que el costo
del tralamienio de la enfermedad periodonial y sus secuelas es
enorme. Sin embargo el coslo principal de la enfermedad no es
en dinero, si no en el delerioro de la salud general que se
produce a través de una masticacién deficienie y una infeccion
crénica.

La muy alta prevalencia de enfermedad periodontal es una
de las paradojas dentales de hoy; para ningin otro estado crénico
son tan simples y tan efectivas las medidas preventivas. Cuando
esto no se hace, el proceso avanza a iravés de la destruccién de
los tejidos de soporie hasta que el dienle es virlualmenie
expulsado de su alvéolo (13).

El propésito de este trabajo es hacer una descripeién de la
enfermedad periodonial del aduito que incluye informacién en
relacion a su epidemiologia, microbiologia, caracteristicas clinicas,
patogenia, histologia y tratamiento.



CAPITULO 1T
EPIDEMIOLOGIA
4) CARACTERISTICA GENERALES

Epidemiologta es la ciencia que trata de los faclores y
condiciones que determinan la aparicion y distribucion de
enfermedad, salud, defectos, incapacided y muerle entre los
grupoes de individuos.

12 ciencia de la epidemiologia también tiene que ver con la
delerminacion de los factores que favorecen el origen y difusién
de un proceso patoldgico o un estado fisiolgico en uma
comunidad.

Por ultimo, se ocupa de la elaboracién de modos y medios
de prevenir y controlar la difusién de enfermedades. con la
finalidad de eliminarlas completamente.

Antes de la produccién de tndices periodoniales lo comin
era clasificar Ia salud periodontal como buena, regular y mala.

Esta manera de clasificar fue utilizada hasta fines de la
década de 1950,

La creacion y prueba de indices para la medicion de la
enfermedad son parte importanle de la epidemiologia.

Ei indice que se ha de aplicar en estudios epidemiclégicos
debe ser sencille y relativamente objelive. lLos dalos que se
oblengan mediante este mélodo deben ser reproducibles



cuantitativamente y con facilidad por el examinador adiestrado,
con el menor esfuerzo.

En 1944, Marshall-Day y Shoure elaboraron un medio par
estudiar la prevalencia de la pérdida de hueso alveolar.
Subsecueniemente, Russell y Ramfjord disefaron indices basados
en combinaciones de varias manifestaciones paloldgicas que
reflejaban tanto la prevalencia como la severidad. Estos indices
permitieron convertir el eslado periodontal de un grupo de
individuos en une solo valor numérico reproducible.  En 1960,
Greene y Vermillion elaboraron métodos, posteriormente refinados,
mediante los cuales podian medirse los niveles de limpieza bucal.
En la iltima década. estos indices han sido aplicados a nivel
mundial.

Bl indice periodontal (PI) de Russel, e Indice de
Enfermedad Periodonial (PDI) de Ramfjord, y una versién
simplificada del indice de higiene bucal (OHI-S) de Greene y
Vermillion son empieados exiensemenie para los esiudios
epidemiologicos de poblaciones humanas y de animales. La
valoracion del Pl se realiza examinando los lejidos de cada diente
y asignando un valor numérico representativo de] estado de su
insercion basada en una serie de normas rigidas. Los valores
para cada diente individual se suman y dividen por el nimerc de
dienles examinados para llegar & una cifra final. Las
manifestaciones palolégicas que forman el indice incluyen la
presencia y exlension de la inflamacién, formacién de bolsas,
movilidad y pérdida de la funcién. el indice posee una escala de .



valores que aumenia del 0 al 8 con la mayor prevalencia y
severidad de la enfermedad. El métode es allamente
reproducible para grandes poblaciones, aunque resulla de valor
limitado para individuos o pequefios grupos.

El PDI fue invenlado para ser nulilizads en la
caraclerizacion del estado periodontal de individuos y grupos
pequefios, asi como de grandes poblaciones. Se afirma que es Is
suficienlemente preciso para ser empleado en estudios
longitudinales.  Se examina el aspecto mesial de 6 dientes.
Estos incluyen al primer molar derecho, incisive central izquierdo
y el primer molar izquierdo en la arcada superior, asi como €
primer molar izquierdo, incisive ceniral derecho y primer
premolar izquierdo en la arcada inferior.  la gingivilis y la
profundidad de las bolsas se registran por separado (3).

Se valoran los siguientes factores: estados gingival,
profundidad de la bolsa, cdlculos y depdsitos de placa, atricién,
movilidad y falta de conlacto. la gingivilis se gradiia sobre una
escala numérica de 0 a 3 segiin sea la intensidad y la extension
de la inflamacion. La profundidad de la bolsa se mide en
milimetros, en las caras mesial, vestibular, distal y oral de cada
diente examinade. Se suman lpos valores de los dientes
individuales y se divide por ¢l nimere de dienles examinados.

El OHI-S tiene dos componentes: el indice de placa o
residuos y el indice de calculo. A su vez cada uno de esios
indices se basan determinaciones numéricas que represenian Ja
cantidad de residuec o calculo hallada en 6 superficies

?



preseleccionadas. las seis superficies examinadas para esle
indice se seleccionan en 4 dienles posleriores y dos dienles
anteriores. la placa y los céleulos se valoran sobre una escala
numeérica de 0 a 3, segin la abundancia y extensién de los
depositos.  Los registros de residuos se suman, y se dividen entre
el nimero de superficies registradas en cada persona (1),

Durante las dos dllimas décadas, se han realizado en todo
el mundo estudios epidemioldgicos pars medir la prevalencia y
severidad de la enfermedad gingival y pericdontal, los niveles de
limpieza bucal y un gran ndmero de factores correlativos
sospechosos.  Estos estudios han sido realizados en sujetos con
gran  diferencia en anlecedentes élmicos, culturales y
socioecondmicos que practican una gran variedad de higiene bucal
{3). Los dalos sobre los principales faclores del huésped-edad,
sexo, raza- se hallan bien documentados e indican un patrén
epidemiologico definido a este respecto. Sin embargo olros
factores también son significativos-emocidn, afecciones generales
variacién intrabucales e irrilantes bucales.(1).

Relaciones de edad: existe una correlacion posiliva entre la
extensién y prevalencia de la gingivitis y la  enfermedad
pericdontal con la edad avanzada. El aumenio de los indices de
Pl con el aumento de la edad reflejan no sélo un agravamiento de
una afeccién periodontal preexistente, sino también un aumento
en el niimero de individuos afectados.{1).

Se informé que la frecuencia de la enfermedad periodontal
en Estados Unidos de Norteamérica, eniré 18 y 24 afios de edad,
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es de 71 por 100. A Ja edad de 50 afios, 85 por 100 de la gente
tiene enfermedad periodontal después de 65 afios, 95 por 100
tiene lesiones periodontales avanzadas.

Diferencias por el sexo: Aunque no existe acuerdo general
sobre la frecuencia de enfermedades periodontales debida al sexo,
la mayoria de los esludios indican prevalencia y gravedad mas
bajas de enfermedad periodontal en las mujeres que en los
hombres.

Diferencias por la reza: [os datos epidemiologicos sobre la
frecuencia de enfermedad periodontal por raza no son suficientes
para indicar en forma concluyente si hay susceptibilided racial:
sin embargo. estudios hechos en Estados Unidos de Norteamérica
indican prevalencia y gravedad mas allas de enfermedad
periodonial en negros que en blancos.

Nivel socioecondmico: Los dalos epidemiologicos no son
suficientes para establecer una relacién definiliva enire el nivel
sociceconémico y la enfermedad periodontal. Sin embargo un
pequefio nimero de estudios indican que el personal con nivel
mas alto de ingresos tiene indices periodoniales més bajos. las
personas con nivel mas allo de educacién tienden a presentar
enfermedad periodonial en fases més leves.

Factores emocionales: Los dales epidemiologicos ne son
suficientes para relacionar el eslado emocional de Iles
comunidades con la enfermedad periodonlal. Sin embargo.
estudios hechos por Belling y Gupla y Travaglini indican que
personas con irastormos mentales tienen una frecuencia y

1n



gravedad significativamente mayores de enfermedad periodontal
que los grupos tesligos, sin tomar en cuenta la frecuencia del
cepillado y la higiene bucal.

Faclores intrinsecos:  Se registré que algunos faclores
intrinsecos del huésped {embarazo, diabeles, envenenamiento con
melales pesados. anemias, leucemias) agravan el estado
periodontal existente.

Variaciones intrabucales: Se ha documentado un patrén
bastante bien definido en la variacién intrabucal de 1Ia
enfermedad periodontal. Bosserl y Marks consideran que los
dienles mis afectados son los molares superiores y los incisives
cenirales superiores. los dienles menos afectado son los
premolares inferiores y los caninos superiores.

Faclores extrinsecos: Se comprobé que faclores lales como
calculos, odonlojogia restauradora de mela calided y
microcrganismos buceles influyen en la iniciacién y el avance de
la enfermedad periodontal (1}

Placa y céleulo: Uno del los principales factores de la
iniciacién y el avance de enfermedad periedontal es la placa
microbiana y el cileulo. Numerosos estudios comprobaron que la
placa microbiana posiblemente sea la causa direcla de gingivitis.
B proceso de la formacion de placa y céleule supragingivales
tiene lres fases:

1. Depésito de una pelicula o cuticula.

2. Colonizacion bacleriana y maduracién de la placa

3. mineralizacion {1}

12



B) PERIODONTITIS DEL ADULTO

La enfermedad periodontal, en especial la periodontitis del
adulto, es dificil definir con claridad en sus primeras etapas; en
general se enliende que la Periodontilis se presenla cuando el
epitelio de unién migra sobre la superficie radicular apical a la
unién cemento esmalle(CEJ). Esto es dificil de medir, pero el
sondeo de pérdida de insercion es una indicacién clinica aceptable
para periedontilis lemprana. Sin embargo, en estudios
epidemiologicos, el sondeo de pérdida de insercién se debe a la
Tecesion relacionada con la abrasién, lo que confunde Ilas
definiciones de enfermedad periodontal iemprana; por tanio en la
descripcion de enfermeded periodontal en una poblacién, se
consideran ires caracleristicas : prevalencia, gravedad y extensién
de la destruccidn periodontal,

la prevalencia reguiere fijar un nivel minimo para designar
a un individuo que sufre de periodontitis; por ejemplo, establecer
en uno o mas sitios de 2 mm de pérdida de insercién {4 o 7 mm).
después se da el porcentaje de la poblacion que presenta este
nivel de enfermedad. Eslo es prevalencia.

La gravedad se define como la cantidad de destruceion que
se presenia, y se expresa en una cuenia significaliva, por ejemplo
sondec de pérdida de insercion o porcentaje medio de pérdida
ésea, como lo muestran las radiografias.

13



La extension de la enfermedad es una indicacién de
cudntos dientes individuales o silios en un individuo o por
poblacién sufren de un cierto nivel de enfermedad. Por ejemplo,
la extension de periodontitis en un individuo se exprésa como ei
porcentaje de silios inlerproximales que presentan 7 mm o més
de pérdida de insercion; es claro que prevalencia y exiension
dependen por mucho de los limiles que se elijan, de esa manera
se define de una forma arbilraria; sin embargo, si la misma
definicion de enfermedad se aplica a las poblaciones en estudio,
se hacen posibles las comparaciones. Por ejemplo, si un grupo
norma se compara con un grupo de diabéticos, e porcentaje de
cada uno que presenta uno o mas sitios con sondeo de 7 mm de
pérdida de insercion muesira diferencies con  imporlancia
biologica.

Tanto los primeros estudios como los mas recientes
muestran con claridad que la Periodontitis del adullo empieza
anles de los 20 afios de edad y se basan en las medidas de
pérdida osea alveolar en radiografias {Marshall-Day y Shourie,
1949; Marshall-Day y col. 1955), en presencia de bolsas
periodontales (greene, 1963; Russell, 1971) y medida clinica de
pérdida de insercion periodontal (Remfjord, 1960; Loe y col. 1978).

De 1985 a 1986 los esludios de la poblacion de empleados
de Eslados Unidos (Miller y col.. 1987} muestran que

aproximadamente un 50% de los individuos enire 18 y 19 afics de

ia



edad tiene uno o mas sitios con por lo menos 2 mm de pérdida
de insercién; la prevalencia de pérdida de insercion se incrementa
con la edad, y a los 65 aftos un 80% la presenla; la destruceion
periodonlal mas grave (4 mm o mas} se encontré en un 24% de
adulios.

Entre la poblacion de !os grupos de edad. los hombres
lienen un mayor grado de deslruccion periodontal que ias
mujeres. En los adulios, las bolsas mas profundas se encuentran
en los dientes posteriores. y con mas frecuencia en las é&reas
inlerdentales que en las caras bucal o lingual (Lovdal y col.,
1958).  La distribucién de bolsas periodontales (Schei y col..
1950} y pérdida de insercién (Loe y col. 1978) parece siméirica
en ambas arcadas.

Estudios longitudinales (Loe y col., 1978) muestran que en
la poblacién de clase media que vive en paises industrializades en
los que el cuidado dental personal y profesional es 6ptimo. las
lesiones periodontales del adulto progresan con gran lentitud
(promedio individual entre 0.05 y 0.1 mm por afio}; entre las
mismas poblaciones de paises subdesarrollados (Loe y col.. 1986)
que no praclican una higiene bucal y que no tienen acceso a la
atencion denial, la velocidad promedio de progreso es de 3 o 4
veces mayor {promedio individual entre 0.1 y 0.3 mm por afio}

(4).
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C) MECANISMO DE INICIO Y EVOLUCION DE 1A PERIODONTITIS
DEL ADULTO

La evolucién lenta de la periodontitis en jévenes se observa
primero en las dreas interdentales de los dientes posteriores de
ambas arcadas, donde ser forma con frecuencia placa y gingivitis:
las primeras revisiones epidemiolégicas (Loe, 1963; Scherp. 1963;
Waerhaug, 1966) sugieren que la gingivitis erénica conduce a la
periodontitis del adulte, sin embargo en los Glimos afos la
relacion entre la prevalencia y gravedad de gingivilis y el
principio de la periodontilis del adullo se pone en duda. El
centro de esta discusion se encuentra en el concepto de la
gingivitis que es una enfidad patolgica por si misma, diferente de
la periodontitis (Pege y Schroeder. 1982} y que no existe evidencia
de que la gingiviis sin tralamiento progrese a periodontitis
(Goodson, 1986)

Todos los datos disponibles de estudio transversales y
longitudinales sugieren que la prevalencia de la Periodontitis del
adulto se incrementa con la edad y que la lesion periodontal
medida de la pérdida de insercién, la profundidad de bolsa. o en
ambas, avanza con lentitud durante toda la vida adulla; sin
embargo, la velocidad de evolucién difiere enire poblaciones
individuos y dientes diferentes en el mismo individuo (Schei y col.,
1959; Loe y col., 1978a, 1986). Se ha sugerido recientemente que
los patrones ciclicos de evolucion se caraclerizan por
precipitacién de actividad de la enfermedad, seguida de periodos
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de remisién o incluso mejoria de insercién periodontal (Goedson y
col., 1982 1983).

Factores Etiolégicos Importantes

Si bien la prevalencia y la gravedad de la periodontilis se
incrementa, por lo reguler de la adolescencia a la madurez y
vejez, no es probable que la edad por si misma sea un faclor
imporlante (Abdelallif y Burl 1987); lanle la gingivilis como la
periodontitis estan relacionadas con bajos niveles de higiene
bucal, no obstanle la edad (Suomi y col.. 1971).  También los
estudios longitudinales sugieren que la enfermedad periodontal de
tiene su desarrollo cuando los adultos mantienen un alto grado de
limpieza bucal (Loe y eol., 1978a; Anerud y col., 1979).

Las_poblaciones de paises indusirializados muesiran una
prevalencia y gravedad méas baja de periodonlilis en mujeres que
en hombres. El {enémeno Lienen que ver menos con el genero
que con los factores locales o culturales (4).

la distribucién geografica de la enfermedad varia; por
ejemplo. algunas poblaciones de subconlinenie indio y olre parie
de Asia son mas susceptibles que los estadounidenses o europeos.

Bsto induce a alribuir la frecuencia alta y nivel de
gravedad de la enfermedad periodontal enire los paises en
desarrollo y grupos socicecondmicos bajos, a la mala nutricitn
general, escasez de componentes nuiricionales especificos,
enfermedades sistémicas especiales cansadas por faclores
relacionados a las condiciones de vida pobre o varios de eslos
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factores. la salud general y nuirieion por mucho tiempo se han
considerado importantes en la salud periodontal (4).

18



CAPITULO IT
CARACTERISTICAS CLINICAS

la periodontitis es una enfermedad inflamatoria de los
tejidos periododntales que se caracteriza por la pérdida del
soporte de los dientes afectados, en especial de las fibras
periodontales del ligamento y el hueso dentro del cual estan
insertadas. la periodontitis puede empezar como una gingivitis
que se disemina hacia los ltejidos subyacentes, sin embargo las
lesiones gingivales no necesariamente progresan a una
periodontitis (5).

La Periodontitis del adulto es una lesion eminentemente
crénica, ya que ha sido posible evidenciar que se pierde
aproximadamente un milimetro de soporte dseo en el transcurso
de 3 afios.  La periodontitis del adulto que inicialmente se
presemta como una enfermedad exclusivamente inflamatoria,
puede sulrir el impacto de factores colaterales cuya aceion no es
muy comprendida, como serian el trauma oclusal y los factores
sistémicos.

La periodontitis del adulto se inicia en el adulto joven y
progresa durante toda la vida del individue. Es la forma mas
comln de periodontitis y Ja mejor estudiada.  Su prevalencia
aumenta de un 10% en la adolescencia a un 90% en la cuarta
década. Se ha estimado que pasados los 40 afos de edad. la
totalidad de la poblacién exhibe algin signo de periodontitis.
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Clinicamente la periodontitis se diagnestica por presencia
de Lres signos:

a) Inflamacién cronica de la encia

b} Pérdida del hueso alvealar de soporte

¢) Formacién de bolsas periodontales (6)

Existe otra serie de signos que nos ayudan en el
diagnéstico de la periodonlitis uno de los importianies es el
diagnéstico microbiologico.

En etapas mas avanzadas los dientes con periodontitis son
méviles y es posible adverlir “migracion palologica” con la
formacién de espacios entre los dientes, conforme se alejan de su
posicion original; con frecuencia, los dientes anteriores superiores
o inferiores se aproximan a los labios. Las bolsas pueden
sangrar al ser examinadas, con posible exudade hemorragico,
supuralivo (4).

La lesin puede localizarse en un solo dientes, en un grupo
de dientes, o estar generalizada, afeclando toda la denladura,
dependiende de la distribucion y agresividad de la enfermedad.

La periodontitis desaforlunadamente progresa en una forma
latente e indolora. sin embargo. a veces puede presenlarse
sensibilidad a cambios térmicos, ocasionada por expesicion de la
superficie radicular al perderse las estructuras de soporie que la
protegen; también puede haber alge de dolor ocasionadoe por éress
de empaquelamiento alimenticie, o por formacion de abscesos
periodontales, los cuales se presentan en forma aguda, en algunos
casos especiales. También puede haber dolor cuando se
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sobreagrega a la periodontitis una gingivilis necrozante aguda.
Finalmenle. puede haber dolor cuando el lefido pulpar se ve
compromelido por desarrolio de caries rampante, especialmente
radicular y por infeccion del tefido pulpar a través de conductos
accesorios o del foramen apical. si la superficie radicular ha sido
instrumentada en una u olra forma (6).

A)  INFLAMACION CRONICA DE LA ENCIA

Entre los cambios mas nolables que presenta la encia. se
encuentran:  enrojecimiento, tumefaccion e  inflamacién
caracterialicas tipicas de la gingivitis (4).

(Clinicamente la encia pierde su arquitectura normal, adn
cuando hay situaciones en las cuales el aspeclo clinico puede
engaftar al profesional, ya que se aprecia punieado gingival y
lerminado suave del margen gingival sobre la corona dental, en
presencia de una Periodontitis del adulto de largo tiempo. Sin
embargo, lo usual es que el punieado gingival se encuentre
ausente y que haya aumenio variable en la coloracién de la encia,
con hemorragia facil a la presién suave. El aumenio en la
coloracion puede compromefer la encia adherida normal vecina
(6)

En olros casos. los pacientes con periodontitis muestran
otros sitios de la encia con indicios de fibrosis o recesién, o bien
aparecen sanos en su nivel superficial.  En ocasiones se localiza
acurmulacién de placa y calculos subgingivales y supragingivales en
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o cerca del margen gingival, en particular en individuos sin
profilaxis reciente {4).

B) FORMACION DE BOLSAS PERIODONTALES

Al introducir suavemenie una sonda periodontal
subgingivalmente, se evidencian profundidades palolégicas del
surco que pueden llegar a 10-14 mm.  Eslas profundidades
patolégicas del surco reciben el nombre de bolsas periodontales y
son signos palonogmoénicos de diagndslico de periodontilis junto
con la imagen radiolégica. la bolsa periodontal es una cul-de-
sac, es decir, una bolsa cerrada en el fondo por el epilelio de
unién, que contiene gran cantidad de flora bacteriana anaerébica
de caracleristicas variables (6).

C) PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR DE SOPORTE

La pérdida de huese alveolar de soporie se evidencia con el
examen radiologico completo. Se aprecian trastornos premaiuros
en el hueso, con el desarrollo de lesiones en forma de lasa,
dispuestas de manera interproximal y con pérdida de hueso en la
cresta del proceso alveolar inlerproximal, ain sin dafio a la’
limina dura (4).

También se aprecia que el hueso de soporte va perdiendo
altura con la edad. la enfermedad progresa y radiolGgicamente
se observa pérdida {otal del hueso.
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En efecto, en los estudios finales de Ja enfermedad es
posible apreciar destruccion completa del huese. la raiz del
diente esta rodeada por una zona amplia radiolicida que indica
ausencia {otal de hueso de soporte (6).

Una pérdida generalizada u horizonial del hueso ocurrird
en caso de que afecle a la mayoria de los dienles, en la misma
proporeién.

La pérdida verlical de hueso se presenia cuando la
evolucion de la pérdida es mas veloz en un punfo en comparacién
con otros. También se puede encontrar en furcaciones; entre las
raices y en individuos con periodontitis avanzada, puede alcanzar
el apice radicular, en cuye caso es probable un prondstico
deficiente.  La periodontitis infecciosa puede estar acompafiada
por espacios amplios del ligamento periodonial, zomas de
resorcion radicular y pérdida de lémina dura; sin embargo, dichos
cambios suelen presentarse en pacienles que padecen periodontitis
del adulto con traumatismo oclusal (4).
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CAPITULO IV
MICROBIOLOGIA

Desde un punte de vista ecoldgico, la cavidad bucal es un
sistema de crecimiento abierto.  Esto significa que nutrientes y
microbios son. repetidamente, introducidos y relirados del
sistema. El ritmo de flujo de la saliva es tan alto que sélo tiene
éxito los organismos que pueden adherirse a las superficies de Ja
cavidad, de alguna manera, son retenidos.

No sélo el flujo salival, si no también el flujo de fiquido
gingival, la masticacion, los procedimientos de higiene bucal y la
descamacion de las células epileliales de la mucosas sirven para
remover las bacterias de las superficies bucales.

Algunas bacterias pueden ser retenidas simplemente por
haber lograde un refugio en fosas y fisuras o en las zonas
protegidas entre Jo dientes.  Olros microorganismos tienen que
confiar en mecanismos especificos de adherencia con el fin de
sobreponerse a las intensas fuerzas de remocién de las superficies
bucales.  las caracteristicas de éstas son sif)gulares y solo
bacterias especificas tienen la capacidad de adhesién.  Esto
significa que la cavidad bucal alberga una flora microbiana
singular y que la mayoria de sus miembros no sen capaces de
colonizar otro punto del cuerpo humano.  la cavidad bucal
consiste en varios puntos distintos, capaz cada uno de sostener el
crecimiento de una comunidad microbiana caracteristica.  Asi
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existen enormes diferencias. en la composicion de las floras
microbianas de la mucosas, la lengua, los dientes, y el surco
gingival. Hasla se ha demostrado que la composicién de la flora
puede variar de un punlo a olro en aun sola superficie dentaria.

Los factores involucrados en la adherencia de los microbios
a las superficies de la cavidad bucal son de unma importancia
ecoldgica primordial (7).

Supragingivalmente, las bacterias asociadas con la salud
periodontal son fundamentalmente cocos gram-positivos y
bactlerias de forma bacilar.

Estos organismos inician el crecimiento de la placa por
medio de su capacidad para adherirse a la superficie dentaria
(peticula) y proliferan enlonces en ese miche ecolégico particular.
La colonizacién de la superficie dentaria por bacterias de la placa
supragingival parece ser hastanie especifica y aparentemente
depende de la interaccion de la superficie bacleriana con las
glicoproteinas salivales de la peliculas.  El streptocoocus sanguis,
asi como olros bacilos Gram-positivos, se ha probade que son las
bacterias fundamentales que inician la placa supragingival.

Una vez que la placa supragingival se ha iniciado, tiene
lugar un crecimiento secundario y una maduracién. Duranie esta
fase se producen variaciones en la poblacién bacleriana (sucesion
bacteriana). Aumentan en proporcidn los organismos
filamenlosos y las baclerias Gram-negativas, En general, esla
placa se muestra més compacta.
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En términos generales, los tejidos periodontales sanos de
los seres humanos parecen eslar asociados con la flora
mierobiana minima, tanto supragingival como subgingivaimente
(2).

" la superficie dental adyacenle al surco gingival estd
generalmenfe  colonizada por une delgeda capa de
microorganismos predominantemente gram-positivos, facultativos
que parecen ser compatibles con la salud periodontal.

El conceplo amlerior que se soslenia de que solo una
superficie denlal libre de placa es compatlible con salud
periodontal esta dando camino a un punto de visla mas realistico
de que las superficies dentales formalmente albergan una
poblacién microbiana resistenie y que algunas micrebiotas no son
solamente compalibles con la salud periodonial, sino de hecho
ayudan a manlener el estado de salud de los tejidos por ocupar
un nicho ecolégico que ya no estd dispuesto a microorganismos
menos deseables. ,

La microbiota normal residente consiste principalmente de
estreplococos y series de Aclinomyces asi come olras especies
microbianas que facilmente colonizan las superficies libres de
bacterias.  Cuando las superficies dentales se limpian en base
regulares, estos microorganismos facilmente se restablecen sobre
la superficie dental recién limpia, una propiedad que puede
explicar su prevalencia en denticiones bien conservadas (5).

Subgingivalmente, estudios de cultivos han mostrado un
predominio de estreplococos (fundamentaimenie S. sanguis), A
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viscosus, A. naeshundii y A israeli, presentes asi mismo
frecuentemente, algunas veces en niimero relativamente altos.

Microorganismes Gram-negativas, come capnocylophaga,
especies del bacleroides, campylobacter y fusobacterium, también
puede aislarse.  Los mycoplasmas colonizan el surco gingival
regularmenie.  Muy pocos formas méviles y Espiroquelas estén
presentes en esta microflora. relativamenie escasa.  parece que
no exisle una diferencia peculiar en la composicién bacieriana
entre la microflora supragingival y subgingival asociada con las
colonizaciones sanas.

En el huésped sano, las bacterias colonizan en una
secuencia previsible.  Cuando un grupo de bacterias colonizan,
alteran el medio ambiente para permilir que nuevos organismos
se establezcan o que las especies existenies sean dominantes.
Por tanto Ja placa supragingival afecta al establecimiento de la
flora subgingival, disminuyendo el potencial de oxidacion y
reduccion, facilitando los faclores de crecimiento esenciales y
alterando los tejidos gingivales; estas caracteristicas, de hecho,
influyen en el ndmero y los iipes de los microorganismos
subgingivales. Ademés las baclerias supragingivales pueden
proporcionar puntos de adherencia & los organismos subgingivales
(2).

Si los factores del medio ambiente, por ejemplo, si las
medidas del conirol de placa estan ajteradas, permiten que
ocurran canmbios en la cantidad y composicion de la microbiota
residente, las condicienes resultanies pueden cambiar el balance
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normal huésped-parasito en favor de la microbiota, ademas el
aumenlo nelo en varios produclos baclerianos, y se pueden
introducir nuevas especies con las cuales el huésped no esia
preparado para hacerles {rente.

El resullado puede ser una reaccién inflamaloria intensa.
Puede ser posible para el huésped adaptarse a las condiciones del
cambid, asi que se restablece un nuevo equilibrio entre la masa
aumentada de las baclerias y las especies microbianas recién
adquiridas y las defensas del huésped {8).

los descubrimienios microbiclogicos periodontales en
pacienies, han servido al progreso del concepio de que los
microorganismos especificos juegan un papel en la etiologia de la
enfermedad periodontal y han permitido grandes avances en
situaciones clinicas bien definidas, tales como la Periodontitis
juvenil localizada, en la cual los descubrimienios huésped y
microbiologicos se vuelven diagnésticos, palognoménicos y
predecible; no asi en la enfermedad periodontal de los adultos.

la habilidad de agrupacion basada fanto en los
descubrimientos clinicos y microbiologicos para diferenciar
distintos patrones clinicos y microbiologicos es consistente con los
conceptos actuales de que la enfermedad periodontal es una
funcion compleja de inleracciones microbianas y multiples
faciores del huésped. Es por lo tanto, muy razonable esperar
que la misma microbiola en dos individuos puede producir muy
diferenles signos clinicos de enfermedad. Probablemente dado el
rango de respuesta limilado de las variables clinicas, puede ser
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irrazonable el esperar un presentacién clinica para definir un
microbiola especifica {9).

Dalos epiderniolégicos sugieren que una bacteria especifica
tal como la P. gingivalis y P. intermedia pueden jugar un papel en
la enfermedad periodontal en los adullos mayores.

Es claro qﬁe la enfermedad periodontal es €] resullado de
una relacion compleja entre la microflora subgingival y los
factores no-bacterianos. La inferaccion entre Ia flora
microbiana y olros factores presenfan un areas fructifera de
investigacion con el fin de eniender la complejidad de la
enfermedad periodontal en los adulios (10).

Actualmente, se considera ser la causa primaria de
peridontitis a las infecciones pericdontales de largo estadio.
Aunque se han reconocido cerca de 300 especies de bacterias en
la actualidad en la cavidad bucal, solo el 5% de esta se consideran
que estan fuertemenie asociadas con la Periodontitis, con un 1%
presente en casi el 90% de todos los casos de periodontitis ()

Un nimero de evenlos, puede allerar el balance enire el
huésped y su microbiofe residente. Por ejemple si los
procedimientos regulares de higiene oral se suspenden el
aumenlo de la masa de microorganismos seleccionados puede
{emporalmente altera el balance huésped-parasito y conducir &
una pérdida de lejido transitoria.

Los microorganismos implicados en la periodontilis del
adullo son bacteroides gingivalis e intermedius; fusobacterium
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noclealum veillonella parula; y Aclinomyces naesludi, israeli y
viscosus {11).

Se debe recordar. que la composicion de la flora
micrebiana varia no solo entre las diversas etapas de la
enfermedad periodontal, sino también entre individuos con
sintomas similares.  Ademaés, la flora microbiana de las bolsas
puede ser diferente en distintas partes de la boca y aiin en la
misma bolsa gingival {7).

las bacterias que crecen en un lejido pueden dafarlo por
liberacién de toxinas, enzimas y productos de desecho metabdlico.
No se ha demostrado que los miembros de la flora microbiana
subgingival produzca otra endotoxina fuera de la leucoloxina
generada por el Actinobacillus actinomycetencomilans. pero se
producen varias enzimas que pueden degradar los componentes de
lejido  intercelular. Fueron demostradas fosfatasas.
aminopeplidasa, proleasas, fosfoamidasas y glucosidasas (Slots,
1981), asi como hialuronidasa, condroiiin sullalasa y fibrinolisina
(Nitzan el al. 1978; Sleffen y Hentges 1981). Ei bacteroides de
pigmento negro puede producir proleasa que degradan una
cantidad de proteinas. Algunas de eslas proleinas pueden
desempefiar papeles imporlanies en la defensa pérdida conira las
infecciones microbianas (7).
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CAPITULO V

HISTOPATOLOGIA DE 1A ENFERMEDAD
PERIODONTAL

los principales sintomas de la periodontilis del adulio son
pérdida de insercion y formacién de sacos periodonteles. E
epilelio del saco se hace irregular y se eprecia la formacion de
rele pegs prominentes. el epilelio se adelgaza y a veces se
observen éreas de ulceracién parcial.  En la zona maés epicel, el
epitelio del saco estd representade por un epitelio de unidn muy
delgado. la poblacion de PMNs aumenta y el complejo de la
membrana basal se encuenira allerado. En el corion se aprecia
un infiltrado importante; cuando la condicion es aguda, se observa
exudado purulento y formacion de micro abscesos, Hay
reahsorcién del hueso vecino y la medula 6sea muestra signos
hisloldgicos de transiormacién en iejido conectivo fibrose.

Se hace una descripcién de los cambios hislologicos de los
3 componentes del saco en forma separads, siendo esio de la
siguienie manera: Histopatologia de la pared blanda del saco, del
epitelio de union y la pared dure del saco (cemento radicular).

A) HISTOPALOGIA DE 1A PARED BLANDA DE 1A BOLSA

A microscopio. el tejide coneclivo se aprecia edematosos y
desorganizado.  Hay predominio de poblacion de las células
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inflamatorias de tipo cronico. especialmente células plasmaticas
(aprozimadamente el 180%) y linfocitos. entre los cuales existen
areas de infiltracion de PMNs, esto quiere decir que estamos
frente a una mezcla de enfermedades cronica con periodos de
reactivacion aguda; las zonas de inflamacion crénica evidencian el
fenémeno de taquifilaxis.  Los vasos sanguineos se observan
dilatados y aumentedos en nimero. El tejido coneclive presenta
varios grados de degeneracion, observandose focos de necrosis.
En forma entremezclada, es evidenie la proliferacién agioblédstica
y fibroblastica caracteristica de lejido de granulacién; esto quiere
decir que nos encontramos anie zonas de reparo o de
cicatrizacion. Se aprecian fibras coldgenas neoformadas.

Se observan que los cambios degenerativos en la pared
blanda del saco son més severos que en cuelquier otra parte. El
epitelio de la pared blanda del saco se aprecia hiperplésico, con
formacion de rele pegs profundos. también se identifican éreas de
degeneracion y necrosis del epitelio que dejan al descubierto
zonas de ulceracién; aledafio a estas zonas se aprecia infiltrado
inflamatoric de tipo agude. represenfade por leucocitos de la
variedad PMNs. Los rete pegs tienden a fusionarse y extenderse
profundamente en el corion; en efeclo, a veces se proyeclan en
direccién apical més alld de] epilelio de unién.  Los espacios
intercelulares del epilelio se encuentran aumentados e infilirados
por PMNs; las células epiteliales sufren un proceso de
degeneracién, el cual conduce a la necrosis deserila, dejando al



descubierto €l lejido densamenle infiltrado, que sangra con
facilidad hacia Ta luz de la bolsa. .

Estudios recientes con base en microscopia electrénica. han
llevado a pensar en un hecho histopalolégico que anteriormente
se desconocia; se ha apreciado infiltrado e invasion del fejido
coneclivo vecino ‘al epilelio por parle de la poblacién bacleriana
del saco, lanto en senlido laleral como apical. los elementos
baclerianos invasores son de tipo bacilos, cocos y filamentos,
todos ellos Gram-negalivos., TFstos elementos baclerianos en un
principio se ven en los espacios intercelulares de! epitelio,
acummuléndose en la lamina basal. Llos M. alraviesan la lamina
basal, posiblemente siguiente los tuneles dejados por los PMNs en
su éxodo hacia la luz del saco, invadiendo el lefido conectivo
subyacente,

Estos cambios histolégicos se han estudiado también en
microscopio electrénico scanning (SEM} y se ha concluido que la
Histopatologia de la pared blanda de la bolsa cambia
conslaniemenie como resultado de la interaccion de las bacterias,
También ha sido posible evidenciar areas de aclividad mezcladas
con &reas de inaclividad.  Las becterias principales observades
son cocos, bacilos, filamenlos y algunas espiroquelas. De nuevo,
con esle sistema se ha comprobado la presencia de PMNs y olros
fagocitos en los espacios inlercelulares del epilelio del saco.

Lag lesiones que se presentan en la pared blanda del saco
represenian areas de inflamacién reciente, con reparacién y
cicatrizacibn Naluralmente la cicatrizacién complela de la lesién
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no se logra porque el irritante bacleriano esia siempre presente
en la fuz del saco.

En alpunas zonas no muy afecladas habrd formacion de
microabscesos con salida ficil de exudado purulenlo; en cambio
en bolsas profundas puede estar ne presenfe.  EBs decir. la
presencia  del exndado purulento sole indica el proceso de
inflamacion aguda que esld sucediendo en la pared del saco, pero
. no es un signo que da el grado de destruccion de las estrucluras
periodoniales, ni siquiera de la profundidad del saco.

B) HISTOPATOLOGIA DEL EPITELIO DE UNION

En la base de la bolsa podemos apreciar el epitelio de
unién con diferenles grados de proliferacion y ensanchamiento
inlercelular.

Se ha mencionado que se requiere degeneracién y
destruccion de los elementos conectiovs de la unién denlo-
epitelial adyacentes para que las células del epifelio de unién
avancen en sentido apical. los cambios degeneralivos que se
aprecien en el epilelio de unién en ese sitio son imporiantes,
pero menos severos que los que se observan en el eplilio de la
bolsa periodontal.
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C) HISTOPATOLOGIA DE 1A PARED DURA DE LA BOLSA
PERIODONTAL

Los cambios que se presenfan en la pared dura del saco
periodontal son imporlantes porque pueden perpetuar la infeccién
periodontal, ocasionar dolor o complicar el tratamienio
periodontal. Llos cambios de la superficie cementaria se esludian
desde el punlo de visla eslructural, quimico y cilotéxice. los
cambios eslructurales son de ires variedades:

a) Presencia de granulos palolégicos

b) Aumento en la mineralizacion de la capa exlerna del
cemento

¢} Areas de desmineralizacion en la capa exlerna del
cemento, posiblemente relacionada con caries cementarias.

las areas de granulos represenfan zonas de degeneracién
del colageno. Las dreas de mineralizacién posiblemente se deben
al intercambio que se produce entre los elemenios organicos y
minerales en la inlerfase cemento-saliva, una vez que la
superficie radicular ha sido expuesta al medio oral como
consecuencia de las enfermedades periodontales.

Se ha observado pérdida del perfil de la periodicidad de los
anillos del colageno en fibras coligenas adyacentes al cemento
afeclado. que indican un proceso de degeneracion de las mismas.
También se ha informado presencia de un material organico en el
interior mismo de la superficie cimentaria de origen exégeno.
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Las areas de desmineralizacion de la superficie cementaria
expuesta al medio oral posiblemente pueden tener relacion con
caries radiculares incipienies. la exposicion a los fluidos orales
y a la accién de la PDB produce proleolisis de las fibras de
Sharpey remanenles. Bl cemento radicular puede ablandarse y
sufrir fragmentacién y formacion de francas cavidades cariosas.
Si se compromele lodo el espesor del cemento, las bacterias
pueden penetrar al inlerior de los libulos denlinarios,
produciendo también destruccién de la dentina.

la superticie radicular del cemento expuesto por la
enfermedad pericdontal puede mostrar {ambién éreas de
reabsorcion del cemento e inclusive de la dentina.

L Cambios quimicos de la superficie cementaria
expuesta.

La superficie cementaria expuesta aumenta su contenido de
sales minerales. Se reporia un aumento en el Ca, Mg, P y P
Sin embargo la microdureza del cemento redicular no cambia.
Algunos iones de tipo Ca, P y F pueden ser tomados del medio
ambienle salivar, aumentando la calcificacién de la capa de
cemento y en el caso del F, hacerla resistente a la caries.

2. Cambios citoloxicos de la superficie cementaria
expuesta.

El contacto del cemento con el medio cral y especialmente
con las bacterias de Lipo Gram-negativo contenidas dentro del
saco, lienen muchos significado en su comportamiento biolégico.
Ha sido posible delectar invasion bacleriana en loda la capa de
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cemento hasta llegar a la dentina.  Ademas, siempre se ha
encontrado que ésle cemento esld impregnado por endotoxinas,
producidas por elementos baclerianos Gram-negativos contenidos
en la bolsa periodontal.  Las endotoxinas tienen importancia
fundamentalmente en la respuesta inflamatoria e inmunologica del
tejido vecino. Se sabe que desarrollan una reaccién inflamatoria
e inmunolégica del iejido vecino. Se sabe que desarrollan una
reaccion inflamatoria severa y ademas activan por via indirecta la
accién del complemento.

La pared de Ja bolsa presenta los siguientes elementos:

1. Superficie radicular cubierta por calculos

2. PB que cubre el calculo y que se exliende apicalmente
hasla una distancia de 100-500 micras del epitelio de unién

3. Zona libre de placa adherida.

4. Porcién mas coronaria del epitelio de unién,

Normalmente la superficie del cemenio radicular se aprecia
granular.  Muchos de estos nédules corresponden a las cipulas
donde anleriormente esiaban insertadas las fibras de sharpey.
antes de ser destituidas por e avance de la enfermedad
periodontal,

Placa bacteriana no adherida.

En la luz de la bolsa diferenciamos una placa adherida y
una placa flolante, La primera esta adherida a la superficie
radicular y est2 compuesta principalmente por [filamentos
actinomicelos. Esla placa es la que se calcifica para constituir el
calculo subgingival. En contacto con el epilelie del saco hay placa
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formada por una poblacién bacleriana libre, constituida casi
exclusivamente por microorganismos Gram-negativos anaerobios:
cocos, espiroquelas y bacilos, principalmente B. gingivalis. Esla
poblacién microbiana libre es mévil y aumente considerablemente
cuando la lesion inflamatoria es aguda.  Parece ser muy
importante en el desarrollo de la AP y es lipica del saco
periodontal aclivo.

En la parle més profunda del saco hay una zona libre de
placa adheride. Indudablemenie esta zona es crilica, pués esta
ocupada por place flolanie, no adherida, que actia en forma
directa sobre el epitelio de union. El espesor de esla zona libre
de placa adherida varia de acuerde con los dienles. Es mas
ancho en la regién de molares que en la regién de incisivos y es
més angoslo en sacos profundos.

Contenido de la bolsa periodontal

Ja luz de la bolsa periodonlal esta ocupada por PB
gingivalis organizada, conslituida por gran variedad de
microorganismos anaerobics Gram-negativos de la variedad de
bacilos méviles, filamentos y espiroquetas . La bolsa periodontal
contiene microorganismos y sus productos represeniedos por
enzimas y endotoxinas.

El fluido gingival se encuentira aumeniado. puede haber
reslos  alimenlicios, mucnina salivar, células epiteliales
descamativas y leucocitos. Si hay exudado purulento habra una
poblaeion més o menos numerosas de PMNs en diferentes grados
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de degeneracion, le mismo que baclerias vivas y un proceso
degeneralive, suero sanguineo, fibrina y posiblemente fibroneclina.

RELACION PROFUNDIDA DE LA BOLSA/CRESTA ALVEOLAR

La severidad de la peérdida 6sea generalmente va a la per
con la profundidad de la bolsa; sin embargo, a veces es posible
encontrar grandes pérdidas de hueso con formacién de bolsas no
muy profundas. También se he observado que puede haber
pérdida de hueso alveolar ocasionada por el trauma de la
oclusién, sin que la bolsa periedontal profundice.

Bolsas intradseas.

La base de la bolsa inlradseas se encuenfra mds alid, en
sentido apical, que el nivel de la cresta dsea. Eslo quiere decir
que el epitelio de unién tiene una localizacién intradsea, ( por
debajo de la cresta 6sea ) ya que parte del epitelio de la bolsa se
encuentra en relacion con el hueso y pare con la pared blanda
de la bolsa periodontal. Generalmenle las bolsas intradsea se
presentan en localizacidn interproximal; sin embarge, es posible
encontrarlos comprometiendo la superficie veslibular o lingual,
especialmente de bicispides y molares. La Histopalologia de las
bolsas iniradseas es ignal a la de las exiradseas y ambos
conducen a destruccisn de las estructuras periodonlales de
soporte.

Las diferencias principales entre la bolsa iniradsea y la
extradsea son las siguientes:
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1. El fondo de la bolsa intradsea esta localizada apical a
a cresta dsea »

2. El epitelio de la bolsa intradses se encuentra parie en
elacion con el hueso y parie en relacion con el corion de la
ared blanda de la bolsa.

3. las fibras transeplales varian en su orientacion; en la
bolsa intraésea se emcuentran organizadas mas o menos paralelas
a la superficie de la raiz.

4. la arquitectura de la cresta ésea es horizontal en las
bolsas exiradseas; en cambio. es irregular en las intradsea.

Morfologia de los defectos intradseos.

Defeclos angulares o verlicales: son los mas comunes y se
encueniran siguiendo una direccién oblicua, dejando un defecto
mas o menos abierto en el hueso a lo largo de la raiz,

la base del defeclo esla localizada en relacién apical a la
cresta dsea. Generalmenle se los encuenira asociados con
formacion de bolsas intradseas.

Nimero de paredes del defecto intradseo.

los defectos Gseos pueden iener uno, dos o ires paredes;
pero podemos encontrarlos de dos o tres paredes combinados.
los defecios dseos pueden ser estrechos, anchos, regulares. poce
profundos y profundos.

la bolsa intraésea de tres paredes liene la pared dentaria
y tres paredes oseas. el de dos paredes. estd formado por dos
superficies dentarias y dos paredes ¢seas (una facial y otra
. lingual), el de una pared posee dos superficies denlarias, una ésea
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y una blanda. El defeclo en forma de “crater” esta limilado por
la circunferencia de la raiz y el hueso periférico; el defecto
rodea al diente. -

Compromiso de Jas furcaciones bicispides y molares

Se denomina compromiso de las furcaciones a las lesiones
que se presenlan ‘cuando la enfermedad periodontal se extiende a
la zonas de separacién de las diferemtes raices de los dienles
multirradiculares. Se ha observado clinicamenle que las areas de
bifurcaciones de les primeros molares inferiores son las més
comimmente afectadas y las menores afectas son las furcaciones
de los premolares superiores. El nimero de furcaciones
compromelidas aumenta con la edad del individuo.

Clasificacidn de las furcas.

Rateitschak (1985), Clasifican las furcas midiendo su
compromiso en direccién horizontal:

clase 1. La furca liene una exiension de 3 mm, con e
sondaje horizontal.

(lase 2. El sondaje muestra una extension de la lesién de
mas de 3 mm, pere no es completa.

Clase 3. la comunicacion es iolal.

Esla clasificacién es vélida {anto para el maxilar inferior
como para el superior. donde es dificil diagnosticar el defecto
radiogréficamente. Por tanlo, el compromiso de la furca en el
maxilar superior debe buscarse por vestibular, mesial y distal,

41



la desaparicion Gsea vertical en la regién abierta de la
furcacion también puede ser clasificada midiéndola desde el techo
de Ja furcacién (6).
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CAPITULO VI
PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD

La patogenia puede definirse como e desdoblamiento de un
proceso patoldgico, o la secuencia de evenlos en el desarrollo de
una enfermedad desde su prineipio. Los conceptos de palogenia
se estan basadas, en gran medida, en la historia natural de la
enfermedad asi como en sus caracteristicas histopatolégicas y
ultraestructurales.

Bl periodonto es el sitio principal de varias lesiones
inflamatorias que pueden diferenciarse entre si elioldgicamente
asi como en cuante a sus historias naturales, aunque es posible
que exhiban manifestaciones clinicas e histopalologicas similares.

ETAPAS DE 1A PATOGENIA

Estudios epidemiolégicos y clinicos han determinado que la
gingivitis progresa con el tiempo hasta convertirse en enfermedad
periodental destructiva,

Con base en Jas manifestaciones clinicas y mediciones del
exudado gingival, la lesién crénica asociade con placa ha sido
subdividié en tres etapas. Esta som: gingivitis subelinico, gingivitis
clinica y periodontitis.
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E! analisis de las caracteristicas histopatolgicas y de la
estructura de la enfermedad permite una subdivisién mas clara en
elapas inicial, temprana, establecida y avanzada.

A} 1ESION INICIAL

las caracteristicas de la lesion inicial solamente reflejan
niveles aumentados de actividad de mecanismos de defensa
normales del huésped que operan dentro de los tejidos gingivales.

En sitvaciones experimentales en la que los tejidos
humanos libres de placa, pueden observarse pequefias cantidades
de leucocilos que se desplazan hacia el surco gingival y que
residen dentro del Epitelio de Unién.  Algunos linfocilos y células
plasmatica aisladas pueden estar asociadas con vasos sanguineos
del plexo subepilelia]l a mayor profundidad dentro del tejido
conectivo.

El epilelio de union se une con uniformidad al tejido
coneclivo sin prolongaciones y es apoyado por fibras de tejido
coneclive muy bien orientadas.

La lesién inicial se localiza en la regién del surco gingival,
Los tejidos afectados ineluyen una porcion del tejido epitelial de
unién, el epitelio del surco bucal y la porcién mas coronaria del
tejido conectivo. Rara ves se encuentra afectada una fraccion de
lejido coneclivo gingival mayor del 5 al 10%.  Durante la fase
inicial, los vasos de plexc gingival se congestionan y dilatan y
gran niimero de leucocilos polimorfonucleares se desplazan hacia
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¢ epitelio de unién y hacia el surco gingival. Puede presentarse
algunos macrofagos y linfocilos en transformacion blastica deniro
del epitelio de unién y en el tejido conectivo. Puede desaparecer
una porcion del coldgeno perivascular, y el espacio resultante ser
ocupado por liquido. proteinas séricas y células inflamalorias. la
fibrina es muy evidenie.  Mienfras que las inmunoglobulinas,
especialmente la 1gG y el complemento, parecen eslar presentes
en los tefidos gingivales extravasculares.

Existe dilatacion del plexo gingival, adherencie de
leucorilos a las paredes de los vasos y migracién de leucocitos a
través de la pared hacia los tejidos conective. Bl surco gingival
contiene leucocilos en migracién, células epifeliales descamadas y
microorganismos. En las regiones superficiales del epitelio de
union pueden observarse neutrofilos infactos y en proceso de
degeneracion. Bl espacio extracelular es ocupado por material
gramular de composicién desconocida y restos de células muertas.
Dentro de las regiones mas profundas del epitelio de unién,
pueden presentarse numerosos neutrdfilos intaclos asi como otros
leucocitos.

La lesién inicial puede ser una reaccion a la generacion de
sustancias quimiolaclicas y anligénicas en la region del surca
gingival.  En realidad, ¢! fenémeno inflamalorio agudo puede ser
provocado simplemenle por la aplicacion de sustencias -
quimiotaclicas derivadas de la placa al margen gingival.
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La lesién inicia) se presenta en cuestion de 2 a 4 dias
cuando el iejido gingival anleriormente normal y sin infiltrado es
somelido de nuevo a la acumulacién de placa microbiana,

Caracleristicas de Ja lesién inicial

1. Vasculitis clasica de vasos bajo el epitelio de union

2. Exudacién de liquido dei surco gingival

3. Aumenlo de la migracién de lencocitos hacia el epilelio
de union y surco gingival.

4, Presencia de proleinas séricas. especialmente fibrina
extravascular

5. Alteracién de la porcién mas coronaria del epitelio de
unién

6. Pérdida de colageno perivascular
B) LESION TEMPRANA

la lesién temprana se confunde y evoluciona a partir de la
lesién inicial sin una linea divisoria clara. las caracteristicas
fundamentales de fa lesion temprana son:

1. Acentuacion de las caracleristicas descritas para Ia
lesion inicial.

2. Acumulacién de células linfoide inmediatamente abajo
del epitelio de union en ¢} sitio de inflamacién aguda

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

4. Mayor pérdide de Ja red de fibras colagenas que
apoyan la encia marginal.
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5. Comienzo de la proliferacién de las células basales del
epitelio de unidn.

La lesién temprana en los humanos aparece en €l sitio de
la lesion inicial deniro de los 4 a 7 dias después del comienzo de
la acumulacion de placa.  Esencialmente, es el resultado de la
formacion y mantenimienio de un infilirade denso de células
linfoideas dentro de los tejidos conectivos gingivales.

Los fenomenos inflamalorios exudativos agndos persistenies
en la lesion temprana.  El exudado de componentes sericos
medide segin e! flujo del liquido gingival y el numero de
leucocitos en al hendidura gingival alcanzan su maximo nivel y se
estabilizan de los 6 a los 12 dias después de la aparicion de la
gingivitis clinica. Aunque el epilelio del surco bucal y el epitelio
bucal generalmente no son infilirados, el epitelio de unién
contiene un nimero mayor y variable de granulecilos neutrofilos
en lransmigracion y células mononucleares que se infiltran,
incluyendo linfocilos, macréfages, células plasmaticas y células
cebadas, Los leucocilos se posesionan enire las células
epiteliales y pueden estar presentes en canlidades suficieniemente
grandes para interrumpir la continuidad de la barrera epitelial.

El area de iejido conecliva afectada puede diferenciarse
claramente del lejido normal circundanie por la presencia de
células inflamatoria si la disminucion del contenido en colageno.
La composicion celular de la zona de lejido conectivo infilirado,
sin incluir las estructuras celulares es de fibroblastos, 14.8%;
granulocitos neutréfilos, 2.6% monocitos y macréfages, 2.1%;

47



células plasmaticas, 2.0%; linfocitos pequefios, 39.3%; linfocitos
medianos, 34.9; inmunoblastos, 1.9% y células cebadas, 2.4%.

la porcion mayor de las células en infillracion son
linfocitos y muchos de éstos son de tamafo inlermedio, lo que
indica que puede estar ocurriendo una transformacién blastica y
diferenciacion en linfocilos sensibilizados T v B. asi como en
células plasmaéticas. Un numero significative puede ser
identificado como inmunoblastos.

B! contenido de fibras colagenas del lejido afeclado se
reduce,  Existe una reduccién en el conlenido de colageno de
aproximadamente el 70% con relacién al itejido coneclivo mno
inflamado.  Esta alleracion se presenfa en una etapa temprana
de la enfermedad, afecla especialmenie a los grupos de fibras
dentogingivales y circulares que por lo regular dan soporie al
epilelio de unién . La perdida de colageno. por lo tanlo, puede
ser un factor principal en la pérdida continua de la inlegridad
tisular y de la funcién gingival normal al progresar la
enfermedad.

C) LESION ESTABLECIDA
La caracteristica que distingue a la lesion establecida es la
predominancia de células plasmaticas dentro de los tejidos

coneclivos afectados en una efapa enterior a la pérdida Gsea
extensa.
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Las caracteristicas de la lesion establecida son:
1. Persistencia de las manifestaciones de la inflamacién
_aguda

2. Predominio de células plasméticas pero sin pérdida
0sea apreciable

3. Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en los
tejidos conectivos y en le epitelio de unién

4. Perdida continua de la sustancia del tejido conectivo
observada en la lesion incipiente

5. Proliferacion y migracion y exiension lateral del
epitelio de union, Ja formacion temprana de bolsas puede o no
existir,

Al igual que en las elapas tempranas, la lesion ain se
encuentra centrada alrededor del fonde del surco y limitada a una
porcion relalivamenle pequefia del lejido conectivo gingival. las
células plasmélicas no se encueniran limilades al silio de la
reaccion lambién aparecen en haces a lo largo de los vasos
sanguineos y entre lag fibras colagenas profundas de los ltejidos
coneclivos.  Aunque la mayor parle de las células plasmélicas
producen g6 un pequefio numero conliene Igh células
conteniendo 1gM son muy varas.

Ademas de las célules plesméticas, las caracleristicas
descritas para las elapas tempranas de la enfermedad eslan
presentes, frecueniemente. en forma acentuada. El epilelio de
union y el surco bucal puede proliferar y emigrar hacia el tejido
conectivo infillrado y 2 lo largo de la superficie radicular,
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convirtiéndose en epitelio propic de una bolsa. El epitelio de la
bolsa puede ser grueso y exhibir uns tendencia hacia Ia
queralinizacién pere con mayor frecuencia se adelgaza y se
ulcera.

Si exisle epitelio propio de la bolsa, los vasos sanguineos
penelran deniro del epilelic de tal forma que pueden estar
separados del ambiente exlermo por sdlo una o dos células
epiteliales.  Exislen grandes cantidades de inmunoglobulinas
través de todos los tejidos coneclivos y epitelial, y hay pruebas de
la presencia de complemenio y complejos antigeno-anticuerpes,
especialmente alrededor de los vasos sanguineos. Puede
encontrarse aun subpoblacion de sus células plasmaticas en
degeneracién.

D) 1ESION AVANZADA

las caracteristicas de la lesion periodontal inflamatoria
avanzada se han descrito en términos clinicos.  Fstos pueden
incluir formacién de bolsas periodontales. ulceracién y supuracién
superficial, fibrosis gingival . destruccion del hueso aiveolar y del
ligamenic periodontal, movilidad dentaria y desplazamiente, y
pérdida y exfoliacién eveniual de los dientes. La lesion avanzada
representa una periodontilis franca y definida. Las
caracteristicas de las lesién avanzada son las siguientes:

1. Persisiencia de caracleristicas descrilas para la lesion
establecida.
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2. [xltension de la lesion hacia el hueso alveolar y
ligamento periodontal con pérdida importante de hueso

3. Pérdida continua del colageno bajo el epilelio de Ja
bolsa con fibrosis sitios mas distantes.

4. Presencia de células  plasméticas  alteradas
palolégicamente, -en ausencia de fibroblastos alterados.

5. TFormacion de bolsas periodoniales

6. Periodos de remision y exacerbacitn

7. Conversion de la médula 6sea dislante a Ja lesién en
tejide conectivo fibroso.

8. Manifestaciones generales de reacciones Lisulares
inflamatorias e inmunopatolégicas.

Predominan las célules plasmalicas en la lesién, aunque
también existen linfocitos y macréfagos. Los signos de la
Vasculitis aguda persisten en presencia de la inflamacién fibrética
cronica. Existen grupos de células plasmaticas en la seccién mis
profunda de los iejidos coneclivos entre los restos de haces de
fibras colagenas y alrededor de los vaso sanguineos. la lesion ya
no estd localizada; puede extenderse en direccién apical, asi como
laleralmente, formando una banda ancha y variable alrededor de
los cuellos y raices de los dienies. El {amafic de la banda
depende de la extensién de la enfermedad, la magnitnd de la
recesion de los iejidos periodontales y la profundidad de la bolsa.

Mientras que los haces de fibras altamente organizados del
margen gingival pierden su orientacién caracleristica y su
arquiteclura complelamente los haces de fibras iransepleles
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parecen ser regenerados continnamente al progresar la lesién en
direccién apical. PFsla banda de fibras parece separar a la zona
de infiltracién localizada en direccién coronaria del hueso alveolar
restante aun cuando el tabique de hueso interdentaric haya sido
ya reabsorbido hasla el tercio apical de la raiz.  Dentro del
tejido hipercelular infilirado, las fibras colagenas casi no exisien
mientras que puede ser evidenle la existencia de una fibrosis
densa en el drea circundanie. Existen zones de epilelio de la
bolsa que proliferan en sentido apical a lo largo de las superficies
radiculares y proyecciones digitales hacia los tejidos conectivos
profundos. la destruccién Gsea, al parecer por resorcién
osleoclastica, comienza 2 lo largo de la cresta del hueso alveolar
habitualmente en el tabique interdentario alrededor de los vasos
sanguineos comunicantes. Al abrirse los espacios medulares,
{anlo la medula roja como la blanca se vuelven hipercelulares,
experimentan fibrosis y se transforman en un tefide conectivo
cicatrizal.

Se presentan periodos de exacerbacién aguda y de reposo,
los que delerminan en cierta medida, las imagenes
histopatolégicas observadas. No se observa por lo general una
necrosis tisular frenca. muchas de las caracteristicas parecen a
las de otras enfermedades inflamalorias crénicas de larga
duracién de los iejido coneclivos de eliologia desconocida, tales
como la artritis reumatoide (3).
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CAPITULO VI
TRATAMIENTO

la enfermedad periodontal es una enfermedad infecciosa
relacionada con " Ia colonizacion microbiana de la superficies
dentarias. Factores tales como la especificidad y la patogenicidad
microbiana, asi como la disposicion del individuo para la
enfermedad, pueden influir sobre la iniciacién, ritme de progreso
y caracler clinico de Jas afecciones dentarias asociadas a la placa.

Las observaciones de experimentos en animales y estudios
longitudinales en seres humanos demostraron. sin embargo,
concluyentemente que un tratamiento que incluya la eliminacion o
control de la infeccién de la placa y la introduccién de cuidadosas
niedidas de control de la placa generaran en la mayoria de los
casos, si no en todos, la salud dental y periodonial. Aun cuando
no siempre se puedan alcanzar y mantener la salud, el objetivo de
la atencién odontolégica moderna debe ser la detencién del
progreso de la enfermedad después del tratamiento.

Bl tratamiento de los pacientes que sufran enfermedad
periodontal, debe ser dividide desde el punto de vista didaclico en
tres clases diferentes”

1. Fase relacionada con la causa: cuyo objelivo es Ja
detencion de la enfermedad periodontal progresiva mediante la
eliminacién de la placa microbiana.
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2. Fase correctiva: incluidas las medidas terapéuticas
{radicionales tales como cirugia periodonial, terapéutica
endodoncia, iralamiento reslaurador y prolélico; cuyo objetivo
principal es la restauracion de la funcion y la estélica.

3. Fase de manienimienlo: el objetivo de este tratamienio
¢s la prevencién de la repelicion de la enfermedad. A cada
paciente se le debe {razar un sistema de citacion periddica.

la fase 1 se consigue al eslablecer la comunicacion con el
paciente y al eliminar lodos los factores eliologicos que sean
posibles, sin realizar una cirugia periodontal o una restauracién
definitiva y el tratamienio protético (incrustaciones, coronas,
denladuras vparciales y otros.) Como ejemplos de los
procedimientos praclicados durante esta fase, podemos citar:

1. FEducacién del pacienle e instrucciones para realizar el
control de placa.

2. Raspado y alisado de Ja raiz de los dientes.

3. Tratamiento de caries y lesiones endodénticas.

4. Remocion y obluracién provisoria de restauraciones
denlarias y aparalos protélicos, que contribuyan con la
enfermedad periodontal ’

5. Ajuste oclusal preliminar.

8. Ferulizacion temporaria de los dientes

7. Orlodoncia

8. Revaluacién de la salud periodontal después del
{ralamiento inicial para ver si serd necesario una terapia
posterior.
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la fase 2 se consigue en la correccion de las
deformaciones analémicas de las bolsss periodontales, de los
dientes perdidos, de las desarmonias oclusales y de todo aquello
que de como resultado una periodontitis u otras enfermedades
dentales.
Los procedimientos terapéulicos que deben realizarse
durante esla fase son:
1. Eliminacién quirdrgica de las bolsas por medio de une
de los siguiente mélodos: ‘
a. Curetaje gingival.
Gingivectomia
Colgajo periodontal
Remodelacion dsea
Regeneracion periodontal.
Si se presenfa {rauma oclusal, se realiza un ajuste

Me e o

oclusal.

3. Restauraciones dentarias y protélicas definitivas, para
crear contornos dentarios ideales, punftos de contacto
interproximales y armonias oclusales, como también para reubicar
los dientes perdidos donde esté indicado.

La fase 3. es mantener el tralamiento periodontal e incluye
aquellos procedimienios que son realizados periddicamente, para
prevenir la recurrencia de la enfermedad periodontsl.  los -
procedimienios sugeridos son:

1. Revaluacién de la salud periodontal cada 4 a 6 mese,
anolando el resultado del control de placa, la evidencia de
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inflamacion gingival. la profundidad de la bolsa y la movilidad
dentaria.

2. Toma de radiografias de toda la boca cada tres a
cuafro afios, a menos que se observe una recurrencia de la
enfermedad y se requiera una evahiacion més frecuente.

3. revision y reinformacion de los instrucciones para el
control de placa cada 3 a 6 meses.

4. Raspado, alisado y pulido de dientes cada 3 a 6 meses,
dependiendo de la efeclividad del control de la placa realizado por
el paciente y de la tendencia a la formacién de calculos (12).
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CONCLUSIONES

En el presente trabejo se hace notar la importancia que
fiene el saber la etiologia., manifestaciones clinicos, la
microbiologla y su indice de apericion de la periodontilis del
adullo.

Ya que se ha visto que es una enfermedad que se presenta
por falla de un buen control de placa personal ocasionando
acumulacién y proliferacion de microorganismo, como A,
actinomyeetemscomitans, B. gingivalis. Nanifestandose esta
enfermedad con periodos de remisién y exacerbacién que puede
manifestarse en forma localizada o generalizada, no se presenta
dolor, aveces suele manifestarse en la primera fase como una
gingivitis. ‘

La periodontitis es una enfermedad de proceso lento y
continuo, su severidad esta relacionada con.el acimulo de placa y
es en Ja cual se manifiesta la presencia de bolsas periodontales
por una migracién del epitelic de unién. con pérdida ésea
movilidad dentaria y exudado, esta enfermedad se manifiesta en Ja
tercera década de la vida. Por lo general es necesario que el
Cirujano Dentista edugue al pacientes desde una primera fase que
es €] proporcionarle un control de placa personal (C.P.P) mediante
técnica de cepillado y auxiliares de la limpieza dental.
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