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INTRODUCCION

Hay que tener en cuenta que a la salud oral no se le ha
dade la importancia necesaria en el paciente debido a diversos fac-

tares: edwacionales, anatfmicos, mutricionales, sistémicos, etc.’

Indiscutiblemente las enfermedades crales principalmente
periodontales son unc de los mayores prablemas bucales que afectan
a la hamanidad, ya que el paciente le da mayor importancia a la ca-

| ries sin tenerencuenta, que se llegan a perder denticiones cample-
. tas cuando se tiere algih problema periodontal de cualquier fndole.

Por lo tanto es importante contar con chjetivos generales,
mitodos de diagndstico fundamentales para la realizacidn de una his-
toria clinica completa tanto en salud como en enfermedad actual del
pacienta con sus respectivos antecedentes, |

Omsidemquel'nyquelievartﬁpmg:amdeedmaciﬁn
contfnua y actualizada para la utilizacin de nuevas técnicas y mé-
todos espec;'ficos necesarios en el paciente 'para su evaluacisn y
tratamiento.

Por congiguiente la malizaci@ de este trabaio serf de
granintezésparaelCimijentimasImparaesttﬂiantes‘
de Odontologfa, cuyo objetivo principal fue aportar informacifn re-
lacionada al tema de la Enformedad Periodontal Crénica,



TEMA I
- PERIODONTO

~ -Componentes de la Encfa

«Mucosa Masticatoria
eMucosa Especializada
sMucosa de Revestimiento

~Caracteristicas de la superficie

«Color
«Textura
eConsistencia
«Forma

-Clasificacién desde el punto de vista anatémico.
. «Encfa marginal libre '
.Encfa incertada
.Encfa interdentaria
~-Pejidos que forman la encfa.
.Epitelio masticatorio o externo
+Epitelio del surco, interno o crevicular:
Epitelio de unién '
.L&mina propia de la encfa

~Ultraestructura de la Adherencia Epitelial Humana

-Fluido gingival o crevicular.



~Interfase Tisular entre el Epitelo y Tejido
Conectivo. '

~-Interfase entre el Epitelio y el Diente.

-Ligamento Periodontal
« Caracteristicas.
. C&lulas
. Formacién
. Estructura
« Fibras principales y sus funciones
« Aporte sangufneo de Ligamento Periodontal
. Funciones

~Cemento
. Caracterfsticas
. Cementog&nesis
. Composicién y propiedades
. Tipos de cemento:
- Cemento acelular
- Cemento celular
. Funciones

~Hueso Alveolar
. Caracteristicas
. Composicifn
« Etapas de la formacién del hueso
. Deposicifn '
. Funciones

~Mecanismos de defensa del Periodonto.



PERTODCNTO

A", Mcicher {1976) define que el periodonto es un érgano
de tejido conectivo, protegido por epitelio, que se une al diente,
al hueso de los maxilares y provee un aparato de adaptaci&u de sopor-
te durante su funcifn. Ios cuatro tejidos del periodonto son:

Dos tejidos blandos.

~ Encfa
- Ligamento Periodontal

Dos tejidos duros
~ Cemento
- Hueso alveolar

Estos tejidos estdn organizados para realizar funciones
ffsicas, formativas, nutricionales, sensoriales que actfian en conjun

to como wna wnidad funcional.

Camponentes de 1la Encia

la l4mina propia de la encfa estd protegida por epitelio
escamoso estratificado queratinizado en sus superficies creviculares

y de unién,

. ENCIA. Es la porcién de tejido mucoso que cubre a la cavi-
dad bucaly se encuentra unida al hueso alveolar y regifn cervical de

los dientes. Sus componentes son:

=~ Micosa masticatoria. Cubre el paladar duro y hueso alveoli:
- Mucosa especializada. Qubre el dorso de la lengua.



- Micosa de revestimiento. Comprende el resto del tejido

MMIcoso.

Carxacteristicas de la superficie

COLOR. EL color de la encfa estd dado por el grosor del
epitelio y por los melanocitos que son o3lulas productoras de mela-
mina que proporcionan el pigmento a la piel de cada individw y varfa
de acuerdo al grado de irrigacifn, queratinizacién epitelial, debe ser
uniforme en sus tres porciones.

TEXTURA. la encfa posee un puntilleo escaso o abundante,

varfa de un individuo a otro, se le considera en un aspecto de c8scara

de naranja.

CONSISIENCIA. Debe estar firme unida a los dientes y al ~
hweso alveolar subyacente .

FORMA. Tiene contorno papilar., las papilas forman el es-
pacio interproximal y contorno marginal. Ila encfa abarm el espacio

mesio distal de la corcvna.

Clasificacién de la Encfa deade el punto de

vista anatfmico
~ENCIA MARGINAL LIBRE, la cual se extiende desde el mazgen

m8s coronario de los tejidos blandos hasta el surco gingival,

<ENCIA INSERTADA, que llena el espacio interpraximal desde
la cresta alveolar hasta el &rea de contacto entre los dientes.



~ENCIA INTERDENTARIA, que se extiende desde el surco gin-
gival hasta la lfnea mucogingival del fondo del saco vestibular y
piso de la boca.

El ancho de la encfa varfa en las personas siendo mayor en
la zona de los dientes anteriores 4mm y menor en la zona de los dien-

tes postericres lmm.

Tejidos que forman la Encfa

. Epitelio masticatorio o extemno.

. Epitelio del surco, interno o crevicular.
. Epitelio de unién. |

. Limina propia de la encia.

El EPITELIO MASTICATORIO O EXTERNO, es un epitelioc escamoso,
etratificado, queratinizado que cubre la superficié de la encfa libre
e insertada, est4 separado de los tejidog subyacentes por una l&mina
basal, estd formado por las capas basal, espinosa, granular y querati-

nizada,

La nutrici¢n lleqa a los tejidos epiteliales avasculares
por difusién o transporte activo, a partir del tejido conectivo que
se extiende hacia el epitelio.

Ias membranas plasmiticas de las cflulas basales forman mi-
crovellosidades ampliadas y onduladas que siguen los cantornos de la

18mina basal a la que estin adheridas las cflulas mediante hemideamo-

samas.



Los bordes laterales de las c€lulas pueden presentar in-
vaginacimes dando como resultado un gran aumento de la superficie
y wna interdigitaci6n extensa con las células adyacentes. las c€lu
las se encuentran unidas en sentido lateral por desmosamas y por

uniones cerradas y abiertas.

Las c8lulas, cuyo destino es atravesar el epitelio y que-
ratinizarse de denaminan queratinocitos, Poseen un gran micleo re-
dondo u ovalado, con uno o mée ndcleos praminentes. Su citoplasma,
que es de naturaleza basffila tenue, se encuentra densamente pabla

do de arganelos,

El complejo de Golgi es praminente. lLas mitocondr:}as se
encuentran localizadas. en wma posicifn perimiclear en la porcién
basal de la célula, Pueden observarse lamelas de reticﬁlo endoplas
tico rugoso, los ribosamas se encuentran camo cuerpos libres. Los
filamentos citoplasmdticos pueden ser una caracteristica preminente
de las células. Estos se agrupan en fibrillas, atraviesan el cnto-
plasma celular, insertindose en las condensaciones de um‘.ﬁn en los

sitios en donde se juntan dos desmosomas.

CAPA BASAL, Las oflulas de la capa basal desempefian dos
funciones primarias; 1) Son suceptibles de autorréplica que sirven
para la renovacién constante de las cflulas del tejido, 2) Produ-

cen y secretan materiales que camponen la 1l4mina basal.



CAPA ESPINCSA. La capa espinosa localizada inmediatamente
despufls de la capa baéal. Sus oflulas presentan caracterfsticas pro~
pias de mayor especializacifn y maduracifn, tienen una tasa de mitosis -
disminuida en relacifn a las oflulas de la capa hasal y han perdido su
c_apacidad‘de sintetizar y secretar material para la lfmina basal. Con
relacifn a las células de la capa basal existe un mayor rv:mero'de des-
nosamas. BEn las regiones superficiales las células contienen glicSgenc
y qr&nulos citoplasmdticos periféricos densos (cuerpos de Odlard o -
grénulos de revestimiento de la membrana).

CAPA GRANULAR. Ios nficlecs de las células son alargados y
presentan un aumento en cuanto a 'densidad, existen restos de retfculo
endoplasmdtico rugos y ribosamas libres. También estdn presentes cuer-
pos de queratchialina densos a los electrmes-y aglameraciones de gré-
milos de glucSgeno. Hay grdnulos de revestimiento de la membrana o
cuerpos de Odland que se cree contienen enzimas y una substancia cemen-

tante y van a estar formando carbohidratos y mucopolisacaridos.

Al atravesar las células 1a capa granular hacia la superfi-
cie, se reduce el nrero de grdnulos de revestimiento de la membrana
~ dentro del citoplasma celular, siendo ocupado el espacio intercelular
por material denso y microvesfculas vacfas. En las células granulares
los desmosomas son mds notables, el tamano del espacio intercelular es
mis reducido y las interdigitaciones celulares son menos praminentes
que en las capés epiteliales mfg profundas. Al aproximarse a la zona
de queratinizacién, las ingerciones delos desmoscmas son fortificadas
por tramoe largos deuniones cerradas y abiertas.



En general sepresentamatransici&}nr@entimdelacam

granular al estrato corneo, o capa queratinizada,

CAPA QUERATINIZADA. En esta cape se realiza un estado de
queratinizacifin de Iascélulasysxcmversit_&xencapas delgadas y pa-
ralelas cagentes de nicleo.

Todo el aparato de sintesis y productor de energ_ia, inclu-
yendo las mitocondrias, retfeulo endoplaamstico, aparato de Golgi y
el ntcleo, desaparecen de las cflulas, qm.a por deqradaci&n emind-

tica.

As_I, las oflulas al atravesar el epitelio desde la capa ba-
sal hasta la superficie, sufren canbios cantfmuos y modificaciones que
incluyens '

1. Pérdida de 1a capacidad de mitosis y habilidad para sin-
 tetizar y secretar material para la lfmina basal. |

2. Amento en la produccifn de protefnas con acumulacién
de filamentos citoplasmiticos, matriz amorfa y grénulos de queratchia-
lina.

3. DagradaciQndelapanmdes?ntesypmdmtosdeeneigia.

4. Formacién de na capa ofmmea por queratinizacifn.

5. Mantenimiento de las unidades celulaxes lateraleg.

6. Pérdida final de la adhesifn celular, lo que caxiwe a
la descamacidn de las célulaachedehmpetficié.
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EPITELIO INTERNO. A diferencia del epitelio externo, estfs
campuesto por dos capas de cSlulas: 1) basal y 2) espinosa con sus
mismas caracterfsticas que el epitelio externo. Es un epitelio esca-
moso estratificado pero no se queratiniza. Tiene gran actividad -
midtica,

EPITELIO DE UNION. Es el tejido que se encuentra unido al
diente por un lado y al epitelio del surco gingival del otro. El epi-
telio de unién forma la base del surco gingival, un sistema biol_dgico
nico. Su grosor varIa desde 15 a 18 cBlulas en la base del surco =
gingival y de wna o dos c€lulas a nivel de laluni.an camento adamantina.
las cflulas estin dispuestas en capa basal y suprabasal @nicamente.

Ias cflulas epiteliales estdn unidas a la superficie de la
muoalamizmdiantehmidemnsamsyunal&nimbasal, teniendo
camo superficie de descamacién 1a base del surco gingival,

Las c&lulas del epitelio de unifn presentan caracteristicas
citolégicas, las .células basales son mﬁoidales, omtienen mis retf-
cdo erﬂoplasrﬁtico rugoso y menos filamentos citoplasmdticos con re-
lacifin a las células del ebitelio gingival, al desplazarse a la su-
perficie dentaria,

las qélulas de la capa suprabasal presentan microvellosida-
- des e interdigitaciones. Ias cflulas contienen menos filamentos cito~
plasmiticos, mﬁs lamelas de retfculo endoplasmdtico rugoso y riboscmas.

El camplejo de Colgi est! bian desarrollado, existen cuerpos
densos rodeados por wna mesbrana que se supone son lisosamas.
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Las c8lulas del epitelio de unifn estdn cerca de la base

del swrco gingival, poseen capacidad de fagocitosis.

EL EPITELIO IE UNION Y IA ADHERENCIA EPITELIAL. En 1962,
Stern, primero que demostrs que la ultraestructura del epitslio de
los amelablastos, unifn cemento (la unidn dentogingival) de incisivo
de rata, consiste de una ldmina basal y hemidesmoscmas y que la lami-
na basal tiene dos camponentes: una ldmina ldcida y una l4mina densa.

Stern sostiene que la adherencia epitelial es capaz de for-
marse scbre esmalte, cemento, cemento afibrilar y cutfcula dental.

El epitelio de unién, es un tejido capaz de fommarse y re-
generarse por sf mismo contfruamente a través de la vida. Forma su
base, migra corocnalmente y de descama en su superficie, todo el mante-
nimiento de una adherencia biolfgica del diente.

El epitelio de umﬁ\ se forma de dos maneras: Al principio
ge deriva de log ameloblastos y es neﬁérido al epitelio de unién pri~
mario. En la histodiferenciacitn en el curso de los ameleblastos, las
dlu]aspasanatuv&sdedosfases: en la primera forma esmalte y en
la segunda el epitelio de unidn primario. El ciclo de vida de los ame
loblastos, después de las fases de mineralizacifn y secrecién del es-
malte, los ameloblastos vienen a ser mfs pequefos al terminar la fun-
cifn de 1a fomacifn del esmlte, y comienza 1a formcifn de la adheren
cia epitelial.
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| Cuando Gottlieb y colaboradores utilizaron el ténm'.no -
"Adherencia epitelial", se refirieron al epitelio en contacto con al
diente, tanto las células como el material de wnién. las células epi-
teliales ahora referidas camo: uni_dn epitelial o epitelio de mie:n,
mdentras la adherencia epitelial se refiere a la zona de adhesiﬁn,
cuyos campanentes son la l&mma basal, hemidesmosamasy sus camponen=
tes biogufmicos, donde en ocasiones se pueden interponer el cemento
afibrilar y/o cuticula dental.

Cuando los amelablastos llegan a ser eliminados y perdidos,
su papel de adhesifn es llevado sobre el epitelio de unidn secundario,
un derivado del epitelio gingival. las cflulas basales del epitelio
coral son multipotenciales para el mamento apropiado en su ciclo de
vida, pueden especializarse para formar epitelio odmtoggnico, tejido
glandular, queratinocitos y epitelio de unién. Una cflula diferencia-
da puede dividirse y ya no diferenciarse ordinariamenta. Deberfa de
considerarse que los amelablastos han sido programados para llevar a
cabo su papel de adhesisn al mismo tiempo que la formmacifn del Srgano
del esmalte. ‘

la reposicién del epitelio de unién primario y seamdario
ocurre solamente en humanos, en dientes con rafces cubiertas con ce-
mento radicular y teniendo forfmenes apicales cerrados. Estos dientes
tienen esmalte ocoronal, el cual se fonpb por un Srgano del esmalte si~
tuado en wa posmlén ocoronal,
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IA IAMINA BASAL, Elamhodela'lgmina basal puede ser en
wna vecindad de 800 Aa 1200 A. Sus componentes, la lénina densa y
I_Amina ldcida. A veces en espec_!mnes canpletamente calcificados, 'la
14mina densa no estd reducida ‘y puede estar calcificada. Stern, se
defini6 a la Limina ldcida, 400 A , com la estructura entre la capa
més externa de la membrana celular epitelial y la ldmina densa.

Kobayashi y colaboradores describieron una tercera lémina,
1a sublémina 10cida (120420 A), entre el diente y la lmina densa. =
Ellos definieron la Lonina 1deida (140430 A) como extensién de la den
sidad periférica de hemidesmosama de la I&mna densa, - El gignificado
deladeﬁniciﬁnalberadasqueelcmtaddodelal&n{mlﬁcidawg
de diferir dentro y fuera de la densidad perif€rica. Una de las opi-
 niones de la subldnina ldcida y 1a Lémina licida es que estfn compies
tas por flu_!dos nﬁs bien camo una estructura en naturaleza, entonces
para ellos por contribuir a la adherencia deberfa de requerir la pre-
sencia de repulsitn electrost(tim'y fuerzas atrayentes de London Van~
der Waals., Estas fuerzas actflan sobre distancias cortas de 100 a -
200 A 1o que deberfa ser el mdximo, Dentro de dimensiones pequefias,
un "espacio” ocupado por una poblacifn melecular de movilidad restrin
gida d&eﬁa estar estabilizada por la uniﬁn de las mol&culas., Kobaya-
shi y colaboradores examinaron la sublfmina ldcida camo *un espacio”
cteadomrmnmmﬁehciﬁiamh l&nina densa y el diente, por
lo tanto tiene un papel importante en adhesifn 1o cual es apoyado por
Frank, Cimisoni y Stern. |
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1a 1&mina densa de varias interfases de tejido conectivo-
epitelial tiene una camposicién protefnica incorporando elementos
colégenos. Parece funcionar como una adhesién fibrilar., Fibras fi-
nas se extienden a la menbrana plasmftica de la c_élula basal. Fibras

especiales se extienden al tejido canectivo.

Kobayashi y colaboradores describieron filamentos sim'lé_
res extendi&ndose de la 1&mina densa del epiteliodeunj_ﬁn. Estos
filamentos parecen extenderse de estructuras piramidales de la super
ficie interna de la densidad periférica del hemidesmosama. Sin em-
bargo, los filamentos pueden extenderse de la membrana plasgitica -
taxtbiép. No hay fibras especiales, después l!mma densa confina so-
bre la estructura del diente. .

Ia Mmina basal es necesaria para el mantenimiento de arqu_l_
tectura del tejido, para difusifn y para el funcionamiento de interac-

ciones inductivas.

Esta revisién conduce a un concepto en el cual los tejidos
de la unifn dentogingival sch dindnicos mds que estdticos. Amnque
cuando san patolégicos, pueden ser reomstxufdos por reparacifn,Anbos
canponentes celulares y extracelular exmben un alto porcentaje de

, MMto. Alqunas de las oflulas estin especializadas para funcio-
nes espec;ficas, tales cano la fomacién de adherenciaé ¥y NO generan
cflulas adicionales. las cBlulas tienen capacidad de wovimientos y
de canbios posicionales. EL epitelio de unifn puede avanzar y retraer
" se. EL tejido entero es capaz de regeneracin despufs de lesicnarse.

+
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Este qrupo de tejidos d.ménu.cos est!n tambi_én adaptados pra la ci-
catrizacifin de lesiones producidas durante la masticacifn. Ios teji
dos lo hacen marcadamente bien alrededor de periodos prolongados, en
su respuesta a la enfermedad periodontal, si debido a la bacteria di-
vmctaodmbt&dco,odafnhﬂixectov_fademigraci&xdecélulas in
flamatorias en la lesi®n. Los tejidos muiestran una capacidad para
reparar y regenerar inmediatamente la eliminacién de fonnaci§n de
placa y la resolucién resultante del infiltrado inflamatorio.

A.H. Melcher (1976) dice que el tejido gingival y epitelio
‘tienen una capacidad marcada para regeneracifn. Y que también existe
evidencia de que el epitelio de tmi_&\ y crevicular juntos con la 15~
mina basal interna y externa, se regeneran realmente; que el epitelio
de unisn se acherirf al esmalte, cemento, dentina, la reqemraci_dn del
epitelio de wmibn y crevicular se diferencfan por células que taman su
origen de los estratos germinativos del epitelio masticatorio quera-
tinjzado. |

La 14mina propia de la encfa se regenera realmente después
de la herida y estf campuesta por fibras gingivales de diferenciacién.

Ultraegtructura de la Adherencia Epitelial
Humana Normal,

Varios autores tales caw R. Saglie en 1979, han mostrado
1a presencia de una lfnina profunda y hemidesosonas los cuales per-
miten la unifn del epitelio gingival a la superficie del diente selec-
cionado para adherencia epitelial.
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Estaixwestigaci@eslapt:inerademaserie sabre la ul
traestructura de la adherencia epitelial en el periodonto nommal clf
nicamente de dientes permanentes erupcionados recientemente, examina-
dos en el microscopio electrénico de transmisién,

El estudio de la adherencia epitelial fue practicado alre
dedor vy en toda su extensidn longitudinal observando tres zonas: una
apical, una media y una coronal,

la divisifn entre estas zonas fue basada especialmente en
los parfmetros siguientes: cuantificacifn de'loshemidesmosomas, sus
grosores y extensiones, la morfologfa de la membrana celular adyacen
te a la superficie del diente, y al aspecto citolégico de las célu-
las epiteliales y espacios iniracelulares a la superficie del diente.

+ Todo lo antes mencionado nos permite pensar que no hay una
barreraaétmlenmlabasedelmmyeltejidogingivalqu
pueden existir zonas en las cudles podfan ser mis apropiadas que -

otras en alcanzar sus funciones protectoras y adhesivas.

De acuerdo a este estudio, la zona apical mostr§ cflulas
epiteliales con caracterfsticas germinativas. Ia 2ona media parece ‘
ser de mayor adhesividad y la zona corunal de mayor permeabilidad.

mah;enhﬂ@tumiaqmtuydehacerm.es'txﬂincan-
pletodelaa&aerenciaepiteliala@desdifem&sconel fin de
entender sus canbios de regiSn alrededor de sus estados de desarrollo
hajo condiciones ronmales y patol&gicas.



Flufdo gingival o crevicular

EL flu;do gingival o crevicular es un lfquido tisular que -
proviene de los vasos dal plexo gingival subyacente al Epitelio de
Unifn, es de cardcter inflamatorio se ve en pequefias cantidades en
tejides nommales, aumenta al estfmalo-del cepillado, masticacifn y
estados patolé&gicos. Esti campuesto principalmenta por agua, Na, X,
Ca, F, Mn, Mg, otros iénes, irmanoglabulinas, cflulas epiteliales des-
caradas, neutréfilos, ete, clinicamente no venos este flujo, que tiene
doble accitn:

=~ De arrastre para elimjrar las bacterias que van a estar

1levando a ese surco.

- Bacteriostitica que va a impedir un mayor nfrerc de com-
ponentss. -

Interfase tisular entre el Epitelio y Tejido Catectivo

1a moxfologfa de la interfase entre el epitelio y tejido
conectivo de la encfa varfa en humanns. Enh cortes histolégicos, las
prolongaciones de las células epiteliales parecen proyectarse hacia
log tejidos comectivos. las papilas o prolongaciones de tejido co-
nectivo de forma crénica se proyectan hacia'una capa de epitelio nﬁs
o menos uniforme, dando la formacién de un enjambre de bordes epite-
liales interconectados, dichos bordes se reflejan camo un puntilleo
que se cbservan clfnicamente dobre la superficie epitelial.

En la regifn del epitelio de unifn, la interfase es nfs
uniforme y se cbservan las prolongaciones con menor fecuencia. En el
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microscopio de Luz, puede cbservarse una zona de especializacifn de-
nominada 14mina basal que mide de 0.5 a 1.0 M de grosor. Forma una

capé continua que une al epitelio con el tejido conectivo.

En el microscopio electrfnico revela una estructura simi-
lar al fieltro ligeramente fibrilar, que se denomina 18mina basal.
Esta estructura puede dbservarse como una l4mina lficida adyacente a .
las cflulas epiteliales basales y unirse a ellas a través de hemi-
deamosamas y una l4mina densa. La 14mina basal generalmente forma
una capa s6lo e intacta, salwo en regiones en donde las oflulas mono-
nucleares o los leucocitos polimorfamicleares se encuentran en pro-
ceso de desplazamiento desde los tejidos conectivos hacia el epitelio
e unifn, Parece que las fibrillas que miden de 200 a 400 A de dis-
metro forman asas que se extienden desde los hemidesmosomas de las
células basales a través de la l4mina basal hacia la lfmina propia
subyacente de los tejidos conectivos. Estas estructuras, se uren -
entre sf a las oflulas basales, a la lfmina basal y a los tejidos co-
nectivos que han sido cbservados subyacentes a los epiteliocs bucal,

del surco y de unin,

El intervambio de mitrientes y de gases entre las células
epiteliales y los tejidos conectivos deberfn ocurrir a través de esta
membrana y las bustancias téxicas deberdn atravesarla para llegar a
ios tejidos conectivos y hacer contacto on las estructuras relacio-
nadas con las reacciones inflamatorias e immmnol6gicas.

Ia l&mina basal es producida por célnlas epiteliales sub~
yacertes y estf formado por una pmte_tan colfgena y proteoglicanos
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formando un complejo estable totalmente insoluble.

Interfase entre el Epitelio v el Diente

Gottlieb dencmind a la superficie epitelial en contacto con
la superficie del diente, junto con la substancia en la interfase camo
"adherencia epitelial”. El acto final de los ameloblastos al termi-
nar de hacer la matriz del diente es producir la cutfcula primaria -
del esmlte.y se adhiere a las cf£lulas del epitelio reducido del es~
malte a la superficie calcificada del diente.

Al pirncipiar la erupci6n dentaria, las oflulas del epite~
lic reducido del esmalte se unen al epitelio bucal en proliferacifn.
Al avanzar la erupcifn, las células eiteliales adyacentes a la super
ficie del esmalte producen una capa cfimea de un material de Gottlieb
denamind cutfcula secundaria del esmalte y subsecuentemente se separan
de 1a superficie del esmalte dejando wa hendidua gingival, en forma
de V denaminado surco gingival,

En base a dbservaciones con el microscopio de iuz, conclu-
Y6 que los tejidos gingivales se encuentran en ntima aposicifn aunque

no orginicamente unidos a la superficie dentaria.

En el microscopio electrénico se ve que las c&lulas epite~
liales est4n relacionadas con la superficie dentaria a través de hemi~

Gegmosamas,



20

El término adherencia epitelial primaria ha sido empleado
para describir la relacién del epitelio con el esmalte en el diente
que atn no ha hecho erupcifn,

Durante la maduracién del esmalte, pero antes de la erup-
cifn del diente, los ameloblastos reducidos elaboran una limina basal
denominada l4mina de adherencia epitelial, Esta estructura se encuen
tra en contacto directo con la superficie del esmalte, y las cflulas

" epiteliales se encuentran adheridas a &l mediante hemidesmoscmas.

Y

Los ameloblastos reducidos y las otras células del epitelio
reducido del esmalte se diferencfan en cBlulas epiteliales de unién y
la adherencia epitelial primaria se convierte en la adherencia epite-

lial secundaria.

la adherencia epitelial secundaria, en su forma mﬂs simple,
estd formada por la l4mina de adherencia epitelial y los hemidesmoso~

mas.

Siempre se encontrarf una l&mina basal interpuesta entre
las células epiteliales y la corona o la superficie radicular, (lmina
de aherencia) y las oflulas epiteliales estaran unidas a la ldmina
basal por medio de hemidesmosomas.

Ligamento Periodontal

Los tejidos cenectivos blandos que envuelven a las rafces
de log dientes y que se extienden en sentido coronal hasta la cresta



del hueso alveolar, constituyen el ligamento periodontal, el cual es
un tejido conectivo denso que une dos superficies duras; cara interma
del alveclo y la superficie del cemento rmadicular.

Caracterfsticas

las caracterfisticas estructurales de este tejido incluyen
cflulas residentes, vasos sanguineos y linfdticos, haces de coldgeno
y substancias fundamental amorfa. El ligamento periodontal proviene
del mesodermo del saco dentario que rodea al gemren dentario, esti
constitufdo principalmente de fibras coligenas, ela;sticas, reticula~

. res y oxitaldnica,

las fibras coldgenas y el&asticas se insertan de un lado
en hueso o alveolg y en otro lado al cemento radicular.
las fibras reticulares no se insertan en ningdn sitio.

las fibras oxitaldnicas se insertan en un lado u otro ya

sea en hueso o en camento pero no en ambos.

El espacio del ligamento periodontal va a ser de 0.l0mm

a 2.25 mm. tiene forma de reloj de arema,

Cflulas que se encuentran en el Ligamento Periodontal.

-~ Fibroblastos
- Ostecblastos
- .Osteoclastos
=~ Cementoblastos
- Cementoclastos
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- Células de defensa que provienen del torrente sanguineo,
polimofonucleares, linfocitos, monocitos, cflulas plasms-
ticas. '

Formacién -

El ligamento periodontal se forma al desarrollarse el diente
y al hacer erupcién &ste hacia la cavidad bucal. 1a estructura final

se logra hasta que el diente alcanza el plano de oclusidn, y se aplica
la fuerza fimcional. '

Inicialmente, este tejido estd formado por fibroblastos in-
diferenciados, contem.endo gran cantidad de glucﬁgmo y pooos organe-
los, e incrustados en ‘una matriz amorfa argirofflica. Subsecuentemen
te los fibrcblastos se transforman .en células con gran actividad, ri-
cas en organelos bien desarrollados, y depositan fibrillas coldgenos

carentes de orientacién especifica.
Estructura

El componente del ligaménto periodontal maduro estd organi~
zado dentro de las fibras principales insertindose en el cemento y en
el hueso alveolar quedando camo fibras de Sharpey, y las fibras secun

| darias, haces formados por fibrillas coldgenas localizadas entre los
haces de fibras principales. )

Fibrags principales del ligamento periodontal y sus

funciones
GRUPO DE LA CRESTA ALVECLAR. Estas fibras se extienden
cblicuamente desde el cemento, immediatamente debajo de la adherencia
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epitelial hasta la cresta alveolar.

FUNCION, HEquilibrar el empuje coronario de las fibras m&s
apicales, ayudando a mantener al diente dentro del alveolo y resistir
los movimientos laterales del diente,

GRUPO HORIZONTAL., Estas fibras se extienden en dngulo re_c_
to con respecto al eje mayor del diente, desde el cemento hasta el
hueso alveolar.

FUNCION. Es similar al del grupo de la cresta alveolar.

GRUPO (BLICUO. Es el mds abundante de las fibras del li-
‘gamento periodontal, se extiende desde el cemento, en direccién coro-
naria, en sentido dblicuo con respecto al heso,

FUNCION, Soportan el grosor de las fuerzas masticatorias '

y las transformman en tengifn schre el hueso alweolar,

GRUPO APICAL, Estas fibras se irradian desde el cemento
hacia el hueso, en el fondo del alveoclo,

GRUPO DE IA BI O TRIFURCACICN. Estas fibras tienen forma
de abanico, se localizan en la furca, solo en los dientes multirradi-
culares.

Elliganmtoperiodmtaldelserhmamest_&fomadotam—,
bién por fibras alveolares, dentales y un plexo intermedio,
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El aporte sanqufneo del Ligamento Periodontal

Emana de tres fuentes:

1. Los vasos penetran al ligamento desde el hueso alveo-
lar a través de conductos mutricios de la ldmina cribiforme,

2. De ramos de las arterias que rutren a los dientes y

3.Delosvasosde1mrgengixx;ivaldelamicia.

Funciones del Ligamento Periodontal

las funciones del Ligamento Periodontal son: fisicas, for

mativas, mtricionales y sensoriales,

 FUNCIONES FISICAS. Son: transmisi®n de fuerzas oclusales
al hueso, insercitn del diente al hueso, mantenimiento de los teji-
dos gimgivales en sus relaciones adecuadas con los dientes, resisten~
lcia al impacto de las fuerzas @mlw, provisifn de una "envoltura
de tejido blando" para proteger los vasos y nervios de lesiones produ=
cidas por fuerzas mecSnicas.

la resistencia a las fuerzas oclusales reside, fundamental
mente en cuatro sistemas del ligamento y mo en las fibras principales,

Ios 4 sistemas son:

1. Sistema vascular, que actfia cow amortiguador al chogque
y absorbe las tensiones de las fuerzas oclusales bruscas. |

2. Sistema hidrodinSinico, que consiste en el lfquido de
lnstejidosqmpasaatravésdelaspaxadesdevasospeq\:einsysé
filtra en lag areas circundantes, a través de agujeros de los alveclos



para resistir las fuerzas axiales.

3. Sistema de mvelacwn que se relaciona estrechamente
con el sistema hidrodindmico y controla el nivel del diente en el
alveolo.

4. Sistema resilente, que hace que el diente vuelva a-

adoptar su posicifn cuando cesan las fuerzas oclusales.

Estos sistemas son fenfmenos de los vasos sangufneos y
de la substancia fundamental, camplejo coldgeno del ligamento perio-
dontal.

FUNCION FORMATIVA. Participa en la fommaciSn y resorcién
de los tejidos dentarios mediante movimientos fisioldgicos del dien-
te, adaptaci6n del periodonto a las fuerzas oclusales y reparacibn

de lesiones. '

FUNCION NUTRITIVA. Mutre a la encfa, cemento, y hueso al-
veolar mediante los vasos sangufneos y proporciona drenaje.

FUNCION SENSORIAL. Ia funcién nerviosa del ligamento pe-
riodontal es propicceptiva (la sensacién de un lugar en el espacio).
Desenpefia un papel importante en el mecanismo del control de la mug-

culatura masticatoria.

FUNCION [E [DEFENSA. Contiene a?.lulas plasmiticas, monoci-
tos listos para actuar en defensa ante cualquier respuesta irsunol6~
gica. |
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Cemento
Caracterfsticas

El cemento es una estructura que se deriva del mesBnguima,

se forma de la interfase de la dentina radicular y los tejidos conec

" . tivos blandos del ligamento periodontal. Es una forma altamente es-

pecializada de tejido conectivo mineralizado. '

El cemento carece de inervaci_én, aporte sang\ﬁneo directo
y drenaje linfitico, Cubre la totalidad de la superficie radicular,

Cementogénesis

Ia farmaci6n tanto de dentina como de canento,. se efectta
en presencia de la vaina epitelial radicular de Hertwig,que estd for
mado por un crecimiento epitelial de varias capas de grosor, a partir
de los aspectos apicales del ngano del esmalte.

Ias cSlulas de tejido conectivo scbre el lado pulpar de
la vaina se diferencfan formando odontoblastos y camienzan a deposi-
tar predentina, cuando la capa de la predentina alcanza un grosor de
3 a 5 micras se cubre con una substancia a manera de matriz amorfa y
subsecuenterente se mireraliza. Al progresar la mineralizaci&, las
cflulas epiteliales de la vaina radicular camienza a separarse entre
sf y de la superficie de dentina y emigra hacia el tejido conectivo
periodontal. Al mismo tiempo, la l&mina basal que separa las c&lulas
epiteliales de la dentina en desarrollo, se vuelve difusa y es reérxplg_
zada por una capa de fibrillas de coldgeno finas, que se extienden
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entre las oflulas epiteliales. Esta capa forma el cementoide o prece-
mento. Se acumala una matriz amorfa y se mineraliza al progresar la
mireralizacifn, los cementablagtos se desplazan de la superficie .

la capa primaria del cemento que cubre la rafz suele ser
acelular, los camentcblastos estAn localizades cerca de la superfi-
cie del cemento, sus prolongaciones citoplasmiticas se extienden en-
tre las fibrillas coldgenas hacia el precemento. Sin embargo, tanto
los cementcblastos como las cflulas epiteliales de la vaina de Her-
wig pueden verse atrapadas, dando lugar al camento celular,

El resultado final de la cementogénesis es la formacifn de
una delgada capa de material extracelular mineralizado a nivel de la
interfagse de la dentina y el tejido conectivo no mireralizado que
sirve como sitio de insercifn para las fibrillas colfgenas del tejido
conectivo periodontal.

Camposicifn v Proviedades

La cawposicién qu@mi.m del cemento es similar a la del
hueso. las sales inorgdnicas existen en forma de cristales de hidro
xiapatita. la matriz estd fonmada de fibras colfgenas, asf como de
un material amorfo y denso can gramulaciones finas de revestimiento
interfibrilar, que parece ser el @nico producto de los cemento-
blastos, -

El cemento desempefia tres funcicnes:

1, Ingerta lag fibras del ligamento periodontal a la su-
perficie radicular,
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2. Ayuda a conservar y controlar la anchura del espacio
-del ligamento periodontal.
3. Sirve camw medio a través del cual se reapara el dafio

a la superficie radicular.

la deposicién del cemento contfma, al menos en forma in~
teminente a travds de toda la vida,

Tipos de Cemento

Cemento acelular - primario

TenCate y colaboradores (1975) en una extensifn del con-
cepto mis tradicional han indicado que los tejidos del periodonto,
principalmente: Cemento acglula.r, ligamento periodontal y hueso al-
veolar aurentan las oflulas ectamesenquimatosas circundantes a las
papilas dentales. Estos tejidos teienen un alto grado de especifi-

cidad tanto en su origen como en su funcién.

Un concepto mds radical acercadel cemento aceular recien-
temente propuesto por Slavkin y colaboradores indicaron que el ce-
mento aceular contenfa protefnas sum.lares a las del eamalte y que
el cemento acelular inducido puede ser un producto secretorio del

epitelio.



[ CEVENTO FIBRIIAR (RADICULAR)

Posee un sistema de fibras
dables. El coldgeno produci
do per los cementablastos,
forma un sistema de fibras
intrinsecas.Cuando se ob-
serva un mmcoscoplo elec-
trfnico se aprecian numerg
s0s ases de fibrillas de
coldgeno con bandas, asf
camo nmaterial amorfo inter
fibrilar con granulaciones
finas, Experimenta minera-
lizacifn,

CEMENTO AFIBRITAR (CERVICAL)

Se ve en la regifn cervical de
la rafz, o en la superficie de
la corona. En el microscopio

electrfnico se encuentra libre

ta mineralizacién, El cemento
afibrilar se recibe este nom
bre porgue es suceptible de
mineralizacifn, ademds posee
1fneas de incremento. Se pue
de interponer en la Adherencia
Lepltehal

de fibras colfgenas. Experimen

[ CEMENTO ACELULAR ~ PRIMARIO

Es la primera capa depositada adya
cente a la dentina durante la for-
macidn radicular y antes de la erup
cién dentaria. Se presenta predomi-
nantemente en la regidn cervical.
Estd formado por pequenas fibrillas
de coldgeno arientadas al azar, se
mineraliza en forma completa y uni
forme, presenta matriz amorfa.

CEMENIO CELUILAR - SHCUNDARIO

Cubre las porciones media y apical
de la superficie radicular, incluye
a las capas depositadas despufs de
1a exupcifn, contiene fibrillas de
coligeno gruesas, puede presentar
fibras de Sharpey. Se mineraliza
poco, presenta matriz amorfa,



HUESO ALVEOLAR

El hueso alveclar es un tejido duro del periodonto
donde estdn contenidos los procesos alveolares dentarios del ma-

xilar y mandfbula que a su vez se insertan los dientes.

Composgicifn

Estid coanpuesto por: hueso alveolar propiamente dicho,
hueso campacto y hueso de sostén o soporte constitufdo principal-
mente por husso esponjoso o canceloso, También estd compuesto
por las corticales y la ldmina cribiforme que es una lSmina malti
perforada dende van a pasar los vasos sanqufneos y proporcionan
la sensibilidad a los tejidos subyacentes.

En el hueso cawpacto no hay trabeculado.

El hueso de soporte o sostn estd constitufdo por hug
so esponjoso que constituye principalmente los tabiques interden-
tarios, tabiques interradiculares en el caso de premolares y mola

res.,

El hueso estd constituido principalmente por protef-
nas, coldgena, micopolisacdridos (Condroitin Sulfato) glicoprotefl
nas ., En la substancia fundamental del tejido conectivo, grandes
cantidades de agua que es sucarpmenteorgﬁnico, Y el camponente
morgﬁmco est§ formado por fosfato, calcio, hidroxilasa, OH, car-
bonatos, citratos, ifnes de sodio, magnesio y fluor.



Etapas de la formacidn del Hueso Alveolar

OSTEOGENESIS

1., Ostecblastos que es la secresifn de la matriz co
l4gema, una vez coﬁstitu!da recibe el narbre de tejido Osteoide
(los ostecblastos poseen la capacidad de depositar la matriz Ssea
e inducir a la calcificacitn). '

2. MineralizaciSn. Una vez configurada la matriz co-

14gena sobreviene la mineralizacifn dando origen al hueso.

Deposicin

La etapa inicial en la formacién del hueso alveolar
se caracteriza por la deposicién de sales de calcio en zanas lo-
calizadas de la matriz del tejido conectivo cerca del foliculo

dentario en desarrollo. Ila resorcién activa del hueso Y la depo
sicién se suceden en forma silmitdnea.

1a superficie de la masa externa del hueso estd cu-
bierta por una delgada capa de matriz 6sea no calcificada deno-
minada osteoide, que a su vez, se encuentra cubierta por una con
densacién de fibras coldgenas finas y células, constituyendo el

periostio.
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las cavidades dentro de la masa 6sea, o formadas por
la resorcifn, estdn revestidas por el endostio, que es idéntico
en estructura al periostio. Estas capas contienen ostecblastos,
que poseen la capacidad de depositar matriz 6sea e inducen a la
calcificacién y ostecblastos, oflulas multinucleares que partici

pan en la resorcién 8sea.

Las cflulas existentes en el periostio se incrustan
dentro de la matriz calcificada y son t.ransfoﬁnadas en ostéoci—
tos. Estas células residen en pequefas cavidades 1lamadas lagu-
nas de Howship, y producen prolongaciones a través de conductos
8seos que se orientan generalmente al aporte sangufneo y los os-
teoc:';tos pueden comunicarse entre si a través de prolangaciones
citoplagndticas dentro de estos conductos. Los vasos sanguineos
encontrados en la masa 6sea en desarrollo son incorporados a la
estructura, Estos vasos se rodean de lamelas concéntricas de .
hueso dencminadas osteones. los vasos corren a través de conduc
tos en los osteones denaminades conductos haversianos. El creci-
miento periférico continuo por aposicién da como resultado la
formacidn de una capa superficial densa de hueso cortical, mien-
tras que la resorcién interna y la remodelaci6n dan lugar a los
espacios medulares y a las trab8culas 8seas caracteristicas del

hueso esponjoso.

Al hacer erupeifn los dientes y formarse la rafz se
producé una densa capa cortical de hueso adyacente al espacio pe



riodontal, Eata capa es derominada l&mina dura o l4mina cribi-
forme presenta numercsos agujeros que se comunican con los del 1i

gamento periodontal,

Fncifn

Una de las ca.racterisucas funcionales del hueso al-
veolar es Su capacidad para la remdelaci_én continua en respues—
ta a las exigencias funcicnales,

La aposicién del hueso se abserva con mayor frecven-
cia en el tercio apical y en el aspecto distal del alveolo, mien
tras que la resorcifin 8sea ocurre con mayor frecuencia en el as-

pecto mesial.

Mecanismos de defensa del Periodonto

La primera lfnea de defensa es la barrera superficial
con sus canponentes:

1.~ Los tejidos blandos estdn cubiertos por epitelio
escamoso, estratificado q\a'experixmtan una regeneracifn y reno-
vacién. las qélulas producidas en la capa basal, se desplazan ha-
cia la superficie y son descamadas llevando consigo las substan-
cias téricas que hubiesen penetrado en la cubierta epitelial.
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N

2. El epitelio gingival y en parte el epitelio del
surco exparimentan queratinizacifn para producir una capa superfi

cial resistente e impermeable.

3, El epitelio de unién en contacto con las superfi
cies dentarias mineralizadas elabora una substancia a manera de
18mina basal que sella, en forma eficaz la interfase entre los
tejidos blandos y el diente,
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.Nutricibn y enfermedad
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Btiologfa de la enfermedad periodontal

la etiologfa bacteriana y factores de defensa del
huesped de la enfermedad periodontal.

ETIOLOGIA. Estudios realizados por B.A. lesco
{1982), nos indican la causa extrfnseca preliminar de la inflams
cidn gingival que ha sido determinada camo la placa bacteriana
Que se coloniza cerca del margen gingival. La placa es un comple
© Jjo sistema bacteriano organizado, altamente interconectado, meté
bélicamente campuesto de masas densas de microorganismos en una

matriz intemmicrobiana.

Iaé bacterias de la placa no invaden los tejidos
gingivales. Egtd postulado que los productos de desecho bacteria
no o toxinas causan el dafio inicial caracterizado por una res-
puesta inflamatoria aguda con una vasculitis e infiltracifn de
leucocitos polimorfonucleares en el sitio de la lesi_dn general-

mente en el surco gingival,

Listgarten y ocolaboradores (1976-1979) sostienen
que las floras microbianas diferentes, pueden estar asociadas '
con enfermedad periodontal. Sitios sanos fueron reportados de
tener una delgada, escasa placa cocoide principalmente gtam-pos_i_._
tivos, En la placa subgingival en gingivitis tuvo mas fila:@-
tos gram=positivos y organismos grame-negativos asf camo espiro-
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temprana de enfermedad en esos pacientes quienes no respenderfan

a la terapia convencional,

PLACA SUPRA-GINGIVAL, Durante la transicién de la
encia nomal a encfa inflamada, las bacterias de la placa acumu-
lada cambian de una flora simplea una flora microbiana mds comple
ja. Los dientes de los cuales estdn libres de placa alojan una
microflora my escasa consistente exclusivamente de cocos Gram-po

sitivos principalmente Streptococo Sanguis.

Los estudios microscépicos han mostrado que en la
fase primaria de formacifn de placa hay proliferaci&x de su flora
gram-positiva residente y aumenta la apariciSn de un nfimero de
cocos Gram-negativos y bastancitos durante los dos primeros dias

de la formaci6n de la placa.

la sequnda fase sigue durante 3 & 4 dfas est§ ca~
racterizada por la proliferacién de fusobacterias y bacterias
filamentosas ademds de los organismos parecidos vibriones y es-
piroquetas aumentan tanto que se forma una flora compleja. Duran-
-te el tiempo en el que se ha desarrollado la gingivitis, aproxima

damente 50% de esta flora consiste de organismos Gram-Negativos,

PLACA SUB-GINGIVAL. Esta transicién de una infec-
¢ién supragingival a una infeocifn sub-gingival, por lo tanto,
fepresenta un cambio crucial en el proceso de la enfermedad.
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la placa sub-gingival frecuentemente contiene orga
nismos anaerdbicos Gram-neqativos y més bacterias mStiles pueden
proliferar bajo ciertas condiciones. La importancia de esas bac-
terias en la producciSn de caries dental no es reconocida.

Estudios en mmancs han indicado que la composi-
cifn bacteriana de placa supragingival difiere significativamen-
ta de la placa sub~gingival por mds crganismos anaerbicos Gram-
neqativos y bacterias mStiles.

El proceso .inﬂmtofio de la ex_:éSa gradnal;nehte
s extiende en las partes menos profundas de los tejidos conecti
vos mpn-alvethes. Degradacifn b_oqlﬁgexn, pérd:.da de insér—
cién de fibras periodontales resorcién eea alveolar y un cambio
apical del epitelio sulcular resulta en profundizacitn contimua
de bolsas .

Es notable que la destruccifn progresiva de tejido
oanectivo y hueso ocurra solamente en freas expuestas de gingivi-
tis, ésto indica que es el precursor de periodontitis, pero no
siempre. . ' -

En periodnnt.xus avanzada, en adultos, las bacte-
rfas predcminantes son bacilos Gram-Negativos, incluyendo
Bacteroides Melaninogenicus, SS. Assacharolyticus, SS. Interme~
dius, Fuschacterium Nucleatun y varios bacilos anaertbicos Gram-

Negativos y espiroquetas.
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La etiologfa de la enfemmedad periodental, en donde
la ;espuesta inflamatoria del tejido canectivo puede ser la con~
secuencia de un término corto en los cambios de la composicitn
de la placa.

~ Mecanismos patogénicos

Los mecanismos can los cuales los organismos de
placa destruyen los tejidos gingivales, fibras periodontales,hue
so alveolar y causan cambios en el cemento no pueden ser espec_I-

ficos afin.

~ Sin embargo, diversos mnimﬁ directos e indi-
rectos pueden estar involucrados para explicar los carbios ini-
ciales en los tejidos superficiales y la destruccibn progresiva
de tejidos conectivos y hueso.

Mecanismos directos involucran la produccifn de en~
" zimas histolfticas (hialuronidasa, condroitin sulfatasa, cola-
genasa y otras protefnas) por diversas bacterias de placa. Agentes
citotéxicos cam endotoxinas con liberacifn duramte la‘desintegra-
ci;Sn de organisms Gramnegativos y metabolitos té&xicos (amonia
_Scido org_&nico, sulfuro de hidrbgeno) s regularmente producidos
por bacterias de la placa. Todas esas bacterias pueden tener sim=
ple o colectivamente un efecgo adverso en el metabolito del tejido
normal y p:ocbcir respuestas inflamatorias ,.'al'gmas de las cuales
gon por si mismos destructivos. En general, los agentes producidos
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por los organismos de la placa tambifn pueden estimular indirectamen-~
tereswestasmdiadasporelhu_éspedqmp\nbnmmaladestmg
¢ifn del tejido. Entre esa praminencia de esos mecaniimos indirectos
son la liberacifn de enzimas endSgenas y respuestas inmmopatolSgicas.

las immnoglobulinas se presentan en saliva y suero y
pueden ser anticuerpos espec_Ificos a los mtiqenos bacterianos de pla-

ca.,

Estudios recientes de respuestas inmmnolégicas han indi-
cado el involucramjento de mecanismos celular y humoral contra los an-
tfgenos bacterianos. Existe evidencia scbre esas reacciones que pueden
ger detrimentaleg a la estructura periodontal.

Invasifn bacteriana de encfa en periodntitis avanzada

R. Saglie y ocolaboradores 1953 indicaron que ha sido de
congenso general por dfcadas que la placa bacteriana ocupa la bolsa
periodontal mientras se une a la superficie del diente y produce efec-
tos deleterios para secretar productos tales como enzimas y toxinas,

Recientemente Frank (1980), observS con transmisién elec
tramicroscépica, bacterias en los espacios intercelulares dentro del
epitelio y el tejido conectivo confirmando las cbservaciones de otros
investigadores como Takarada (1974-1977).

La descripcibn de penetracifn bacteriama en tejidos gin-
givales ofrece una nueva perspectiva de patologfa gingival. Si la pe~
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netracién bacteriana representa un hallazgo de los perfodos avanzados
de periodontitis conduciendo a eﬁfoliacign del diente, u ocurre tam-
bién en perfodos mencs avanzados, tendrd que determinarse también.

la profundidad no ha sido medida pero puede ser estimada de 300 a 800
;\ o mds hasta las bacterias que han sido encontradas cerca y mds a.lla
de la l4dmina basal, la mayorfa de las bacterias encontradas fueron co-
cos, bastoncitos y filamen_tos sin flagelos. Los espacios intercelula-
res donde las bacterias fueron encontradas también estdn sujetos al
£lujo exterior de 1fquidos nutrientes que pueden tender hacia la pre-
vencién de penetmci_dn de bacterias,

Micrabiologfa de la enfermedad penodcntal

S.S. Socransky nos habla sobre la camposicidn micmbiam
de placa asociada con tejidos periodentales. Los tejidos periodontales
sanos de humanosg parecen egtar asociados con flora microbiana limitada,
localizada casi supra-gingivalmente scbre la superficie del diente. las
acumilacicnes celulares microbiana; son generalmente de 1 a 20 células
en grosor agrupadas principalmente de formas de cocos Gram-positivos.
los microorganisnos camnmente encontrados en tales sitios en adultos
incluyen Streptococcus Mitis, Streptococcus Sanguis, Staphylococcus
Epidemidis, Rothia Dentocariocsa, Actinomyces Viscosus, Actinomyces
Naeslundii, y ocasionalmente especies de Neisseria y Veillonella segtn
estudios realizados por Listgarten(1975) ,Slqt:s J.(1977),

Las c_élulas Gram-negativas parecen estar localizadas
principalmente sobre la superficie de la placa en sitios subgingivales
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de acuerdo a estudios realizados por Van Palesnstein Helderman (1976).
y Sccransky (1977).

BExaminaci®n micrabioldgica de placa subgingival en pe-
riodontitis destructiva rdpidamente revelaron un predaminio de bacilos
Granr»thqatms

Potencial Patogénico de aislados periodontales humanos

las infecciones Grawpositivas y Gramenegativas experi-
mentales, difie:en scbre una base clmcn e histopatoldgica. la enfer~
medad inducida por organimmos Grampositivos tiende a exhibir caries.
radicular, mayor placa y menor respuesta ostecclistica que la enferme-
dad inducida por orqanismos Gram-Negativos uegﬂn egtudios efectuados
por Irving y Garant 1974-1976. ‘

la enfermedad inducida por otro grupo de organismos de-
rostrS una respuesta inflamatoria mfnima con leucocitos polimorfonu-
cleax:es presentes en la bolsa, pero con pocas células blancas sanguf-
neas presentes en el tejido conectivo subyacente.

Especificidad bacteriana en enfermedad pariodontal destructiva.

mm-imwm:ammemm
tos para la enfermadad periodontal humana y es tiempo probablemente de
tomaxr criterios alternativos para estsblecer la eticlogfa de la enferme
dadpermmulmn.mmmuqmmtntecbesublecer
hetinlcghdemorgmimenmhdeinfeccimmporun
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gran nfirero de especies no patogqucos posiblemente benéficas, De
mnbo.almmdosupectosparecesexteﬁricmente posibles

paraestablearheﬂaloghdemgmpoespectfxmdendcroorgams—
mos en enfermadad periodontal.

Los antibiéticos utilizados scbre las bases in vitro
prueban haber inclufdo tetraciclina, penicilina y eritromicina.

Elunodnagmﬁuantimicrdamcmm‘espect:on_is
limitado, aunado a un cuidadoso manejo del estadode la enfermedad y
lﬁcmpoaiciﬁx de la micrcbiota, puede proveer un enfoque Gtil en dis-
tinguir posible campatibilidad del husped y microorganismos patogéni~

cOos.

" Ralacifin de gingivitis y enfermedad periodontal destructiva

Page y Schmadcr 1976 en una revisitn excelente de l1a pa
‘togénesis de 1a enfermedad periodontal inflamatoria claramente distin-
gquieron entre las lesiones inicial, tamprama y establecida de gingivits
y las lesiocnes avanzadas de enfermedad periodontal destructiva y agre?
siva, Ellos indicaron que la gingivitis pusde ser una respuesta a la
acumlacin de microcorganismos, pero no aseguran el mecaniso por el
cual 1a gingivitis canbia a enfernedad destructiva, Dos hipltesis foe-

ron sugeridas.

M la primera, uma uctimi&x del proceso ixmmpatoldgi-
eoqu‘nmunwmm.umm
de los tejidos, ‘ ' ‘
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mlaseqmda,umaltemi&\delcmpamtébacteriam
loca;, tanto por scbrecrecimiento local o aumentado de una especie
mieva patogénica que inicie el proceso destructivo del tejido.

La enfemedad destructiva la cual es menos cambatida
segdn Page y Schroeder (1976), nos indican que se necesita por'lo me~
nos de cinco condiciones para ser reconocida.

1, Una especie patogénica presente en cantidades sufi-
cientes camo fndice de la enfemmedad.

2. EL organismo debe estar especialmente localizado de
manera que sus productos puedan tener acceso a los tejidos blandos
{blanco),

3. El medio ambiente del organismo debe permitir su su-
perviviencia y multiplicacién,

4, Inhibir organismos, en los cuales la destoxifica~

ci_dn del patégenc deberd estar presente o ausente en cantidades bajas,

5. El huésped debe ser "susceptible"

' ' Los requisitos tambisn deben conducir a uno a predecir
la aparicifn frecuente del estado transportador, el estado en el cual
mhﬁiﬁ&nexﬂquamo:ganimp#ﬁcoperommstnsigmso
s!ntumdelaenfenmdnd.thpatdquppmdeserdetecndommmdivi-
duo dado, pero la ausencia de cualquiera de los cinco "requisitos" de
enfernedad debersn inhibir la destruccién del lugar tamado.
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Factores relacionados con la enfermedad periodontal

FACTORES SOCIALES EN ENFERMEDAD PERIODONTAL.

* 1os factores sociales y de comportamiento estin involucrados en enfer—
medad peridontal ya que afectan los patranes de enfermedad actual e in
fluyen en el uso y distribucién de servicios preventivos., 2Ademis es
necesario considerar la intervencién social de estategias asf camo el
uso de medidas preventivas cuando se planeen programas que deban consi
derarse a niveles diferentes de influencia, individual, familiar, co

munitaria, institucional y nacicnal,

ENFERMEDAD PERIODONTAL, Hay necesidad de identificar los
factores sociales y de cmportaxpimto asociados con niveles diferentes
de placa en individuos y grupales para investigacidn relacionada en ti-
po, frecuercia, efectividad de précticas de higiene oral.

Para obtener variables sociales en la enfermedad periodon-

tal es necesario:

1, Datos sociodemogradficos tales oomo: edad, gémro, gru-
po &tnico, ingreso familiar, educacién, ocupaci®n, residencia urbana o
rural,

2. Tratamiento preventivo, asf como orjentaciones de en-
fermedad, el usc general de servicios de salud oral en relagiﬁna los

estatutos generales actuales y de salud oral.

3. El riesqgo percibido de enfermedad oral sfntoma de re-
conocimiento como indicador de la enfermedad, uso de medidas preventivas,
incluyendo remocidn de placa profasionalmente,
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4, Comccimiento general acerca de la dieta y composicidn
adecuadas y sus relaciones a la salud oral y general, tipo de nutricisn.

5. Especificamente para enfermedad periodmtal los hdbitos
y niveles de cbservacién en relacifn a la higiene oral,

FACTORES ANATOMICOS. Segfin investigaciones realizadas por
B.A. lesco (1982), Billy M. Pennel y James G, Keagle (1977), existen di-
ferentes factores predisponentes en la etiologfa de la enfermedad perio-
dontal, tales camo:

DEFECTOS MICOGINGIVAIES. Son vistos mas frecuentemente so-
bre dientes anteriores en su porcién labial o lingual que han tenido una
cortical my delgada de hueso en sug superficies radiculares.

La recesifn puede resultar de la @cposici_m de las super-
ficies del cemento de la rafz y por cansiguiente el paciente puede que-
jarse de sensibilidad dentaria cuando came o se cepilla.

FRENILIOS, pligues membranosos mucosos de tejido conectivo
y muscular, pueden también causar recesifn si no se adhieren al margen
gingival libre del labio o mejilla,

RESPIRADOR BUCAL. Es un hdbito oral, su etiologfa es la in-
capacidad del paciente para respirar solamente a través de las fosas na-
sales. la respiracifn bucal es siampre vista en nifios con problamas re-
currmtés alérgicos o adenoides.
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Billy M, Pennel nos relaciona otros factores ant@micos ta-
tales camo: proyecciones del esmalte, configuraciones del surco favore=
cedoras de la acumilaciSn de placa desordenada.

RELACIONES OCLUSALES ESTATICAS-MALCCLUSION. Factores nﬂ}_
tiples que pueden afectar el estado periodontal camo: clspides interar-
cadas anormales relacionadas con el molar, mordida cruzada, sobremordida,

overjet, moxrdida abierta.

IMPACTACION ALIMENTICIA, Existe poca evidencia de que
tenga relacitn causal de la enfermedad periodontal.

v PONTICOS. Pueden ser predisponentes en enfermedad periodntal.
Escasez o aéceso a las superficies proximales y apicales de pénticos de
placa, la remocidn y escasa efectividad de higiene oral por parte del. pa-
ciente en la irri@ciﬁn del tejido adyacente.

MATERIALES. En materiales tales camo amalgama, silitaco, acri
lico y cemento han sostenido cbservaciones en las cuales demuestran inflama-
cién crénica en los tej idos gingivales los cuales se aproximan a materia-

les restaurativos ,

DENTADURAS PARCIALES REMOVIBLES. Cambios periodntales desfa-
vorables siguiendo la insercifn de dentaduras parciales removibles han si-
do reportadas por varios investigadores y cbservada por cl!mcos
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APTNAMIENTO Y APROKIMACION RADICULAR. La opinifn es gens—
ralizada de que el apinamiento crea situaciones diffciles e imposibles
para la adecuada remocitn diaria de placa segln Billy M, Pennel,

ODONTOLOGIA RESTARURATIVA Y DE PROTECCION. Existe wna es-
trecha relacién importante entre salud periodontal y odontologfa: restau-
rativa, las restauraciones dentales inadecuadas contribuyen al ataque y
progreso de enfermedad periodontal y los tépicos de cantorno corcnal, lo-
calizacifn del margen fijo, péntico, materiales y dentaduras parciales

movibles.
FACTORES SISTEMICOS

. Varias condiciones sistémicas han llegado a ser identifi-
cadas de estar asociadas con incidencia o severidad en periodontitis.
EL Dr. Pulsen mdicé la importancia del equilibrio y disciplina de exa-
minar correctamente camo un requisito vital para wma integridad ccnsis-' 4

tente.

Stephen Hy Y. (1981) sostiene que la evidecia experinen-
tal y clfnica mestra que la gingivitis progresa extraordinariamente a
periodontitis en nifios p:ep\.berales Y parece que se debe a la falta de
" un linfocito mas que a una respuesta celular dominada por oflulas plas
miticas. En adultos, sin embargo la gingivitis se desarrolia consisten-
temente cuando se acumila la placa bacteriana y'pmgreaa secuencialmen~
te a través del neutr8filo, linfocitos T y linfocitos B, células plas-
m&ticas y representan un perfodo repmdwible.‘ En contraste con la pe-
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riodontitis, la cual estd tarbifn dominada por oflulas plasmiticas, se
desarrolla en un tiempo mayor y sobre el mismo régimen no menor , hay
una- variabilidad mucho mﬁs grande en tiempo y menor que de un 100% en
consistencia. Sin embargo las placas bacterianas han sido éeeptadas oe]
mo ura de las causas primarias de respuesta immmolSgica las cuales

han estado implicadas,

DIABETES JUVENIL Sin controlar,tiene problemas especia-
les sist&micos con infeccidn periodmntal causada por placa bacteriana,
Io.s lemocitos.mutréfilos polimorfonucleares son la primera linea de
defeﬁsa en la respuesta inflamatoria aguda. En los pacientes con dia-
‘betes no Icmtrolada, parece que hay wmna disnimcién en respuesta qui-
miostdctica de los.leucocitos y su tiempo de absorcifn es lento. Por
lo tanto, la infecci6n gingival es rdpida pudiendo avanzar a periodon-

titis en el paciente joven.

Ya que la placa es el agente causal, es imperativo de
que todos los nifios diabéticos visiten regulamente a su dentista pa-
ra controlar la mflamacxén gingival y prevenir la destmcci@ Ssea.

DIABETES MELLITUS. Hove y Sallard enoontraron que la en
fermedad periodontal aumenta con la edad en ambos disbeticos y no
diab8ticos y que este aumente se atribuye a factoreg locales.

Listga;ten y colaboradores encantrarcn solo un incre-

" mento significante marginalmente en la amplitud de la ldmina basal y
concluyeron que este hallazgo no puede ser utilizado para diagnGstico
diabético. - ‘
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EMBARRZO.. Ha sido especulado que los niveles de hor-~
monas circulantes aumentadas pueden de alguna forma ser responsables.
1os 6rganos x:eproductbies son las principales fuentes de estrégeno y
progesterona pero las reacciones bisicas pueden ocurrir en otros te~
jidos también.

las hormonas sexuales o sus metabolitos son encontra-
dos en encfa. Sus cacentraciones son elevadas en encfa inflamada y
pueden influenciar en la etiologfa de exudacitn e inflamacifn gingi-
val.

Hugoson regist:ﬁ una serie de experimentos encontran-

. dot’
-Gingivitis mas severa durante el embarazo sin ningfin

incremento en acamilaci6n de placa bacteriana.

-la inyeccifn de est.tﬁgeno carbinado con progestercona
aurenta la cantidad de exudado cbtenido tanto en encfa sana como in-
flmada.. '

~la progesterona de alguna manera puede regenerar los
tejidos gingivales mas sensibles a la irritacidn.

Hallazgos previos de Lindhe y'otros mlaboradoés apo~
yan la hip_6tesis de que la agravaci&n de gingivitis durante el erba-
razo estf causada principalmente por un aumento del nivel de proges-
terona y su efetto scbre log sistemas microvasculares de la encia,

EDAD (ENVEJECIMIENTO) .Estudios continuos para mostrar
que la prevalencia y severidad de enfermedad periodontal y el grad
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de destruccifn tisular y péxdida de dientes aumenta con la edad. Se ha

acordado que la:periodntitis es un proceso acumulativo y de destruccitn
progresiva de los tejidos periodotales con la edad y se relaciona a la

longitud del tiempo de los tejidos que estuvieron expuestos a placa

bacteriana.

ENETICA IY HERENCIA, Una variedad de desSrdenes gendti~
cos estd acampaiado con enfermedad periodontal. Acatalasia y Sindrame
de Papilldn—iefvre nuestran destruccitn extensiva del soporte periodon
tal. Ia hipofofatasia conduce a pSrdida prematura de la denticiSn de~
cida. . EL stndrome de Chediak-Higashi ocurre en humancs, ganado,
roedores. Se caracteriza por leucocitos polimorfonuclerares defectuos
sos y de mayor suceptibilidad a la infeccién., las personas afectadas
_can Sfndrome de Down reaccionan en forma severa a infecciones bacteria

nas scbre sus dientes.

FACTORES HEMATOLOGICOS. Las leucemias ‘pueden estar acom
pafiadas por agrandanﬁentos, ulceracitn, hemorragia y grados variables
de inflamacién gingival. Sin embargo, han sido cbservados carbios de
la destruccién del hueso alveolar, pérdida de ldmina dura y amplitud
del espacio del ligamento periodontal.causados por infiltrados leucs~

Agranulocitosis (r;eut:openia, granulocitopenia) ocurre
en variaciones agudas, cfclica, recurrente, subaguda y cxl:.ﬁxica; Excep
to para el tipo ciclico su. etiologfa generalmente ha sido atribufda a
ingestién de ciertas drogas y quimicos, la mayorfa de las cuales son
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derivados y campuestos de oro o arsénico.

Infecciones de mononucleosis han sido reportadas de es-
tar acampafiadas por hlmharﬁn y enrojecimiento de la excia marginal y

papila interdental.,

NUTRICION Y ENFERMEDAD PERTODONTAL. El papel de la mu-
tricién en la etiologfa de la enfermedad periodontal sers digcutido
en relacién a la consistencia alimenticia, protefna, caleio y vitami-

nas A, caplejo 8, Cy E.

PROTEINA. Una variedad de animales sujetos a dietas de-
ficientes en protefnas demostraron alteraciones similares en los teji
dos pericdontales. Osteoporosis, cambios degenerativos en el ligamento
pericdontal y retardo en la deposicifn del cemento son hallazgos histo-

16gicos mds comunes.

CALCIO. En una investigacibn de hamanos con enfermedad
periodontal una suglementacién de 100 my. de calcio diarios redujo
inflamaci®n, bolsas periodontales y movilidad dentaria e mcmenté la
densidad 8sea.

VITAMINAS DEL OOMPLEJO B. En estudio humano realizado,
ias personas con signos clf.nicos del camplejo de vitamina B mostraron
un alto grado de deficiencia, e fndice de la enfermedad periodontal.
Con uma suplementacifn de &cido £6lico reduce el £lujo del arudado gin
gival en wn 50% aproximadamente.
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VITAMINA C . Investigaciones humanas en relacién a la
presencia y severidad de enfermedad periodmtal, plasma o niveles as-
cbrbicos del suerc no han sido acordadas, en estudios en los cuales no
mostraron una correlacién positiva han soportado las observaciones en
huranos con dietas deficientes de &cido ascbrbico. Estos sujetos desa-

rrollaron signos y stntomas de escorbuto,

La suplementacifn del &ido ascfrbico en cabinacién
con la terapia proporciona una mayor reduccién en gingivitis, profundi
dad sulcular y movilidad dentaria. Un mejoramiento en gingivitis se
vi8 sequido de la ingesta diaria de jugo de naranja o lim%n y con la
cambinacifn de la vitamina C y &cidos bioflavinicos y agua soluble,

VITAMINA E, lLos autores hipotetizan que la Vitamina E
inhibe la s:ntesis de prostaglandinas las cuales estdn asociadas y
tal vez contriluyan a cambios inflamatarios, a pesar de servir camwo una

posible causa de resercién del hueso alveolar.

Los resultados de los estudios animales, ademds de la
informacidn proporcionanada en exfmenes humanos y ensayos clinicos,
indican que la nutricifn juega un papel importante en la modificacién
mis inicial que en la etiologfa de la enfermedad periodontal.
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DIAGNOSTICO PERICDONTAL

Periodonto sano.

Si el periodonto estd libre de enfermedad, un‘ programa de
mantenimiento periodontal preventivo se inicia paré garantizar nive-
les efectivos de control de placa, remocidn de cdlculos, acreciones
a intéwalos propios para controlar el estado periodontal del pacien
te.

Infermedad Periodontal Inflamatoria

La mayorfa _de la gente tiene enfermedad periodontal infla-
matoria, fluctuando de gingivitis temprana a periodontitis avanzada,
y necesitan entender las causas de la enfermedad periodontal y desa~
rrollo de técnicas efectivas de':eu;ci&x de dep8sitos y placa micro-

biana, De ah_I que el paciente asuma un papel activo en la terapia.

Alan M. Polson y J. Max Goodson (1984) sefialan que por me-
d.xo de diagn8sticos (tiles, identificardn la presencia o ausencia de
enfermadad penodontal Su respuesta y nece51dad al tratammto.

Las técnicas clinicas cammnes para detectar los canbios pa
tol&gicos inicial y egtablecida en el periodonto,sus signos clinicos
y i'adiograficos son inportantes. A.M. Polson y colaboradores manifies
tan que existe un dilema scbre los signos que se utilizarfan camw mues
tras periodontales y por consiguiente la necesidad del tratamiento.
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, E.B. Hancok (1981) sugiere que para la determinaci®n de la
actividad de la enfermedad deberd revisarse bajo los siguientes crite

rios:

- Evaluaciones tradicimal&s de la enfermedad periodontal.
- Evaluaciones del £lufdo crevicular gingival.

- Evaluaciones de cambios de tejido

- Evaluacicnes de factores circulantes y

- Evaluaciones de la microbicta del surco.

Se han realizado intentos para desarrollar pruebas que dbje
tivamente evaluén la severidad de la respuesta inflamatoria en la en-
fermedad periodontal. Tal camo fue la prueba de Gindex, una prueba ca
loramétrica basada score el cantenido de hamglobizﬁ de la saliva,

Durante algn tiempo, han sido utilizadas radiograffas cawo
un aditamento de e:amix.\aciax clfnica. La radiograffa no puede ser uti-
lizada cam instrumento de diagnSstico bdsico de enfermmedad periodon-
tal inflanatoria; porque fracasa para demostrar la lesién temprana,-
destruccibn sobreestimada en la lesifn avanzada, y en la distincién de
las Sreas tratadas y las no tratadas seghn Hurt W.C. y colaboradores
(1977). Otro inconveniente de la radiograffa es el fracaso para indi-
car la localizacién bucolingual de un defecto 6seq proximal., Sin em-
bargo, pelfculas de calidad para diagnfstico y puntos de vista milti-
ples dan solamente una estimacifn est_ltica de la destruccién periodontal.
Pero utiljzando técnicas estandarizadas y marcadores radiopacos, los -

cl&u‘.cos pueden ser capaces de realizar una determinacién de la actividad
de la enfermedad en una evaluacidn longitudinal.



Por consiguiente, los mitodos tradicionales de evaluacifn
son deficientes, porque ninguno es lo suficientemente sensitivo para
detectar los cambios que ocurren en la enfermedad periocdontal activa
a cada momento. Ia enfermedad periodontal ciertamente no estf en con
diciones estdticas.

Nosotros podemps detectar la presencia de inflamacifn gin-
gival con cierto grad de certeza, pero sams i.rx:apéces de determinar
cudndo la respuesta inflamatoria se convirti8 en enfermedad periodon-

tal progresiva activamente.

Alan M. Polson y colaboradores (1984) nos dicen que es ne
cesario asegurar signos objetivos sensitivos en el desarrollo del es-
tado periodontal por lo que se le ha dado mayor énfasis y son esencia
les para el diaganito y manejo de la enfermedad periodontal colocados

sobre una base mis racional que enpf.rz.ca
Diaméstioco

Un diagn6stico se realiza en base a los estados periodonta
les, dental y general del paciente. ‘

 Diagnfistico Clfnico

= Cambios en color, forma, consistencia y textura de la encia.
~ Bxudacibn del flufdo crevicular.
- Hemorragia gingival.
- Presencia de bolsas éexiodmtales
- = Movilidad dentaria
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- Oclusién.

Schalhorn sostiene que para contribuir a la estabilidad y
deteccifin de cambios en un sitio, los registros deben ser precisos
para andlisis canparativos.

Fase pre-quir;lrgica:

Métodos de diagndstico:

. - Historia clfnica

-~ Ficha parodontal
- Estudio Radiog;&fico

- Modelos de estudio
~ Fotograffa clinica
- Exdmenes de laboratorio (en caso necesario)

Deben incluir wa historia médica y dental adecuada; radio-
graffas de calidad para diagr1§stico, medir designacicnes en milfme—-
tros del surco y profundidad de la bolsa, del nivel de adherencia, -
puntos de referencia de la unidn cemento-esmalte o el margen de res-
tauracién cervical; de la cantidad de resecién gingival y de la di~-
mensidn del tejido queratinizado cuand se pmw; identificacifn
de defectos arquitectfnicos gingivales tales como crﬁteres, agranda-
mientos y fisuras; localizacidn y grado de involucramiento de la fur-
cacifn, patromes de movilidad, relaciames de oontacté, frenillos abe-
rrantes o ingerciones musculares, caracterfsticas y color de los te-
jidos gingivales. Fotograffas de color y modelos de estudio para -
diagnfetico, Registro de fndice de placa que.son cuantificaciones de
gran valor de la efectividad de la higiene oral del paciente para poder
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identificar sitios en donde el paciente ha sido deficiente en remover
la placa microbiana. Identificacién del sangrado o exudado, sitios

y fase de ocontraste o microscopio de campo obscuro, anélisis de pla-
ca crevicular, también prueba la utilidad en registros de diaqnﬁsti—
co. Un diagrama periodontal es un mStodo efectivo para reconocer =~
gran parte de la informacién requerida,

Estado canin del diagnSstico Periodontal.

El diagnbstico camrmente utilizado para determinar el es-
tado pericdontal estd dirigido-hacia la identificacién de las peculia
ridades del progreso de la enfermedad bajo las siguientes caracterfs-

ticas:

Inflamacifén gingival

Destruccifn del tejido conectivo

Flujo del liquido crevicular y camwposicifn.
- Factores de. respuesta del hufsped

- Placa microbiama '

INFLAMACION GINGIVAL. El reconocimiento de los signos de
la enfermedad inflamatoria gingival puede ser importante para el diag
nfstico temprano., Aunque las superficies estén inflamadas o presenten
canbios sobre las bases de su color, sangrado después del sonedo. Aﬁn
no ha sido determinado si el cambio de color o sangrado después del
sondeo sean indicadores tempranos en inflamacisn gingival. Estudios
diversos indican que el sangrado gingival sobre el sondeo es el indi-
cador clinico m&s cbjetivo de inflamacién gingival temprana.
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Un &:e_a critica de importancia para el desarrollo de la
lesién inflamatoria en periodontitis es la base de una bolsa perio-
-dontal que visualmente es inaccesible para evaluacifn. Por lo que
serd nacesario un fundamento cientffico para correlacionar el san~
grado clfnico con el estado histolﬁgico de los tejidos periodonta-
les schre la base de la bolsa, que a la fecha no ha sido aclarado,
segtin estudios de A.M. Polson (1984).

Destruccibn del Tejido Conectivo.

1a herramienta de diagnﬁstico de aprobacifn clfnica en pe-
riodontitis es la sonda periodontal, que se utilizan para wedir la pro
fundidad de la bolsa, y pérdida de inserci®én del tejido conectivo a la

superficie radicular. ’

Los problemas mayores de reproductibilidad en la utiliza-
ci6n de l1a sonda son: la evaluacibn cientifica para relaciomar las va-
riacicnes en fuerzas al sondeo, tamafio de la sonda, &ngulo de insercifn

de la sonda v la precisifn y calibre de la sonda al ser utilizadas.

1a evaluacién con la sonda periodontal ha formado ura parte
integral del diagnSstico periodontal en la Gltima dfcada para comple-
mentarse con estudios determinantes en la localizacifn precisa del tipo

de sondeo de penetracifn a los tejidos gingivales.

Se determin® también que la sonda metilica insertada en el
surco gingival penetra en el tejido conectivo previo al tratamiento
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periodontal, pero la inflamacifn gingival ha sido resuelta a la pene-
tracién coronal del tejido al nivel de insercidn y termina en el epi-

telio de unién.,

las variables se deben al uso de diferentes fuerzas de -
sordeo marmal, Despuds del sondeo clinico del surco gingival sano con
una fuerza estandarizada de 25 g el tipo de menetracifn de la sonda

periodontal se considerd que estd en el epitelio de unién.

Aungue diversos estudios indican que la localizaciSn del ti
po de penetrapiﬁn de la sonda en los tejidos gingivales han mostrado
que no coinciden con el nivel coronal de insercifn del tejido oor;ecti-
vo indicando un nuevo potencial de diagn_éstico para el soﬁdeo peciodon .

tal en el manejo de periodontitis marginal.

Ia reduccién en profundidad de la bolsa subsecuentemente al
improvisar higiene oral y alisado subgingival se debe a una combinacitn
en recesién gingival y ganancia de insercifn clfnica que viene a mani-
festarse como un incremento resistene al sondeo periodontal. A.M, Pol
son y colaboradores indican que la evidencia histolfgica conduce hacia
bolsas pericdontales después de instrumentacifn, esto significa que la
resistencia del tejido oconective de la superficie radicular correspon~
de a la reduccifn de inflamacitn en el tejido conectivo y formacibn de

un epitelio de unién largo.

Destruccidn Osea

las radicgraffas dentales son el método tradicional para de-

terminar la destruccidn del hueso alveolar asociada con periodontitis.
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Un problema fundamental camln de t&cnicas radiogr&ficas es su imposibi-
lidad para medir el grado del progreso de la‘mfemedadcmuna sola
exposicidn. Consecuentemente, la enfermedad al progresar puede estar
interferida solamente al observar diferentes radiograffas cbtenidas a
intervalos periddicos.

Actividad de la enfermedad episddica.

Alan M. Polson y colaboradores sostienen la evidencia de
una gran variedad de hechos que indican que la enfermedad periodontal
himna puede ocurrir por una serie de exacerbacianes episédicas repe-
tidas. ' |

Deteccin temprana de la actividad de la enfermedad en lap
s0s de ident:ificaciQn de un estado de remisién -pod:_Ian ser importantes
para el control de la destruccifn periodontal. Los estados de identi-
ficacitn de la enfermedad-activa por medios Longitudinales de pécdida
deadhesi&\opéxdidaéeeasemfoansobzé las fases tardfas del pro
ceso de la enfermedad. Ademds, los signos clfnicos de enmjéei_m’iento, ,
sangrado al scndeo y exudado parecen ser xteciidas pobres predecibles de
la actividad de la enfermedad asf como pérdida de insercifn. Claramen
te hay necesidad de desarrollar pruebas en las cuales se pueda predecir
los estados de pérdida de insercifn previos a su inicio. '

G. Greenstein y colaboradores (1981) realizaron wn estwdio
de las asociaciones entre la 1smina dura crestal radiogréficamente y
el estado periodontal clfnico del frea interdental correspondiente, Sus
resultados indicaron que 1a Lnina dura crestal radicgrAficaente no pa
rece relacionarse con la presencia o ausencia de inflamacin clfnica, -
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sangrado al sondeo, bolsas periodontales o pérdida de insercifn del te
jido conectivo, |

Concluyeron que dichos pan!netros no mueden evaluar real-
mente la actividad de la enfermedad, perc sugieren que se debe tener
gran precauncifin cuando se utilice la integridad de la l4mina dura cres
tal camo wn indicador para la necesidad del tratamiento periodontal,

La evaluacién de las foomas de la ldmina dura crestal camo
parte integral de diagn_éstioo radiolﬁqico de enfermedad periodontal,
normalmente presenta un borde raiopaco delgado, El concepto de esta
radiopacidad es el resultado de un estrato de hueso campacto, prescin-
. diendo de la efectividad radiogrifica de que si o no la l4mina dura
crestal es un artefacto, un rompimients de su continuidad puede ser
interpretado camo un cambio radiogr&fico temprano en periodmtit_is, Yy
como un signo .de enfermedad periocdontal activa.‘

Flujo del lfquido Crevicular y Camposicifn.

El flujo del lfquido crevicular generalmente estd conside-
rado como un exudado inflamatorio, sin embargo, no estf claro si el
1fquido siempre resulta de procesos patol6gicos, o si también puede
ocurrir en respuesta fisiol&gica normal. Ha sido congiderado con am-
bas posibilidades, principalmente el flujo del liqlnido inicial resulta
de un gradiente osr@tico originade por bi-productos mmieculares de
1a placa bacteriana, posteriomente el desarrollo de la placa en el sur
©0 gingival condce a la penetracién de wma merbrana basal alterada por
moléculas activas bioclégicamente, sequidas por el desarrollo de un exu-
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dado inflamatorio. Esto indica en parte, explioar un poco la cbser~
vacifn de altos rangos del flujo en apariencia clinicanente de sitios
sanos, los cuales constituirfan un diagnSstico positivo falso de la
enfermedad.

El lfquido crevicular contiene elementos para ambos facto=
res de respuesta al huespad y bacteriance los cuales servirfn cawo in
dicadores de diagnSstico. Hay mence cancentracién de potasio en el
flufdo crevicular que en el suero, sin embargo, con la inflamacifn an
" menta la cancentraciln del potasio en el flufdo crevicular, La concen
traci;mdelcalcioesmnrenel-fhﬁdoc:eviaﬂarqmmelsmm,
sin gﬂ:argo,cuandoh‘aymawantoeninﬂamcim clfnica no auventa
significativamente.

Iog elementos celulares del flufdo crevicular consisten prin
‘cipa.lmnbe de células epiteliales descamadas, varios microorganismos y
leucocitos; y fixmh;ente consiste de 96% de neutrSfilos, 2% de linfoci-
‘tos ¥y 2%.de monocitos, la proporcifin relativa de éstas células son man |
' tenidas en ankas encfas tanto samas clinicamente como enfermes.

Factores de ta del R .
La acuulacitn del PMN en cualouier sitio inflamatorio es un
factorixmrtanteendefmsadel}nmsped Iaatemi&xlnsiﬂodadaa
la funcifn del PN en sujetos con periodontitis temprana y periodontitis
‘Juvmilendmdeloslamummmunmpmtaqummﬁcad;m
‘mfdayﬁmci&mdnﬂada. A.M, Pollm-ycom:oradomanﬁnhnquelaev_i_
dencia que hay de los neutréfilos pueden tocar un papel protector o -
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preventivo en enfemedad periodontal humana, dafio de su funcifn puede
resultar en destruccifn mfs severa del pericdomto. Por lo tanto ana-
lizar la funcifn del PMN puede ser de gran valor diagnfetico en un
porcentaje pequer'\o en sujetos que presenten pefiodmtitis juvenil des
tructiva répidamente.

las obsezyacimes previas realizadas por A.M. Polson indi-
can que la respuesta del huesped local puede gser el resultado de una .
accifn combinada de secrecifin de anticuerpo 1a cual servirfa para me
joarar 1a funcifn del neatr6filo para opsonizar las bacterias y ast
conducirlas a mayor susceptibilidad de fagocitosis.

Placa Microbiana.

la placa micrabiana ha sido aceptada camo el agente etiol§
. gico principal en enfenxedadlperiodantai, Su carposicisn varfa entre
individuos, en lugares del migmo individuo y la microflora supragingi-
val es diferente de la que se encuentra subgingivalmente en sitios -
periodontaimente involucrados.

Se le di8 mayor _énfasis ala mi.c:o;::lora subgingival asocia

da con salud gingival clﬁnica la cual estf compuesta principalmente

de organismos Gram positivos especialmente Streptococos, en gingivitis
y periodontitis con un cambio en la microflora de poblaciones Grm-hé-
@tivas, especies de bacterias especfficas tales como: bacteroides,
actinomices, treponama y fuscbacterium han sido identificadas como pro
minentes en enfermedad periodontal crénica, pero no camo organisos
espectficos cam agentes causales para cualquier enfermedad periodontal.
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Congideracicnes Futuras

A la fecha, la actividad de la enfermedad periodontal se
valora por medidas y evaluaciones clinicas repetitivas perifdicamen
te. Es mw una perspectiva programada, que los m&todos mejo-
rados de diagnSstico sean fAciles de utilizar clinicamente.

Pronéstico Periodontal

El perstico periodontal gserf favorable o desfavorable de

acuerdo al procedimiento realizado y dependiendo de las siguientes va-
riables:

- mad del pacia}te
= Tienmpo de evolucidn en la enfermedad periodontal
-~ Cantidad de dientes presentes '
- Cantidad de soporte 8seo remanente
- Tipo de restauracifn o de rehabilitacién aplicados
- Habilidad del paciente para realizar su control
personal de placa. '
- Estado fisico general del paciente.
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TEMA IV

‘-MWPERIOM‘I‘I?\LCKNICA

-Breve commicacifn
.Enfermedad Periodmtal e Higiene Oral descrita por
Antoni Van Leeuwenhoek

-Enfermedades del Periodonto

~Caracteristicas de los Sistemas Gtiles de nomenclatura

«Clasificacidn
~Gottlieb y sus contempordneos

-Enfermedad periodontal inflamatoria
. Periodontitis
Periodontitis Prepuberal
.Periodontitis progresiva rdpidamente

.Periodontosis
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BREVE COMUNICACION

ENFERMEDAD PERIODONTAL E HIGIENE ORAL
DESCRITA FOR ANTQNI VAN LEEUWENHCEX

Estf generalmente aceptado que las enfermedades periodontales
son causadas por bacterias, tanto aerfbicas camo anaerfbicas; estudios
recientes 1o indican. Es impregionante saber como Antoni Van Leeuwenhoek,
el padre de la microbiologfa (1963-1723), quien describi8 la higiene
aral y la flora de la cavidad oral hace casi 300 afvs. En su carta a la
Royal Society of London (el método sl utilizado para la cammicacién
cimt_lfioo) en septiembre 17, 1683. Leeuwenhoek describif las bacte-
r;as de la placa dental, ei sarro, produjo y extrajo la primera bactena
Posteriormente describiS la higiene oral y mantenimiento con el fin de
cuidar sus dientes y periodonto en buena salud.

Lo siquiente es el texto relevante, citado en’las cartas co-
leccionadas de Antoni Van Leeuwenhoek, Vol. IV (Swets and Zeitlinger
Ltdo PP, 125-131' 1952).

"Mgoeimitoae&ommdtentescmélmlamu, '
por lo tanto enjuago mi boca con agua; y frecuentemente antes de comer,
lirpio mis dientes de atrs con un palillo, tanbién los froto duro con
wn trapo, por lo que mis dientes de atrfis y adelante permanecen tan
limpios y blancos que muy poca gente de mi edad (cnmuyubppuedm
conpararse conmigo. Tawbifn cuando froto mis encfas con sal fuerte, no
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sangran. Afn todo ésto no hace ‘que mis dientes estén limpios que pueda
verlos con un espejo cﬁncavo, que algo se pegarf.a y crecerfa entre al-
quno de los molares y dientes, una pequefia materia blanca, camo masa,
Obsewéyjuzquequeamqwnopod;avernmgdnmvimie\tomenala
habfan habitado ath animalfculos, Entonces mezclé varias veces can
agua de lluvia, en la que no hab;a'aninalimlos y también con saliva .
qmllevédem_ibocadesp.\és&elinﬁnarbmfmjasdeaire'para'quem
pudiera moverse la saliva.

©

Entonces una y otra vez v; que habfa mﬂbs am‘ml_!o.llos
pequefios viviendo en la masa, los cuales se myfan may agradablemente,

Leeuwenhoek entonces describi6 cuatro clases diferentes de
bacterias a saber: una bacteria mSvil camo bacilos, Selenamonas s;»t;—
geno, Pseudomonas y Lepthothrix Buccalis. Su carta de 1683 contiene -
sus primeras redacciones. El examin$ el "Tartar” (tdrtaro) de las bo-
cas de personas de diferentes edades y sexos. Las primeras en ser exa-
minadas fueren “Dos diferentes mujeres, quienes, estoy convencido, lim
piaron diariamente sus bocas”. En tn wolumen titulado "Midiendo la pa
labra invencible ~ la vida y trabajo de A.V. Leeuwenhoek (editado por
A, Schierbeek)”. Aberland-Schuman, pp 72-75, London y New York, 1952),
Schierbeek dijo que las mujeres a que se r.efer'Ia'fuerm presumiblemante
la sequnda esposa de Leeuwenhoek, Comnelia Swalmius, y su hija mr;a.

En ningtn momento Leeuwenhoek emmtrq otra vez los peque-
- fos animales, y entonces contimuo suinvastigaci@ ineluyendo qeﬁte de
1a cual sospechaba de no tener ninguna limpieza en ‘su boca tanbifn



71

oo él y los miembros de su familia fueron utilizados para realizarlo.
Después de descubrir los animalfculos todavia en otro tiempo entre los
dientes de un nifo, lo experiment8 por si mismo. "No limpié a propSsi~-
todurantetzesdiasyentm.:esllevé lanésaquesehabiapegado sobre
las encfas arriba y entre los dientes... y descubri§ unos pocos animalf
culos viviendo en £1"., Entonces dijo: "Mientras un hambre grmxde (Quien
conduce una vida sobria y nunca tam brandy... y my rara vez vino) estu
wo platicando conmigo, mis ojos bajaron hasta sus dientes los cuales es-
taban todos cubiertos, &sto hizo preguntarme cuando hab_[a limpiado por “
dltima vez su boca y la respuesta fue, que nunca habfa lavado su boca en
toda su vida... Tang la masa que estaba adherida en&e sus dientes, y
mezclé con agua limpia... "Cbserv§ un ntmero increfble de animalfculos
vivos flotando m}s ligeros de lo que ho habfa visto en este tiempo. La
gran especie era miy abundante tendiente sus cuerpos en curvas mientras
iban hacia adelante". |

Leeuwenhoek continda: "También llevé la saliva y la materia
blanca colocada arriba y entre los dientes de un hombre viejo quien tie
ne el hdbito de tamar aguardiente en la mafiana y tomar vino.,. en la
tarde, admirando que los pequefics animles pudieron vivir a pesar de es-
tas tamas continuas. Juzqué a ese harbre, porque sus dientes estaban
tan extraordinariamente sucios, podrfa no limpiar su boca; cuando le pre
gunté contest$: Nunca en mi vida con agua pero cada dfa la enjuago con
aguardiente y vino... En la masa la cual habta tanado de sus dientes de
adelante (no tenfa dientes posteriores en su boca) vi muchos... aninalf-
culos consistentes de dos de las especies mis pequefias”.
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“bﬁs tarde tamé algo de vino fuerte dentro de mi boca en mis
dientes, y deje que corriera el vinagre entre ellos varias veces; des—
pus de esto enjuague con aqua clara tres veces. Entonces una vez mis
tomé algo de la mencionada masa de mis dientes anteriores y posterioves,
mezclando con saliva asf cao con aéua clara de lluvia; siempre descubri
un nfmero inrefhle de animalfculos vives, pero micho mayor en la mate-
ria de la cual tome de mis dientes de atrés... Tarbién mezcle un poco de
vino, vinagre con la mezcla de saliva y con agua, los‘ animales de ahf mu
rieron de irmediato. Por lo que llequs a la conclusifn de que el vinagre
que mantuve en mi boca no penetrd por campleto en toda la materia la cual
estaba firmente alojada dentro de mis dientes, y solamente matf aquellos

animalfculos que estuviercn en las partes mds perif&ricas de la’masa
blanca".

Leewenhoek concluyé: "Hay mds animales vivos en la materia
sin limpiar sobre los dientes en una boca, que hambres en wn reino ente-
ro, especialmente en aquellos que nunca limpian sus bocas debido a una
hediondez que proviene de la boca de muchos, que uno puede diffcilmente
soportar al hablar con ellos. Muchos 1llaman a _ésto una halitosis, pero
actualmente Ehay michos casos de bocas con mal olor, Por mi parte, juzgo
de mi propio caso, awque limpié mi boca de una manera aquf descrita,
que no hay tanta vida en nuestros paises bajos, como yo cargo animales
vivientes en mi boca cada dfa”.
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Enfermedades del Periodonto

Sobre la etiolog;'a y patogenia de las numerosas enfermeda-
des del periodonto ha dado como resultado mayor confusién en cuanto a

la terminologfa y clasificacién.

Para tratar de’ distinguir y clasificar las enfermedades del

periodonto hay que tamar en cuenta factores importantes como:

1. localizacién, duracién, historia y extensitn de la le~

sién,
2. Manifestaciones clfnicas.

3. Etiologfa.
4. Caracteristicas patol&gicas.
5. Comportamiento bialSgico de la lesifn, via y progreso
de la misma.
6. Naturaleza de la reaccién al tratamiento.
7. Estado del hufsped especialmente edad, sexo y cordicio-
nes ffsica y dentals

Caracteristicas de los sistemas #tiles de namenclatura y clasificacién,

Basado en principios lingufstices, cientfficos, y patol6gi-
gos fimmes. -
Se da mayor &nfasis en las enfemmedades encontradas habitual

mente a expensas de 1o exotérico y raro.

Noxrmas y criterios simples, que puedan cbservarse y medirse
con facilidad.
Fécil modificacifn del sistema con la adquisicitn de nuevos

conocimientos.
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Gottlieb vy sus contempordneos

Weski introdujo el concepto de que los tejidos de los dien-
tes formaban una sola unidad estructural y funcional a la cual asignd
con el natbre de paradencia (t&vmino que se emplea en la literatura

europea) .

Un sequndo cambio importante fue la descripcién parcial, por
Gottlieb, de la naturaleza de la inserci_én epitelial y el enfoque sub-
secuente sobre la formacidn de bolsas camo la manifestacién cardinal de

enfermedades de los tejidos periodontales.

!

Cottlieb suele cansiderarse camo el primer autor que hace
una ditinticién clara clasificando a las enfermedades del periodonto en

catyo tipos.

TIPO I SCHUMUTZ-PIORREA. Es el resultado de una acumilacién de de~
pésito scbre los dientes caracterizada por hiperemia e infla
macién de la encia con ulceracidn epitelial del surco gingi-

val.

TIPO II  PIORREA PARADENTAL, Enfermedad caracterizada por bolsas indi-
viduales distribufdas en forma irreqular y de profundidades
variables desde leves a muy profundas.

TIPO III ATROFIA ALVECIAR O ATRACOFIA DIFUSA. Es una lesi§n no inflama-
matoria que se caracteriza por movilidad, elongacidn y despla
zamiento de los dientes en individmé libres de lesiones ca-

riosas y depSsitos dentales, Y solo se originan las bolsas
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en la dltima etapa.

TIPO IV TRAUMA OCLUSAL., Resulta de resorcifn del hueso alveolar y

aflojamiento de los dientes,

Periodontits

1a periodontits fue descrita primero hace mds de un mile~
nio, El midico &rabe Rhazes (850-923 A.C.) dedioc$ varios capftulos en
su libro Al~Fakkir a las enfermedades de los tejidos circundantes de

los dientes.

La enfermedad designada camo "Escorbuto de la; encfas” fue
descrita en 1746 por Fouchard, Tanbién ha sido conocida con diversos
nambres incluyendo enfermedad de Rigg y Piorrea Alveolaris.

Periodontitis es una enfermedad destructiva crfnica, causa~
da por irritacifn local, es el tipo mds frecuente de enfermedad perio-
dontal como consecuencia de la gingivitis cr&nim, la inflamacit lle~
ga al ligamento periodontal y hueso alveolar, Es responsable de la
pgrdida dentaria mis que la misma caries.

En periodontitis crSnica debido a los factores etiolfgicos
se divide en simple y compleja.



76

Periodontitis simple. Es el resultado de factores etiolégicos

locales cuyas caracterfsticas son:

1. Etiologfa bacterianalocal con ausencia relativa de infla-
macifn, acumilacifn de sarro y movilidad dentaria.

2. Progreso lento con o sin formacifn de bolsas de poca pro-
fundidad.

3. Progreso a través de etapas incluyendo gingivitis cxéni-
ca, osteitis infecciosa y finalmente pericementitis cr@nica.

Periodontitis cawpleja. Lesifn causada por factores etiolSgi

cos sistémicos y sus caracterfsticas son:

1. Presencia de bolsas profundas, formacién de pus, grandes
cantidades de sarro y diversos grados de movilidad dentaria,

2. Traumatismo oclusal camo caracteristica presente, puede
presentarse trauma oclusal sin el desarrollo de la periodontitis comple-
ja, factores bacterianos locales importantes.

3. Evolucifn de las lesiones de ambos tipos de enfermedad
desde una pericementitis crénica hasta una osteftis infecciosa de tipo

rarefaciente.
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Periodontitis Prepuberal

Definir la periodontitis prepuberal como wna entidad clfnica,
se requiere de criterios de diagnSstico establecidos, demostracin clini
ca, radiograffas, y rasgoe histéricos, progreso y netbdos atploratorios
de tratamiento. la periodomtitis prepuberal ocurre en forma localizada
y generalizada. ' v

Periodontitis p:epuberal' localizada, Pocos o varios dientes
pueden ser afectados. El inicio de atague parece ser alredador de los 4
afos o antes, pero no puede ser diagnosticada hasta la edad de 7 a 9 aibs.

El tejido gingival manifiesta solamente wna inflamacién menor,
y la placa micrcbiana es m!nma La destruccifn del hueso alveolar proce
de mis ripidamente que en adultos o adolescentes (13 6 19 afios) con pe-
.riaubntitis.

La periodontitis localizada en nifios prepuberales se manifies
ta por la fomacién de bolsas y destruccién alveolar alrededor de algu-
nos dientes pero no todos los dientes deciduos. La encfa puede manifes-
tar un canbio ligero en la textura de la miperficie e inflamacifn leve.

RASGOS LCE PERIOCDONTITIS PREPUBERAL LOCALIZADA.

- Ataque durante o irmediatamente después de la erupcifn
de la denticifn primaria.

- Prevalencia desconocida o rara.

- Posibilidad de una base genfitica para algunce casos.

~ Solamente algunos dientes son afectados.
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.

-~ Tejidos gingivales puede 0 no exhibir wna inflamacién
pequefia.

- Ia destruccita no es tan répida coo en la generalizada.

- Los defectos funcionales estdn presentes en neutréfiles
o monocitos pero no en ambos.

- Otitis media recurrente no es un hallazgo frecuente y ge- ‘
réfahnente no hay historia de infecciones frecuentes.

- 1a enfenmedad es ‘:'esponsable del tratamiento por curetaje
y terapia antibiﬁtica. V

Periodontitis prepuberal generalizada. las caractgr;sticas
incluyen un rojd intenso, inflamacifn aguda difundiéndose al margen y
encia adherida alrededor de todos los dientes, proliferacitn gingival,
formacifn de grietasy recesifn. La destruccibn del tejido duro o blando
es extremadanente répida.

Los tejides periodontales contienen un denso infiltrado de
células plasmndticas y linfocitos. los dientes llegan a aflojarse y
sensibilizarge y los tejidos circundantes sarigren abundantemente.,

Otra caracter_!stica €S que en nifios con periodontitis pre-
puberal localizada y generalizada parecen tener en conlin esta funciﬁn
defectuosa de leucocitos sa.nguf.neos perifericos.



79
RASGOS DE PERICOCNTITIS PREPUBERAL GENERALIZADA.
o .

- Ataque durante o inmediatamente después de la erupcitn de
1a denticin primaria. ‘

- Prevalencia desconocida o rara.

- Posibilidad de una base genftica para algunos casos. |

__ Se presenta inflamacidn aguda extremadamente, con ;Srolife—
raciﬁn gingival. '

- Rpida destruccifn del hueso alveolar y encfa.

~ Defectos funcionales profundos de neutrﬁfilos sangufneos
periféricos y monocitos. Los neutrdfilos estdn ausentes del tejido
gingival.

- Elevado conteo de cflulas blancas periféricas.

- Otitis media e infecciones respiratorias y d&nu‘ms.

- Todos log dientes primarios son afectados; la dmticiﬁn per
manente puedo o no estar afectada, |

- [a periodontitis puede ser refractaria (*) a terapia anti-
biftica.

(*5 Refractario a terapia antibiftica. Proceso infeccioso que no cede
ocon los f&rmacos o antibiﬁticos (Infecci&w rebelde), .



80

‘Periodntitis progresiva rdpidamente

El témino "periodontitis progresiva rﬁpidaﬁente“; para nues
tro conocimiento, fue utilizado por primera vez por Crawford y colabora
dores en 1975 para describir lesiones altamente activas en sitios espe-
cfficos durante los cuales hubo evidencia radiogrffica de destruccién
de hueso r4pidamente.

Estudios adecuados de la flora asociada de la bolsa no han si
do realizados, pero los datos dispanibles implican a patSgencs importan-
tes camo: Gram-negativos, anaerhicos, bacilos'assacaml_Iticos, especial
mente bacteroides, actincbacillus, y posiblemente Capnocytophaga. los
datos sobre anticuerpos sostienen fuertemente esta conclusitn (Tamér,
a.C.R. en 1979).

Varias enfermedades sitémicas parecen predisponer a periodan=
titis y la forma de enfermedad lleva a diversos individuwos a ser progre—
siva rfpidamente. Entre esas enfemedades estdn diabates mellitus, espe-
cialmente del tipo dependiente de insulina, Sfndrame de Down, Sfndrame
de Papill&\-refevre, enfermedad de Crohn, Neutropenia, Agranulocitosis,
Sfrdrame de Hipergamaglobulemia-E, Ictiosis, Leucocito flojo y Sindro-
me de Chédiak-Higashi.

La caracterfstica de todas esas enfermedades tienen en confin
rfimeros y/o funciones de neutréfilos y, posiblemente a una extensifn
menor, mnocitos como participantes claﬁe en proteger al hufgped de la
flora micrd:iana en el sumo gingival. .
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la periodontitis progresiva ripidamente esta asociada fre~
cuentemente con malestar general, pérdida de peso, depresién y pérdida

de a!ntito .

RASGOS DE PERICDONTITIS PROGRESIVA RAPTDAMENTE

- Edad de atagque entre pubertad y cerca de los 35 afos.

- lesiones generalizadas, afectando la mayorfa de los
dientes sin ningtn patrén de distribucién.

- Alqunos pacientes han tenido periodontitis juvenil previa-
mente. |

- Hay evidencia sewvera y destrucceifn répida de hueso, después -
de la cual el proceso destructivo puede cesar espontineamente o ba-
jar grandemente.

~ Durante la fase activa, el tejido gingival estd inflamado
agudamente con proliferaci®n marginal, durante la fase arrestada, los
tejidos pueden parecer libres de inflamacifn.

- Ia suma de depfsitos micrabianos son altamente variables.

- Aproximadamente 83% de los pacientes tienen defectos fun-
cionales en neutrdfilos y monocitos.

- Algunas veces la enfermedad, pero no siempre tiene mani-
festaciones sistémicas incluyendo pSrdida de peso, depresifn mental y
malestar general.

- Alguno? individuos son respensables al tratamiento por
doble curetaje con administracién de antibi6ticos.
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Periodontosis o Periodontitis suvenil

Es una enfermedad inflamatoria de avance rdpido del perio- .
donto de dientes permanentes. Clasicamente, pSrdida sea y bolsas prow
fundas son notorios alrededor del primer molar permanente e incisivos
en nifios sanos sistémicamente., Hay migracién y aflojamiento de los

dientes en presencia o ausencia de proliferacifn epitelial.

Se le han atribufdo diversos nombres por sus caracterfsti-
cas tales como: Periodontitis juvenil, Periodontitis Profunda, Polial-
veolitis Isquéimica, Parodontos atrofé, Atrofia difusa del hueso alveo-
lar, DPericementitis fibrosa rarefaciente, Periodontitis Precoz.

Etiologfa. La causa exacta de periodontosis no estf total-
mente entendida, pero ha sido investigada vigorosamente. A la fecha un
grupo particular de bastoncillos anaerﬁbicos gram-negativos y espiro-
quetas han sido implicadas camo agentes causales. Se crey$ que los ni-
fios vy adolescentes afectados pueden-tener una incampetencia en leucoci-
tos, neutrfilcs polimorfonucleares en relacidn a esas bacterias parti-

culares.

' sin embargo, la condicién es actualmente una placa inductora
de enfermedad inflamatoria similar a otras formas de enfermedad perioc-

dontal,

Factores adicionales con probabilidad contribuyen a la cau-
sa de periodontitis tales cano deficiencias en los mecanismos de defen=

sa del huésped, trauma oclusal y problemas del &rea de contacto.
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Hay dos tipos de periodmtosis: localizada y generalizada,

1a periodontosis localizada solamente los primeros molares e incisives
son afectados, en la periodontosis generalizada, involu:r_a 1la mayorfia
de la denticifn.

La periodontosis generalmente comienza en el perfodo cir-
curpuberal (edades 11 a 13 afics). En los per:odos tampranos, no espe-
cifica cambios gingivales que puedan cbservarse. la patologfa es detec-
tada sobre la exammac:.m radiogr&fica como pérdida 6sea vertical en
la regifn de los Qientes afectados sobre todo después de algin tiempo
de la iniciacién de la enfermedad.

la exanmzac:&x es una sonda periodontal que muestra la pre-
sercia de bolsas periodontales al dlt.um de la superficie presimal de
cada diente afectado. En los perfodos tardfos de la enfermedad, los de-
fectos 8seos verticales asumen una forma mds horizontal, asf como movi-
lidad y migracién de los dientes afectados. Su frecuencia se presenta

en ambos sexos principalmente en el feminino.

La enfermedad se inicia con una degeneracién, destruccidn v
lisis de las fibras del liganento periodantal, inicidrdose la destruc-
ci6n en el plexo intermedio del ligamento periodontal, dejando a las
fibras principales del hueso y cemento sin apoyo.
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Orban y Weimann describieron la histqaatologh de la si-

quiente nanéra:

la. Ftapa. Se produce degeneracifn de las fibras princi-
pales del ligamento periodontal, proliferacin de los capilares, con-
formacibn de tejido conectivo laxo. No hay inflamacién ni prolifera-
cibn del epitelio de unidn

2a, Etapa. Proliferacién del epitelio de uniSn a lo largo
de la superficie radicular. Hay infiltmci&l celular leve del tejido
canectivo. Elementos celulares dispersos como plasmocito y polibla;-
to.

3a. Etapa. El epitelio de unién proliferante se separa .
de la superficie radicular, se forman hendiduras gingivales profun-
das. Aumenta la inflamacién debido a irritacién e infeccifn genera

en el surco.

Esta ditima etapa es la ms frecuente, se observa clini-

camente, va que las dos primeras etapas son breves y asintomdticas.

Ios factores mfs importantes para tratar la periodontosis
en sus estados tempranos son la educacién y motivacidn del paciente
para practicar una'buena higiene oral. Esto debers contribuirse en
conjunto con la remciQn de irritantes locales, por sondeo, alisado

radicular y cirugfa periodontal conservadora.
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TEMA V

- = PRTOGENIA

- Etapas de la Patogenia,
. Iésim inicial
. . Caracterfsticas
. lesifn temprana
. Caracteristicas
-+ Lesifn establecida
» Caracteristicas
. Lesin avanzada

. Caracterfsticas

- Pormacifn de la bolsa. i

- El conmportamiento epitelial de la Uni&n Dmtogingim Y
enfermedad Periodontal.

- El comportamiento del tejido conectivo de la unién Dento~
gingival y enfermedad Periodontal.
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Etapas en la Patogenia

Ia historia ratural de 1a enfarmedad gingival y periodontal
inflamatoria no estd bien camprendida y adn se desconocen aspectos im-
portantes en su patogenia. Datoe recientes indican que las primeras
etapas de la periodmntitis se manifiestan como gingivitis. '

. Con base en las manifestaciones clfnicas y medicién del exy
dado gingival, la lesitn crénica asociada con placa ha sido subdividida-
en tres etapas. Estas son: gingivitis mbcl_Inica, gingivitis clpn’ca
y destruccifn periodontal. ' ' ‘

mmﬁlisisdehsmmtertstimhistopatoldgicasydela
ultraestmcmra de la enfemedad permite wna subdivisifn uﬂs clara en
etapas mmtatptam, establscidayavanuda

IA LESION INICIAL, Page y Schroeder indican que en la le-
sifn inicial, el tejido conectivo estd involucrado raramente ms de

un 5 a un 108,

Uno de los principaies problemas para camprender la patoge-
nia de 1a enfermedad periodontal ha sido la incapacidad para distin—
guir claramente entre los tejidos nommales y los alterados patolégi~

camente.

lblnsidaposibledetemimraﬂndocaniermhmfemedad

mausenci.adedatocopmd:udeﬁnitim, se ha sostenido, gmeral-
mente, que las caracterfsticas de la lesifn inicial solamente reflejan -
niveles aurentados de actividad de mecanismos de defensa nomales del
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huesped que operan dentro de los tejidos gingivales.

La lesifn inicial se localiza en la regifin del surco gingi
val, los tejidos afectados incluyen una porcifn del tejido epitelial
de unifn, el epitelio del surco-bucal y la porcifn m_!s mraﬂria del
tejido copectivo, '

CARACI‘ERISI‘ICASEIAIESIW]NICIAL

« Vasculitis cldsica de vasos bajo el ep:.telm de umén
amdacmn de ltqu:.do del surco gingival,
= Aumento de la migracifn de leucocitos hacia el epitelio
de wifn y surco gingival. '
- Presencia de pmte.tnas séricas, especialnente fibrina
' extravascular.
' - Alterac:.dn de la porcidn nﬂs coronaria del epJ.telJ.o de
. unién.
~ Pérd:.da de col_aqeno perivascular.
En lumanos y en otras especies, existe dilatacifn del plexo -
gingi%)al, adherencia de lalcocitosva lag paredes de los vasos,

LESION TEMPRANA

En la lesitn temprana la pérdlda de coldgeno puede alcanzar
del 60 al 708 y la mayorfa de los fibroblastos parecen estar alterados
segin Page y Schroeder.

Ialesi&utexprafnsecatfmﬂeyevoluciomapgrtirde la
lesién inicial sin ura Lfnea divisoria clara. Las caracterfsticas de
la lesi;h tatpraha fueron degcritas primero por James y‘Canel (1927)
de la siguiente manera:
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En la etapa temprana, los linfocitbs son las cflulas carag_
ter{sticas. Se encuentran dispuestos en forma difusa irmediatamente
abajo del epitelio en la zona de la lesién. '

Mis recientemente se ha estudiado morfolégicamente la le-
sién'tenpran'a, y sus manifestaciones cara.cter;‘sticas han sido medidas

en forma es;ereoldgicanente.

CARACTERISTICAS DE LA LESION TEMPRANA (INSIPIENTE)

- Acentuacién de las caracterfsticas descritas para la
lesitn inicial,
Pcumlacxdn de células linfoides irmediatamente abajo del
epitelio de un16n en el sitio de inflamacifn aguda.

= Alteraciones citolfticas en fibroblastos residentes posi-
blemente asociado con interacciones de oflulas linfoides.

- Mayor pérdida de la red de fibrina colﬁqénas Qque apoyan.
la encIa narginai. .

- Camienzo en la proliferacidn de las clulas basales del

epitelio de unifn.

IA LESION ESTABLECIDA. En la lesifn establecida los epite-
lios de unidn y sulcular proliferan dentro de tejidos conectivos in-
filtrados y alrededor de la superficie del diente. El surco gingival
se profundiza y la porciSn corcnal del epiteli§ de unifn se oconvierte
en epitelio de la bolsa, segﬁn estudios zeali.zados por P;@ y Shroeder.

La caracter;si:iéa que distingue a la lesifn establecida es
el predominio de cflulas plasfticas dentro de los tejidos conectivos
afectadas en una etapa anterior a la pénhda Gsea extensa. Las lesio-
nes de este tipo parecen estar muy diseminadas en poblaciones humanas
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y animales y han sido estudiadas por muchos investigacdores.

‘ Al igual que en las etapas tempranas, la lesién adn se en-

cuentra centrada alrededor del fondo del surco y limitada a wna por-
cidn relativamente pequefia del tejido comectivo gingival. Sin embargo,
las cflulas plasnfticas no se encuentran limitadas al sitio’de la reac-
ci&x, tarbién aparecen en haces a lo largo de los vasos sangufneos y
entre las fibras col&genas profundas de los tejidos canectivos, las
c_éluhs plagndticas profundas IgG un pequeiio nfmero contiere IgA; cé~
lulas omnteniendo IgM son muy rms

CARACTERISTICAS DE LA LESION ESTABLECIDA

- Persistencia de las manifestacimes de la inflamacisn
aguda.
= Predaminio de células plasnfticas pero sin pé::dx.da Ssea
apreciable.
- Presencia de immmoglobulinas extravasculares en los te-
jidos conectivos y en el epitelio de unién.
~ Pérdida contfnua de la substancia del tejido conectivo
‘ obsewadamlalenmmtpram .
- Proliferac:.dn, mgmci& y extensiSn lateral del ep:.tel;o
de wnitn, la formacién temprana de bolsas puede o no exis
tir,

Existen grandes cantidades de inmnogldbulinas a ﬁravés de
todos los tejidos conectivos y epitelial, hay pruebas de la presencia
de canplamento y camplejos antigeno-mtiwerpo, especialmente alrededor
de los vasos sangufneos Puede emmtmse una suhpoblacldn de célu-

lag phmﬁticas en dageneracidn. ‘La p&dida contfnia de coldgeno es
evidente en la zona de h\fﬂtmi@.
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Estudios realizados por E.B. Hancok (1961) nos indicA que el
canbio de la lesitn establecida a la avanzada significa un cambio en el
infiltrado inflamatorio, Esto se debe al predominio de linfocitos y
~ de c&lulas plasrdticas.

IA LESION AVANZADA. En la lesitn avanzada, los haces de fi~
bras de encIa marginal pierden sus caracter_!sticas Y orientaci@'n cam=
pletaments, mientras que los haces de fibras transeptales parecen estar
regeneradas cmtmuanem:e m!s apicalmente a medida que la lesi@ pmg:g
sa, Proyecciones dactilares del epitelio de la bolsa se prolongan pro=
* fundamente en el tejido conectivo y el epitelio de wnién migra apical-

mente.

Las caracter;sticas de la lesitﬁn periodontal inflamat:oria
avanzada, se han descrito en téminos clinicos, pueden incluir forma-
cién de bolsas periodontales, ulceracién y supuracién swperficial, fi-
brosis gingival,de‘stmcci&x del hueso alveolar y del ligamento perio-
dontal, movilidad dentaria y desplazamiento, pSrdida y exfoliacién -
eventual de los dientes. En otras paiabras, la lesiﬁn avanzada repre

senta wa periodontitis franca y definida.

CARACTERISTICAS DE LA LESION AVANZADA

- Persistencia de caractersticas descritas para la lesibn
establecida. o

- Extensifin de la lesifin hacia el hueso alveolar y licamen-

' to periodontal con pérdida importante de hueso.
Pﬁrdida cmt!nm del colfgeno bajo el epitelio de la bolsa
con fibu:ous on sitios ns distantes,
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= Presencia de oflulas plasmiticas alteradas patolSgica=~
mente; en ausencia de fibroblastos alterados.

- Formacidn de bolsas periodmtales.

- Perfodos de remisifn y exacerbacifn.

- Conversifn de la médula Geea distante a la lesifn en te-
jido conectivo fibroso.

-~ Manifestaciones generales de reacciones tisulares infla-
matorias e inmmopatolSgicas.

Pradcmjm las células plamﬂticas en la lesim aundue
mbi!n existen linfocitos y macrSfagos. Los signos de la vasmm:ls
aguda persisten en presencia de la inflamcién fibrética crénica. Exis
ten grupos de células plaamfticas en la seccifn mis profunda de los te
jidos canectivos entre los restos de haces de fibras coldgenas y alre- »
dedar de los vasos sanguinecs. La lesiln ya o estd localizada, puede
extenderse en d:.reccidn apical, asf como lateralmente, formando una
fanda ancha y variable alrededor de los cuellos y raices de los dientes
eltmx'ndelahmdn&pmdcdehmmi_&delaenfemedad.-

La formacifn de una bolsa parece ser necesaria para que‘ una
lesitn llegue a ser agresiva. Anflisis morfamétricos y fotamicrogra-
£{as ultraestructurales indican que el tejido conectivo gingival en un
horbre contiene 708 mencs de coldgeno que de infiltrado. Un rasgo del
te}ido conectivo sin infiltrado es el tamaio aumentado de los fibroblas
toa.ueg'niﬂoama veces mis grandes, su retfculo endoplasmdtico y -
disposicifn ribosaral estin casualmente mfs que organizados indicativo
de una perturbacifn en la sintesis de couqun Los linfocitos pueden
encontrarse en apaicigx cerrada a los fibroblastos, ya que han estado

“en contacto estrecho de cflula a c&lulapuliéndme relacionarse a -



9

alteraciones citopla_mg!ticas encontradas con los fibroblastos, aunque
no hay evidencia del dailo,

Ios fibroblastog han mostrado actividad en colagenosis, la
fagocitosis por via intracelular no parecen estar fijos, tienen capa-
cidad de movimiento, contienen filamentos contrdctiles y pueden formar
‘uniones a intervalos con otros fibroblastos, sugestivos de movilidad.
Su proximidad abierta o cerrada con linfocitos y monocitos, que tienen
' capacidad para fagocitosis de colfgena. Estudios de cicatrizacifn de

ﬁeridas indican que el ma_c:ﬁfago est;l esencialmente para debridamiento
‘ de la herida. Cuando los,n.acrpfaqu estﬁn ausentes, la p:mliferacipn
de fibroblastos estsn diferidos narcadamente. EL contacto celular y
proximidad entre fibroblastos y algunos linfocitos parecen indicar co-
laboracidn. Ia colagernolisis en enfermedad periodontal puede serluna
 funcifa fibroblstica; sin enbargo, otras vias (células epiteliales, -
lewositos, bacterias), scn posibles. |

La presencia de prolina es un indicador de s;ntesis de colf!-
geno, que puede scbrellevar dentro glicoprotefnas tambifn. Esto se
report8 de ser menor en el ligamento periodontal que en la encfa, Vein=
ticuatro horas después de adninistraci&x, se ‘inco'rporé en protefna no
colagenosa. - '

‘Formacidn' de la bolsa

Irving B, Stern {1981) nos indica que la forwaciSn de bolsas
Y recesi@ son manifestaciones de relaciones alteradas de anc!a y dién-
tes. Aubas ocurren en la enfermedad periodntal, Estos tejidos inclu-

yen el epitelio gingival, la unifn epitelial y el tejido conactivo subya
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Ia fomacita de hbolnhalidbatrmalap_e:di:dade
cmcinumdcem“mnpom@mmmepimaem. re-
calcando conceptos de Weski y Buler quienes atribuyeron la formacién
de 1a bolsa a un rampimiento intraepitelial. Hi.entxas‘se pierde la
continuidad celular ciertamente toca un papel importante. la pérdida
de colfgera gubepitelial, la lisis de fibras colfgeras insertadas den-
tro del cemento y el rmphnimtodelal&nimbasalsmloefacmres
principales. La bolsa es un resultado’de la reconstitucitn apical subse
Quente de la 14nina bagal, bajo las células del epitelio de unifn que "
han migrado apicalnente. Ias cflulas basales intentan’ reconstituir wa -
Lémina basal scbre el tejido conectivo patalSgicamente alterado. las
cllulag migm.m 1o hacen en un preceso de cicatrizacién. '

‘mlﬁnknbasalea_minpanelmntminﬂantodemn-
tectura del tejido,'paradiﬂmipnyelmnciaandenm&intemimes:'

En estudios electramicroscfpicos y de microscopio de lué, rea
lizado schre el epitalio de la bolea par W, Miller-Glauser y Schrosdar
en (1981). Nos indican que los tejidos fuercn procesados por examina-
cifn clara y microecopio electrfnico. lLas obaexvacimes revelan que el
epitelio de la bolsa: 1) mo se adhiere al diente; 2) fqmn de puentes
irrequlares, sobre tejido papilar comectivo el cual se ulcera ocasional-
menta, 3) consiste de alqunas células que solamente muestran una tmdan—

cia a diferenciaree; 4) presenta una capleja Lemina basal con disconti :

'midadec y multiplicaciones; y 5) ut& infiltrada principalmente pm- lin

focitos Ty B, c&lulu blagtos ¥y pla-rltias, estin tzmmiqrando neutrd
filoc qrmnloc:.tos
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Bagsado sobre el consentimiento internacional una bolsa perip
dontal es clinicamente "diagnosticada cuando la profundidad del margen
gingival, acbre sondeo suave, excede de Jm". En t8rminos histopatol6~
gicos, una bolsa es "un surco gingival patolSgicamente alterado”, for-
mado por un grado variable de epitelio de la bolsa”

En el epitelio de la bolsa, en el cual se representa el cri-
terio diagn@stico de la bolsa espec;fica, se defini8 como "epitelio no
adherido formado de la bolsa, 1a cual se extiende del epitelio sulcular
al epitelio de unifn. Estd caracterizado por marcada proliferacifn de
proyecciones dactilares alrededor de 1a papila del tejido conectivo in-
flamatorio y por una tendencia a microulceracifn”.

Aparte de invasién bacteriana, 1a perniabilidad del epitelio

delabolsawedeserunfacbofinportantemhpatog&éaisdegimi—
vitis y periodontitis segn Schroeder y colaboradores (1975).

EL estado de separacifn de la superficie del diente, la au-
sencia de queratinizacifn, la estructura heterogénea y 1o grados de
infiltracifn y tranamigracifn variables indican que el epitelio de la
bolsa vueive a ger mis permeable que los epitelios estratificados nor-
males de la membrana mucosa oral. Esta diferencia se debe principalnég
te al hecho de que las c8lulas de ambos epitelios tanto el de la bolsa -
cano el de wnitn no producen grénulos de revestiniento de 1a membrana,
los cuales se congideran que poseen una barrera de difusiSn intercelu-
lar eficiente an otros epitelios orales, Aends fenfmencs estructurales
espectficos explican la alta permeabilidad del epitelio de la bolsa,que

tienen gran luper.ﬁci.e libxe.ax espesor :aducido,la leim bual discon-
tfnua y con microulceraciones.
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La determinacién de actividad de la enfernedad tiene un in=
pacto directo schre iedidas terapfuticas en Feriodoncia. las evalua-
ciones que pueden indicar la actividad de la enfermedad han sido revi-
sadas bajo evaluaciones tradicionales, contenido del flufdo crevicular
gingival, cambios de tejido, factores circulatorios, microbiota sulcu=
lar. ILos mStodos tradicionales, tales camw sondeo, radiograffas, fndi-
ces clfnicos, son evaluaciones estfticas que limitan la validez de -
determinacifn de la actividad de la enfermedad. Csando se utilizaron
las pruebas longituduules, 90§ mﬁhodos pueden ger utilizados retros-
pectivanente para detectar la actividad de la enfermedad.
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E1 conportamiento Fpitslial de 1a unin
Dentogingival y Enfermsdad Periodontal.

1os cambios mrfol_ﬁgicos del epitelio en la presencia de
la inflamacifn incluyen edema intercelular, evidente ensanchado a -
través de los espacios intercelulares nfimero dismimido de desmoso~
mas, disrupcifn del extramo de la lfmina bunl ydim:pcm celu-
lares, Todos estos canbios estfn relacionados con 1a famacitn de
1a bolsa. | | . | |

Ial&mimbaulesb!cmsideradadesexmmdmdoelaul
‘define las zelacmnu espaciales ypemite reabagtecimiento de célu-
las en una variedad amplia‘ de tejidos.  Ia fomi&xdem;tiplea ca=
pas, o redplicacifn, s‘ecmydqt‘nommaﬁndéhsmm.plas-
h»!ticalch;c_!lulasme\msmest'&n'q:mﬁsalamw vieja.

Omﬂohscéluhsme\mest&tmnduporalgmdu-
tancia de la 1fmira basal vieja, desarrollan una nueva lmina basal.
Estopuederemltarenlafonmi@ndedoao,m&sesmmdelam-
mina basal, En humanos en encfa inflamada el &rea de la l&mina basal
seratpeyesﬁsiq:pre subyacente & tn espacio intercelular edematoso.
m_ugmmmdeummbhummdehupummw
tejido conectivo con el epitelial. Perforacicnes en la 1Smina basal
1as cuales se prodijercn cawo células inflavatoriss nigran afn despuds
del clarrs, . o
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Mis recientemente ha habido una clasificacitn de los esta
dos en la patogénesis de las bolsas, Estos estados (inicial, tempra
no, establecido y avanzado) ed:!n :elacxmadoa oon el gran infiltra-
do inflamatorio. El progreso o avance de una lesifn inicial continua
daenmulesi&xdestmctivues@mpm‘mbpormmpliﬂﬁdel
espacio intercelular del epitelio de unifn, - .

Los espacios intercelulares extendidos, indicadores de -
permesbilidad aumentada, permiten ingresar antigenos de placa, subs-
tarcias quimiostfticas, toxinas, etc etc., y activided aumentada del meca
nism&lhueqedreswesta Laactividaddelosant!qa‘nsytadnas
ylamptutainﬂamtoriaauboopmducmcimxloscmt!ﬂmdem
secuencias reciprocas. E\mtmlmteelqm:elmaemi&\esdsin-’
ruptura y foma la bolsa periodontal, segtn Irving B. Stem (1961).

Las clulas del epitelio estdn dafiados y la contimuidad del
tejido intacta. En ocasiones, los espacics intercelulares ampliados y
la discontinuidad del tejido puede permitir la entrada de bacterias. -

‘E) cawportamjento del tejido conectivo de la unitfn
Dentogingival y Enfemedad Periodontal.

El tejido conectivo de la unifn dentogingival es de gran im-
portancia en ealud y enfermedad. 'Las fibras gingivales proveen soporte
esméumipmolepmunqnmmydem‘ mﬁbm del liga-
mtopermmpmmmaldimta Iosvamuﬂnomtmm
dentro del tejido canectivo, ypamimtmmn:epnnelq:ihelioy
el .tendo_mctivoqueese,l_ sitio primario de la enfermesdad periodon-
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tal contibuyendo a interacciones inductivas del epitelio mesenquimato-

. 80,

Por consiguiente, los tejidos de la uan dentogingival -
son dimmicos mis que estAticos ath patolégicamente, pueden ser recon-
tituidos. Tanto el conponente celular camo el extracelular exhiben un
‘ alto porcentaje de movimiento tales camo la formacién de adherencias.
Ia anchura de la cutfcula eé altarable, el tejido es capaz de regenerar
se despuds de lesionado. - '
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El Papel de la Inmnologfa en Enfermedad Periodntal

’

OONSIDERACIONES GENERALES, . El gistema immune nos protege no
solo en las mutaciones sino tambifn de las invasiones externmas; por lo
tanto no solo eliminan la amenaza ocasional sino también la interna,

!hquisxtosquedebe tmerunaresmestaparaqueseacmmde—_
rada umne mducula, espectf.ica, adquu:xda y transferible. .

1. Inducida. La respuesta se‘gmera cuando el organismo en-
tra en contacto con substancias extrafias (antfgencs) .

2. Especffica. Ya que un animal inoculado con taxoide dif-
térico adquire inmunidad para la toxina diftériqa pero no para la toxi-
na tetinica. ' . o

© 3, Aduirida. Que tiene memoria, yaquecmunsegmiocm?
tactocmelmismantigemdacmn:esultadoma respuesta més rdpida
y mis vigorosa.

4. Transferible, Porque puede trasladarse de wn organismo a
otro por medio del suero o linfocitos. '

Ia respxecta inmne adquirida se divide en humoral y celular.
RESPUESTA HIMORAL - Sus efectores scn los anticuerpos

RESPUESTA INMNE - - Sus efectores son los linfocitos sensi-
e ' bilizados.
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Las células involucradas en la respuesta inmme especffica son princi-
palmente: Macr6fagos y linfocitos. Ambos se generan en el animal
adulto en la médula &sea.

INMINIDAD. . Respuesta de wn individuo a ant{genos o inmuiné-
genos, la cual consiste en la produccifn de anticuerpos o de cflulas
sensibilizadas. En el suero se ercuentra la proteccifn contra enferme-

dades de tipo bacteriano.

Ias cflulas sengsibilizadas reconocen a los cuerpos extrafos.
1os anticuerpos reconocen a la enfermedad bacteriana,se encuentran en
los humores y por lo tanto se habla de factores humorales.

Toda la imunologfa que se relacione con quixidos se conoce
caro "INMNOLOGIA HUMORAL"

La immmologfa que se relaciona a cflulas sensibilizadas se
conoce oomo " INVUNOLOGIA CELULAR®

Las cflulas linfoides y reticulcendoteliales son elementes
de respuesta imune. Los linfocitos maduros se encuentran principalmen-
te en nSdulos de linfa, bazo y placas de Peyer en el intestino. Los
linfocitos son 8rganos periféricos inmmocompetentes capaces de res-
ponder a los ant:ger\os. Los linfocitos se derivan de tallos multipo-
tenciales de células encontradas en la yema dgl saco durante la vida
embrionaria y més tarde en la‘méduh dsen la célula progenitora
viaja a wo de los dos Srganos linfoides primarios, el timo o la bursa



102

de Fabricio donde proliferan como c_élulas imunocompetentes. Ia buréa,
originalmente identificada en p_ajams, se cree que tiene un equivalente
en el hambre. Por lo tanto, los linfocitos son denaminados camo CAlu-
las T, o células derivadas del Timo, y qélulas B o cflulas derivadas
de la bursa. Actualmente las cél\ﬂas B son las que derivan de la
médula Gsea (Bone marrow). '

, Ia estimulacibn del antigeno causa agrandamientos o transfor-
macién bl4stica de ambos tipos de oflulas las cuales .pxesentan répida
Adivisi&n celular. las cflulas B eventualmente evolucionan a células
plasmiticas responsables para la formaciSn de anticuerpos, las oflulas
T evolucionan dentro de los linfoéitos responsables para la inmmnidad
celular. Por lo tanto las células B estdn comprametidas para irmumnidad
humoral y las c€lulas T para la inmunidad mediada por células.

Estudios recientes han demostrado que las oflulas B tienen
diversas linfoquinas similares a las linfoquinas de las cflulas T in-
cluyendo migracifn del macr8fago, factor inhibidor y factor quimios-

t4tico mononuclear.

las c8lulas plasmfticas, la prole de cflulas B elaboran in-
mmoglobulinas o anticuerpos los cuales son efectores de immunidad hu-

moral,

Cinco clases de immnoglobulinas han sido descritas inclu-
yendo IgG, IgA, IgM, IgD e IgE. Estas difieren en estructura, peso y
actividad bioldgica,
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1a IoG constituye el 754 del total de las inmmogichulinas del suero en-
tra a la placenta y provee nuevos racimientos con immunidad humoral de
la madre, Fija el complemento y ayuda en la lisis y la fagocitosis.

IgA cantiene 15% del total de las inmmoglobulinas del suero, es la in-
mumoglobulina predaminante en secresicnes tales como la saliva.

IgM constituye el 10% de las immmoglobulinas del suero generalmente es
lénﬂsprimitivaymmdemicue:pommspuestaalantigmo.m
camplemento se fija' principalmente por esta inmmoglobulina mas recien-
temente descrita. IgE asociada con actividad reagfnica o hipersensibi-
1idad Mta,.fija a bass_fnos y c€lulas cebadas.

" COMPLEMENTO. Existen en el suero inmme los anticuerpos que
.flotan y que interaccionan con los camponentes del canplemento que son:
- Cygr Cpr Crgr Cor C3o g Cs» Cgr Cqv Cgr Cy - Todos son protefnas
quemcaﬂicimesmmale'sactﬂmcumcascadaoen‘cadena. ‘

1. Qmﬂoselafijadoclq' e]'.c:a\f"2 sirve para unir dos mo-
léwlasdeclryaidecls y tenemos el C; activado. Este camplejo fun=

cimna como una enzima activa o sustrato.

2. En la secuencia enzimitios sigue la activacifn de C,, el
cawplejo se divide una parte salgvy la otra se fija en la superficie de
1a c€lula; la fraccidn que sale puede acherirse a muchas cosas cano vi-
ruos y 1os neutraliza.
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3. Continda el camplejo C, que es sustrato para C; (se une
Cy ¥y €4 camo puente, activando a ¢ mrpiéxzdose a la mitad), de las dos
fracciones de C, unoéevay.el otro se fja en Cyy por loque(':2 yC,

forman un caplejo enzimftico activamente.

4, Tiene ahora camo sustrato a C, este caplejo C,C; caw
es enzimdticamente activo rampe a Cqen dos porciones, una sa.Le Yy se
1}ama amafilotoxina y lav otra puede suscitarse dog cosas:

= Primero unirse y formar C3Cor Cpp
- Sequndo unirse solo en la superficie-del eritrocito, esto
importante porque actfia como opsonizante.
la capacidad de opsonizar se debe a que el macréfago tiene en su :super-
ficie receptores para recanocer a c3, cuando la bacteria se encuentra
con el eritrocito con fijacién del camplemento y por lo tanto tenemos
que la opsonizacifn es la capacidad de cubrir el material que va a ser

fagocitado con Anticuerpos o Cs.

5. Ahora bien el cawpleio C._,, Cqr C4 actdan como un enzi-
mitico activo, a este le sirve de sustrato Cgs el camplejo rompe a Cg
una ‘pa.rte sale y tiene efecto de anafilotaxina y la otra fraccidn se
- queda teniendo afinidad para formar el camplejo C, ,C3 Cy 'C5°
La anafilotoxina es una substancia que hace que se libera histamina
de otras células. '

6. Bien, este cawplejo Cye C30 C4r Cg tiene afinidad por
Cg ¥ C;.y los fija y se separa en dos. Camo Cg,C ¥ C; 8¢ Une en otra
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parte a la membrana del eritrocito y estos tres fijan a los restantes
Cg ¥ Cgs por afinidad, entre todos estos forman un embudo o hueco, ha-
ciendo que se lise la c8lula.

Cm:ﬂosehafijadohastaC.’mpsana.daa la oflula, se
~ hace wn hueco chico y se destruye en mayor tiempo. Pero si se fija
en Cy irmediatamente se lisa la célula. ‘

En esta sucesifn de pasos enzimdticos, basta con que se fije
solo una clq para tener miles de C2, C3, etc.

TABLA

1. Neutralizacisn de virus { C4)

2. Anafilotaxina (cy)
3. Opsonizacifn €q)
4. Anafilotaxina (Cgy)
5. Efecto quimiotdctico (Cqp)

Tenamos que la fijacién de camplemento es un mecanismo lftico, o bien
un sistema enzimitico que termina produciendo lfsis, pero en su tra-
yecto produce lo indicado en la TABIA.

Reacciones Antf{genc~anticuerpo pueden iniciar yna serie de
interacciones de las protefnas del suero conocidas camo la via del

complemento. Esto produce diversas protefnas activas biol§gicamente.



106

Ia v:[a "clgsica' ests activada por maccim de ant;geno con IgG ¢ IgM
y por inmmmoglobulinas agregadas. la secuencia es Cy» Cq. Cyr C3, CS'

Cs ,C7 'CG 'Cg -

,Iac3est§divididaporc42enca)dmdesemealanmbranacelular
y C3, la cual tiene actividad biolSgica. '

Ia vfa alterna o properdina del carplemento es activado immmoldgica-
mente por IgA, IgG e IgE y no por endotoxinas,:factor de la properdina
Ay B. ’ ’

1a v{a alterna camienza con seglmtacidn de c3 después de_cmversion
"c3 de proactivador a C3 activador. Ia secuencia despuls de activacifn
de 03 es idéntica a la v!ia cl!siga: cS'CG'C7'c8’c9°

Iaactivaci&xdelcmplarmtopmmcemn@mode@po-
rentes activos biolSgicamente. Varios de &stos son importantes en las
respuestas inflamatorias de bacterias y/o antfgencs. Otros proveen * '
proteccidn a travds de i.nactivacl.&x, destruccifn y eliminacifn de
invasifn de bacterias y antfgenos.

Ios linfocitos T sensibilizados estimilados con antfgeno
liberan un ndmero de mediadares solubles o linfocitos.

Unmdiadorinportantepotawiaimnﬁeenenfemedadyerio—
~ dontal es el factar activador de los osteoclastos. el cual causapér~
dida de hueso en cultivo de tejido. Ia citotaxicidad de fibroblastos



107
parece egtar intervenida por una linfoquina o por un contacto directo
del linfocito. '

Papel del leucocito polimorfonuclear en salud y enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal estd reconocida por un grupo de
desfrdenes inflamatorios cuya patofisiologfa estf relacionada con la
placa microbiana acunulada scbre los dientes, a la respuesta del hufs-
ped de tales acumulaciones y a microorganiamos gingivales caracteriza- |
dos en parte por un influjo de leucocitos polino:fmmlaues o neutr6-
filos. Baj§ condiciones normales, el leucocito polimorformclear com-
prende del 50 al 708 del total de lencocitos circulantes en el habre.

El citoplasmz el leucocito polimorfomuclear se caracteriza
por wn alto contenido de glicSgeno y grénulos lisosamales. El glicSge-
no sirve camo fuente de mayor energfa para el leucocito polimorfaruclear
via independients de axfgeno, via glicolftica. Ia habilidad del leuco-
cito polimorfonuclear en el medio anbiente de aeiga\o-aqotado es venta-
joso en &reas de inflamacifn aguda asociadas can necrceis tisular,

El rasgo més carecterfstico del polimorfomuclear es su mo-
tilidad (Mirphy 1976), que realiza a través de un trabajo citoplaand-
tico de filamentos de actina y miosina.

Ia quimiotaxis se define como el mwimiento polarizado hacia
" un estfmulo particular. El mecanismw principal por el cual la bacteria
qanmwdﬁdad'qmmt&timaempdemhﬁadeactivaci&xde
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los componentes del camplemento del suero por las viag cl@sica y alterma.

Los neutr6filos juegan en gran parte varias reacciones patold
gicas, Un absceso resulta de la falla de neutr_dfilos para contener ade-
cuadamente wna agregacifn microbiana, EL dafio tisular resultants se de-
be principalnente a la liberacifn extracelular de enzimas lisosamales.
En ausencia de neutrSfilos la formaci@n del absoeso no se ve, Ia infec-
‘cifn 1o es cantenida dando’ como resultado septicemia (Taicham 1966) .

Lisosamas libres han sido detectados en los espacios interce-
. lulares de encfa humana inflamada crénicamente (Freedran y colaboradores
1968) ." Sin embargo, un leucocito hanogéneo aplicado en encta marginal
humana sana elsahcharg 10s espacios intercelulares de epitelios de la
bolsa similares al de hialurcnidasa bacteriana (Thilander 1963). Este
' ‘ensand':amimto puede facilitar el paso de substancias destructoras en el

tejido conectivo.

Respuesta immnol8gica protectora.

.la activacifn para las respuestas ifmnio1§gicas pueden tener
ambos potenciales protector y destructor.

‘la protecci_ﬁn cantra bacteria y sus ant_!gems se conllevan en
awbas inmmidades humoral y celular. Los anticuerpos pueden neutralizar
taxinas bacterianas por hidratacidn estérica. Es importants, la resc-
cién de anticuerpos de IgG e Igu'cai antigenos scbre la superficie de
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la bacteria ya que dirigen la activaci@ del conplemento causando bac-
teriflisis, en bacterias grawnegatives y tarbién fonenta la fagocitosis.
Activacifn del complenento para su actividad quimiotéctica, podrfa resul
tar en wna infi.ltraci_dn de laucocitos polimorfonucleares.

Respuesta m_n__mgica destructiva

Mientras los mecan{smos irmmes son generalnenbe respuestas
protectaras del hufsped en presencia de substancias extrafias tales como
_ bacterias y virus, pusden también mn&r,m dasmi:cxm del tejido
local.

El tejido dafiado (o ixmxcpatcal@gim) puede ocurrir en un
huésped sensibilizado sobre una exposicifn subsecuente a la sensibili-
zacifn antigeno.

TIPOS CE REACCIONES. Los cuatro tipos de reacciones de
hipersensibilidad descritas por Gell y Coanbs son:

TIPFOT  Amafilfctico

TIPO II Citot@dco

TIPO III Reaccifn de Arthus

TIPO IV Hipersensibilidad tardfa
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TIPO I Anafxl&:t:.co o Reagina. Reacciones dependientes o
hipersensibilidad irmediata. En estas redcciones, 1a irmmoglobulina
tnica producida por cflulas plasniticas llamada Reagina o IgE, sensi-
biliza c8lulas cebadas, baséfilas, leucocitos scbre los receptores
de la membrana en la porci.&'n‘Fc del anticuerpo. E1 resultado es una
degranulacién de las células cebadas, liberan los mediadores histoquf-
.micos de la reaccién anafilfctica, histamina, substancias de reaccifn
lenta, anafilaxis, bradiquinia, protaglandinas y el factor quimiostd-

tico eosinSfilo,

Estos mediadores ocasionan mxstriéciﬁn ruscular suaﬁe,
* edema, aumento de la permeabilidad capilar,constriccifn de pequefias
vérulas, agregacifn de plaquetas y movilizaci6n de fagocitos,

El cdplanento no juega un papel en reaccianes amafilfcti-
cas ya que IgE no liga al camplemento, '

TIPO II Citotdxico. las reacciones citotfixicas ocurren
cuando las clases de IgG e IgM de anticuerpos reaccionan con cflulas
o antfgenocs de tejido. las reacciones citot_ﬂxicas son vistas en enfer~
medad autoinmune donde. reaccionan los anticuerpos con componentes de
un propio paciente, Esto ocurre, por ejemplo en pénfigo donde los an-
ticuerpos reaccionan con membranas celulares y penfigoide dande los
anticuerpcs reaccionan can la membraia basal del epitelio.

TIPO’ III lbacci&\ de Arthus, Estas reacciones ocurren
cuando el antfgeno forma microprecipitaciones con anticuerpos 19G,
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o IgM en tejido y alrededor de vasos sanguineos. Por ejemplo la reaccibn
de Arthus y la enfermedad del suero, Microcomplejos en los cuales se
forma un antfgeno moderado activan el'sist:aua del caplejo cuﬁmierﬂo
a reacciones hormonales, vasculares y citotfixicas o efectos diversos
dependiendo de la localizacifn dande los cawplejos antfgenc~anticuerpo

se alojan,

TIFO IV Hlpersmslbilidad tardia (Mediado por cflulas). Es-
tas reacciones difieren de otras reacciones hipersensitivas en que los
Linfocitos sensibilizados median la hipersensibilidad mas bien con anti
cuerpos humorales. De hecho, transferencia de hipersesnibilidad tardfa
ocurre solamente con la transferencia de oflulas seleccionadas y no con
anticuerpos del suero. '

la estimilacién de linfocitos sensibilizados por antigenos
produce linfoquiras que son los mediadores de 1a hipersensibilidad tar-
dia, Estos factores pueden causar dafo tisular y ademds los linfocitos
sensibilizados pueden matar las c€lulas que contengan el antigeno y
activar los macr&fagos‘ que participan en el dafic de los tejidos. Ejem-
plo: dermatitis por contacto, lesiones severas en tuberdulosis.

- Los mecanismos inmmolggicos responsables del dafio del teji-
_ do en la actualidad tienen una interdependencia y retroalimentacitn -

entre ellog, frecuentemente.



112
Evaluaciones del flufdo crevicular gingival

Ninguno de los componentes del flufdo crevicular han sido
probados como indicadores de la actividad de la enfermedad. Aungue
las concentraciones de inmnoglobulinas y la activacifn del campelen~
to parecen estar asociadas con la inflamacién gingival, sus realacio-
nes de destruceifn del tejido activo en la encfa no han sido estable-
cidas.

" Evaluaciones de cambios de tejido

Page'y Schroeder (1976) describiarcn la enfermedad perio-
dontal inflamatoria en trminos de alteracifn de contenido de cold-
geno en tejido. Se sugirié mas tarde que el factor comtin de la enfer-
medad era una alteracién en el metabolism de los fibroblastos segtn
Bergquist y colaboradores v(l979) ., las evaluacianes de la. actividad
de fibroblastos deberfan sefialar la activi:dad de ‘la enfermedad.

En lds tejidos periodontales, ambas formas de respuesta in-
munes hunoral y medidad por c_élulas deben ser congideradas, Se ha in-
dicado que en la enfermedad pericdontal inflamatoria crénica estable-
cida deberfa ser considerada caro una lesidn de" células B que c&lulas
T. segtn Seymour (1979).



113

Evaluaciones ch_fu:hom‘dc‘ci:mhci@

 huque las enfermedades periodontales estin localizadas

en la cavidad oral es ligico asumir que los factores del frea enfemwa
entranenlacirculaci_dnaist&uca.mrmaparte, hay factores que
pueden estar circulando indicando susceptibilidad a 1a enfermedad,Lo
que determina si esos factores pueden ser recuperados o si son indi~
cativos de la enfenredad [as evaluaciones preliminares indicaron que
comnmente se utilizaron valores de pruebas serolfgicas que no estu-
vieran alteradas par Cattoni y colaboradores (1977). Indicando que no
 hay relacifn entre los tipos de grupos sangufneos y la enfermedad pe-
riodontal, ' '

smaurgo;mhayrelééi@mtmlaq\xmicamde ‘
rutina, grupos de tipos sngufneo y enfermedad periodontal. Una rela-
cin entre alteraciones en la microflora subgingival,enfermedad peric-
dmtal inflamtoria, progestercna del uero, han sido reportadas en
pacientes durante ¢l sequndo trimestre de embarazo, Pacientes con
enfermedad periodontal crénica han tenido niveles séricos de I96
dentro de los lfmites noxmales,

Estudios realizados por Patrick K. Harduan y colaboradores
(1983) scbre los Anticuerpos salivales ABO en enfermedad perjodontal
msimicanqmenhphcabactexiamh'qﬁesmiMEmel
agente primario de etiologfa extrinseca de la enfermedad periodontal.
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Ia adherencia de la placa bacteriana es un mecanismo daminante a la
colonizacifn inicial. Ia de algunas bacterias es inhibida por IgA se-
cretoria la cual es parte de inmunologfa oral del sistema de defensa.

Ia IgA salival ANTI-A y ANTI-B puede ofrecer algun proteccidn contra
la enfermedad periodontal para prevenir la adherencia bacterian,colo-
hizaci&l y formacién de placa y asf dbstaculizar esencialmente la pto-'
genia de la periodontitis.

- En investigaciones previas Gawrsewska enmntrﬁ individuos
delgruposangu!neoOychmyor sevendaddeenfemedadperiodm- ‘
tal e individuos'del grupo sarqutneo A que tiene miyor resistencia a la
la enfermedad periodmntal. '

‘Factores Humorales

Ia enfermedad periodontal y gingival inflamatoria asociada’
con placa se inicia con una inflamacifn aguda que ewoluciona hacia
wna lesifn dominado por linfocitos despufs de una semana. Despuds de
dos samana-, se forma una lesim caracterizada por el predominio de
c8lulas plas:ﬁi;ica;s maduras la que persiste a través del curso de toda
la enfermedad. los tejidos gingivales tanto nommales camo inflamados,
estin bafiados de immnoglobulinas producidas por las cElulas plasmg-
ticas loeales y derivadas del suero sanguineo.. Se ha establecido
que la mayor parte de la poblacifn celular estd formada por ofluas
plamgiticas pm‘ductora_s de 19G, IgM e IgA. la mayor parte de las in-
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'mnogldmlirmes[gGmcmiduhsminﬁsaﬂnchIgﬂéIg}\.

Participacifn en la enfermedad periofontal

mqmwemdep:ud:asapoymhicbaquelaspx'ostaé~
glandinas especialmente 1a PGE; y 1a PGE, pueden estar involucradas
en_lq enfemedad periodontal inflamatoria crénica. lLas prostaglandinas
‘Péseen una capecidad in vitro para medir la reaccifn inflamatoria aguda,
modular la reaccifn inmmolsgica y suprimir la actividad mitStioa, alte-
rando la actividad sintética de varias cdlulas y estimulando la xesorci&
_Geea. Se encuentran presentes en la encfa humana inflamada y en los ‘
exudados periodntales a concentraciones alevadas i.rﬂucierﬂoiamyorpag
tedehsactividadeshioldgiasminvitro, cuando se admi-
nistra localmente in vivo.

hspecmdelalesiﬁnperiodmmmlosquebwadmpanicipu
lag Prostaglandinas son:

L.Mediacién de la reaccifn inflamatoria aguda, con altera-
ciones tisulares después de la acunilacifn de pla:a;

2. nﬂﬂbici&\dehrawci;t\mitdqnydehmt;genica
de los linfocitos y supresidn de la reaccifn immmolégica.

3. Inhibicifn de la mitosis de fibrcblastos con incapacidad
paramspa\deralasélulalalteradaaenfomcitopataldgicamh :
encfa marginal. |

4. Supresifn de sfntesis y recambio de protefnas de los

tejs. conectivos,
5. InducciSn de la resorcifn del hueso alveolar.
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TEMA VI
~ TRATAMIENTO

- Fase mantenimiento-prevencién

. Fase terapfutica de la Enfermedad Periodontal Crfnica.

- Higiene Cral y Mantenimiento del soporte Periodontal,
+ Terapia Pre-qtﬁrﬁrgica.
. Terapia de mantenmienté Periodontal.

. Terapia Post-quixﬁrqica.

- Relacifn Profesional entre Periodoncistas y Dentistas
Generales,

. Estado Actual
. Razones para el Estado Actual

. .Medios de Mejoramiento.
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Fase Mantenimiento-Prevencifn

El fracaso o descuido del paciente para entender o recordar
cierta informacifn dental puede deberse al hecho de que en la litera~-
tura educativa utilizada es difIcil_ de leer y enternder seqin Lovius J.
(1973) v Bl_inkl'xom A.S. (1979). BAunque los profesionales dentales pue
den evaluar el contenido cientffico de los materiales scbre la educa--
cifn dental y paradontal,son:los menos indicados para determinar su -
propdsito de varios grupos para su lectura.

Ia habilidad para la lectura estd definida como el material
de elementos escritos que afectan la extensifn a los lectores que no
lo entienda, o0 no lo puedan leer y encontrarlo interesante. Hay dos

elanentos que afectan la habilidad de lectura del material impreso:

- Elementos estructurales de vocabulaxio_, decisifn y
canplejidad gramatical.

- Elementos de disefio camo: pfgina, tamano, tipo de
mfquina, mirgenes, contrastes, color y grificas,

Ia interaccin de ambos elamentos estfn en funci6n para au-
mentar la habilidad de la lectura.

Segin M. Bashar Bakdash (1983) en una encuesta que realiz6
can profesionales dentales, indica que prefirieron panfletos mds que
reimpresiones de revista y art!culos de peri&dicto o folletos. Proba-
blemente a diversos factores tales camo duracién y costo., Pronostica-
blemente, las organizaciones dentales en desarrollo y distribucifn de
educaci@: para la salud periodontal son del 50% ya que se considera
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canc una de sus principales actividades. la participaci& total o par
“cial de distribuci6n de publicaciones en la escuela dental puede ser
atrimfda a la falta de precios y al factor costo, e incapacidad de al
gunos individuos de su lectura que viene a ser nula, debido a su nivel
educativo. "DIENTES LIMPIOS ILUMINAN TU SCNRISA" es lo Gnicamente cono

cido en la educacifn del paciente camo material preventivo eficaz.

Recomendacicnes futuras:

- Los profesionales dentales deben escoger cuidadosamente la
literatura para la educacifn de la salud periodontal.

~ Editores y distribuidores de educacifn de la salud perio-
dontal y materiales, deberfan determinar los niveles de
dificultad de la lectura, cuya informacién sea accesible
a todo el potencial de canpradores,

- Desarrollar y revisar nuevamente la literatura para la
educacién de la salud periodontal que estf a un nivel
educativo bajo.

’ Finalmente deberd tenerse en cuenta que la informacibn perio
dontal apropiada y el conocimiento de actitudes y ocomportamiento median
te factores no pueden por si mi.smds dirigirse o llevarse a cabo para el
mejoramiento de la salud periodontal. Sobrellevar el mejoramiento de
la salud periodontal actual camprueba que es lo dltimo de un programa
afortunado con éxito.

En otros pafses ya se tienen medios informativos con respec-

to a la salud y cuidado de la boca.
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En hﬁxico tatbién hay Instituciones y Organizaciones Denta-
les que a través de medios de comunicacifn y trabajos en brigadas y -
programas de prevencifn no ha sido posible que se llegue a la meta de-
seadaqueser&latotalermdimci@dehenfemadadperiodonﬁl.

Fase terapSutica de la Enfermedad Periodontal Crénica

Se divide en:
- Fase pre-quirfirgica

. Eliminacién de irritantes locales
- Fase Trans-quirfirgica
© .Cirugfa periodmtal

- Fage Post-quir@rgica
. Fase de mntenimiento (control perscnal de placa.

‘Higiene oral y mantenimiento del soporte periodontal

LmdheJ.,dicequetmbi_&xe:datemmpliaevidenciade
que la falta de eliminacifn de la placa por perfodos prolongados pue-
den conducir a periodontitisen el ha\bre.'

El dictamen de una boca limpia de placa asf coms w requi-
sitobﬁsiooparahsamdpeﬂodmtalymmmfmlpamel
MMWMMMSWW&MM.MMMQM-
" gadares tales cam Lang y colaboradores (1973), tanbifn existen in-
vestigaciones bien controladas y documentadas scbre el fracaso ine-
iritabledeltr&tmimhopetiodmtalumndonosellmacabomade—
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cuado control de placa, sin embargo, laobservaci_dnclinicaymbuen
control de estudios longitudinales segﬂn Ramfjord y colaboradores
(1982) pueden ser mantenido clirtica:t’ente mensurable el plano de adhe-

rencia para sus dientes,

TERAPIA PRE-QUIRURGICA

- Control personal de placa
»Uso de substancias reveladoras

- Elininacith de sarro supragingival

- Extracciones estr;atégicas

- EliminaciSn de procesos cariosos en proximidad can el
tejj.do periodontal

- Restauraciones provisionales o definitiﬁas oon sellado
marginal adecuado

= Ajuste oclusal

Fomentar un completo control bdsico de placa en cobpera-
ci_dn con el paciente parece ser inalcanzable utilizando recursos tan-
to qufmicos como mecfnicos de eliminacifn y prevencién de placa.

En una serie de estudios recientemente realizados por
Iistgarhen (1980) ha evidenciado tn incremento en la profundidad de
penetraci&n durante el sondeo relacionado a extensiones del estado
inflamatorio de la pared de 1a bolsa y por este motivo la inflamacisn
est8 menos reducida con pésim higiene que con buena higiene oral.
Sin embargo gsto no necesﬁriumta significa que el soporte para los
dientes no pueda mantenerse a pesar de wa mla o perfecta higiene
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Con wna ptofilaxis profesional de los dientes cada 3 meses,
la reduccifn de 1a bolsa y el plano o nivel de adherencia cbtenido du-
rante la terapia puede mantenerse sin efectos signifigantes de varia-
ciones en la higiene oral personal.

/

TERAPTA DE MANTENIMIENTO PERICOCNTAL.  El imvervalo entre
visitas de mantenimiento estf determinado por varios factoves inclu-
yendo 1a naturaleza y extensién del pminam periodontal, tipo de te-
rapiaefgchmdoymteqorfadelpmgmndemnteninﬁenb, nivel de
cicatrizacifin, efectividad, frecuencia y posible abuso (abras:i.qn den-
tal o irritacifn del tejido), de control de placa. ‘Otros factores son
el grado de formacién de cSlculos, el sustrato sistémico del paciente,
cualquier sangrado o exudado sobre el sondeo y placa subgingival pato-
- génica (fasedemicmscopioaecmmste).

DESCRIFCION SEGUN SCHALHORN PARA UTILIZARSE BI EL PACIENTE:

SALIFIACION. Historia del paciente a través de la conver-

sacin.

RESGUARDO DENTAL. . Incluyendo examinacifn extraoral visual
de cara, labios, cuello y una breve exaninacifn intraoral de mucosa,
lengua, piso de boca, vest{bulo y paladar.

VALORACION PERTODONTAL. La clave para el mantenimiento pe-
riodontal yace en determinar cambios adversos a la infomacién, incly
yendo canbios de color y arquitectura de la encia, premﬁdesan—
grado o eaxacién al sondeo, aumento o profundidad del surco y recer-
cién progresiva. l
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INDICE [E PIACA. Log pacientes son solicitados para llevar
a cabo su régmen higi&nico campletamente antes de su cita para gaxan-
tizar su cooperacién exacta de su efectividad. Ios dientes estfn te.ﬁ.i ‘
dos con un agente revelador para identificar 4reas de placa y registrar—
las.

REVISION DE HIGIENE GRAL. Con una mano y un espejo bucal,
el paciente puede ver la placa zesidual_ y puede entonces, can la ayuda
del terapista, gejomr su t&cnica as{ camw el controi de la deposicitn
de placa.

PULIDO Y USO DE HIIO DENTAL. En pacientes con surcos o bol-
' sas profundas, es aconsejable pulir y usar el hilo en los dientes, an~
tes de cualquier sondeo subgingival o alisado radicalar que sea llevado
a cabo,

TERAPIA TRANS-QUIRURGICA
- Legrado subgingival
. Raspado y alisado radicular
. Adelgazamiento de la pared blanda de la bolsa periodon-
tal,

El raspado y alisado radicular por instrumentacién ultras§
nica. Esta forma de debridamiento es frecuentemente utilizada en pa-
cientes con ﬁantenimiento periodontal, Efectivamente 1a idea de remo-
ver cflculos gruesos y manchas qi.rbivales debe tenerse pmecauci@t en

contacto con mirgenes de restauraciones, especialmente en coronas de
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cer&nim o restauraciones con retenciﬁn limitada.

RASPADO Y ALISADO RADICULAR. Ia instnmtaciﬁnmnualne-
ticulosa es necesaria para debridamiento adecuado de hendiduras profun
das. - | '

Contribucién de caries y restauraciones defectuosas. Debe
ser necesario detectar la caries, n&genes abiertos y lﬁmeas de frac-

tura.

Terapia qu.ﬁnicn. Incluye,;irrigaci@ con . solucifn .salina-
0 cloramina T, tratamiento de antiformina y agentes antimicrabiancs,
que puedan detectar la enfermedad activa.

Enjuagues de Fluoruro. Despufs de completar toda la instru-
mentacién, wn enjuague de £luwruro es :eoamrﬂable' por dos razones:
- Hace a la superficie del diente menos solubre al 4cido
en relacifn al control de caries, y
. = Aumenta la densidad de las superficies radiculares ex-~
puestas,

Entre las variables que pueden alterar el tiempo son: la
" necesidad para anestesia, radiograffas, fotograEIas. consulta nédica,
rev:.sx&n de higiene oral, remocifn de nandns Y c!lcalos
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TERAPTA POSTQUIRURGICA

- Mantenimiento de los tejidos periodontales
= Citas de control personal de placa.,

Walter T. Mc Fall Jr. (1982) indica que la atencifn peri6di-
ca de mantenimiento es una medida preventiva aceptada pata los pacien-
tes que reciben cuidado periodontal. Porque la naturaleza crﬁnica de
1a enfermedad periodontal requiere para su mantenimiento remocifn de
factores mecdnicos y famentar la higiene oral personal de los: pacientes..

" Las influencias microbianas parecen ser la causa principal
de la inflamaci6n periodontal y la terapia de mantimiento pueden Limi-
tar el efecto desﬁmctivo de esos mecanismos, (SOctansky‘ 1977).

En mn estudio que realizs Mc Fall Jr, en 1982 se valorarfn
100 pacientes cuya fisioterapia oral fue clasificada cavo buena, regular
o pobre.

. 1a severidad de ias condiciones periodontales en el tiempo
de la examinacifn original fuel clasificada por Hirschfeld y Wasserman
en las gsiguientes categorfas: -

TEMPRANA: Bolsas de 4 mm. o menos con inflamacifn gingival y c_&lculos
subgingivales.

INTERMEDIA:Bolsas de 4 nm a 7 nm présentes en varios dientes.

AVANZADA: Bolsas con mayor profundidad de 7 mm. furcaciones involucra-

dasg por lo menos en un diente,
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Algunos pacientes clasificados en la categorfa temprana pre-
sentaron hiperplasia gingival y cdlculos gingivales escasos.

Hirschfeld y Wasserman (1969) indicarcn que los pacientes
carmbiaron en ei curso del post~tratamiento al grado de la clasif.imcién
inicial, Por lo que los pacientes fueron reclasificados en base a la
respuesta de la ferapia utilizando tna divisifn realizada por estos

autores.

BUEN MANTENIMIENTO p&rdida de 0 a 3 dientes
REGULAR MANTENIMIENTO  pérdida de 4 a 9 dientes
MANTENIMIENTO MALO pérdida de 10 a 23 dientes

'ImPIA. Todos . los pacientes trat:ados durante el periocb
de preparacidn inicial recibierm en forma similar: cuzetaje supra y
subgingival con anestesia tdpica, pulido de c_iientes, instrucciones de
higiene orél; ajuste oclusal selectivo. Control de caries o restaura-
¢ién odmhol@gica definitiva.

Caw indicacién de Hirschfeld y vVasserman (1978) la p_ér-
dida,dentfxria representa solamente una fase de &xito o fracaso. Sin
embargo, el criterio dbjetivo y definitivo cuya meta esencial de te-
rapia es la presevaci&l ‘de una denticidn saludable,

Mad:.das p:evenuvas nodernas, :i.ncl.uyendo fluorizacidn pc-
drIan descender la vulne.rabilidad de esta widad dental en el futuro.,
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Relacifn profesional entre pericdoncistas y dentistas generales.

I. Stephen Brown y colaboradores (1981) dicen que los pa-
cientes que reciben tarapia periodontal estdn generalmente bajo el
cuidado carbinado del periodoncista y dentista general durante un pe-
riodo extenso. La relacién entre ambos es importante para el logro

del cuidado dental efectivo.
Cbjetivos primordiales que deben tomarse en cuenta:

- Estado actual de las relaciones profesicnales de i?e-

riodoncistas y Dentistas Generales.

- Causas y aspectos positivos y negativos de las relacio~
nes.

~ détodos para mejorar las relaciones.

ESTADC ACTUAL. Las relaciones de los dentistas generales
con periodoncistas son mecho mejores que con otras especialidades,
por lo que resulta segtn John F. Prichard {1984) que el arte de deri-

var pacientes se debe basar en lo siguiente:

- Problemas en la derivacién de pacientes., Para lograr la
meta de una atencifn Optima de la salud dental es praciso mejorar el

sistema actual incompleto e ireficiente de pacientes.

- Commicacifa escrita y verbal. Ia informacién que el
odontSlogo derivante remite al paciente debe ser:



127

. Razdn especifica de la derivacitn

. Infomacién clfnica facilitando la Historia clfnica y
diagnSstico.

. Lista de procedimientos terminados y medicamentos des-
critos previamente. )

. Cualquier experiencia odontolégica insatisfecha o mala

del paciente.

la deriva.ciqn del paciente debe ser un proceso recfproco,

oconciso para evitar repeticiones y amisiones.

Consideraciones morales y &ticas. la informacifn debe ser
éscrita directamente y no transmitida por medio del paciente. Princi-

palmente cuando involucre extensas cuestiones técnicas,

v  Radiograffas. Debe incluirse para evitar gastos al pacien-
te. Hay que considerar los honorarios con discresién, ya que ninguno
puede predecu: las condiciones presentes, la camplejidad del tratamien-

toy los nétodos a realizar,

RAZONES PARA EI. ESTADO ACTUAL. Diversas opiniones de perio-
doncistas sugieren que los dentistas generales deberfan estar adiestra-
dos para llevar a cabo terapia periodontal bsica (sondeo, alisado radi-
cular y curetaje), y por lo tanto los dentistas generales .solo deberian
tratar aquellos casos periodontales en los cuales puedan teminar toda

la terapia satisfactiamente.
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METODOS PARA MEJORAR LAS RELACIONES. Los periodoncistas
sugieren que la legislacién educativa deberfa mandar educacién con-

tinua en Periodoncia para los dentistas generales.

.Debe considerarse que el progreso educacional comdn en
Odontologfa no estd integrado para proveer el ejercicio necesario en
el 4rea periodontal, pero tales destrezas deberfan facilitar la difu-

si6n con hostilidad latente.
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TEMA VIII
OBJETIVOS DE 1A TERAPIA
~ Estado Actual de la terapia de nueva adhesifn.

- Potencial de reparacién del tejido blando-interfase
radicular,

- Procedimientos quirtirgicos.

- Quimioterapia.
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(bietivos de la Terapia Periodontal

‘Un cbjetivo primordial en la terapia periodontal es el de
impedir una secuencia de eventos que.caﬁuzcana la pfrdida de los -
dientes los cuales pueden ramper y destyozar denticiones completas.
{Goldman y Cohen 1980). ‘

Schluger y colaboradores en 1970 aclaran el concepto de -
&ito que al inicio de dirigir la terapia puede haber sido por la to-
tal erradicacifn de la enfermedad periodontal, el mantenimiento segui
do de la denticifn tratada y detener el progreso de la enfermedad del

~ paciente puede ser el tratamiento mfs importante. (Caffesse R.G.1960).

' Debe gser tarea de periodoncistas el detenkninar'qué tipo de
procedimiento quirirgico es traumStico para el paciente y al mismwo =
tiempo llevar a cabo el control mis efectivo de la enfermedad, para

-que la mayor parte de la denticifn sea mantenida el mayor tiempo posi-
ble. Esto parece lﬁgico de predecir que el control de la enfermedad
periodontal mediante control de placa y reduccifn de bolsas inactivas

serf uno de 1<'>s abjetivos mfs importantes en el futuro.

las técnicas usadas en tratar bolsas y enfermedad periodon-
tal asf camo el mantenimiento de la denticifn han sido evaluadas segfn
Prichard (1979) con la finalidad de sefialar las razones para efectuar
la cirugfa periodontal.

1. Eliminar bolsas por remocifn de tejidos blandos y 8seos,

recontorneando o utilizando una carbinaciSn de ambos
procedimientos.
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2.»!&0::1@ del tejido periodontal enfermo con el fin de
crear condicignes favorables para nueva adherencia de
‘lostajihblmcbcyﬁno.aldimta. ’

3. Correccitn de deficiencias mxcogingivales y deformidades.

Establamramﬁonugingivalesacqmble-panusma
cabohhigmefectiva. :

5. kmhapaﬂmhest&tiadeltejibblmbm&ms
daagmﬂmimtoo

6. Crear un medio favorable para la odontologta mt.mrativa
necesaria.

7. Establecer un drenaje en un absceso periodental o gingival
para valuar el problema periodontal agudo en un estado mis
tratable.

‘Bolsas Periodontales cam un indicador para
tos » icos.

De acuerdo a Rnfjord (1977), toda la terapia periodmtal his
téricamente ha sido dirigida a la eliminacifn de la bolsa. la necesidad
paantéobjetivotradicianldehtenpiAaahonquestiandoycm—
trovertido. Los factores en los cuales se ha jugado el papel de reeva-
luaci;&zdeiasbolmperiodmulecyhsvm&memaaactivichd
contribuyen a la necesidad de procedimientos quirfirgicos.

Probablemente el criterio nis importants utilizado durante
macho tiempo por periodmncistas en detarminar si hcimg;‘a pariodontal
es necesaria (Prichard 1979), es la profundidad de la bolsa. EL instru-
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'mento commmente anpleado es la sonda periodontal. Ia cual se conside
ra cano el arte y ciencia de sandeo mis cercano al escrutinio.

Ia sonda periodontal fue reportada por Grban de ser los =
"ojos del operador dentro del margen gingival (1980)". En periodnti=
tislapmtadehsmdapasar&a’mnivelapicaldeOJ-LSapical
a la temminacién del epitelio de uni.&x (Listgarte, Sivertson y cola-
boradores 1976) .

Ia medicifn de la profundidad de la bolsa como wn criterio
mejorado para evaluar la terapia antes y después del tratamiento es
ca\ocidocmolasdisczepancmsmsqiﬂeoperiodxxm. Onuioéstas
discrepancias son conbinadasg con el recanocimiento de la profunidad
de 1a bolsa, atn medidas con precisifn no determinarf la presencia o
ausaniadeenfenmdadactiva,pemlosdaﬁosenelpmao‘bhm- ‘
fermedad vienen a ser obvios que el uso del sandeo los resultados son
el mejor criterio en la necesidad paraila cirugfa necesaria y trabajar
hacia la meta de control y mantenimiento. |

Hay que distinguir entre los t&rminos de regeneracifn y re
paracibn: Regeneracifn se refiere a la restauracifn arquitectfnica y
funcimnal de la cicatrizacifn de herida; mientras que la reparacin se
refiere a la cicatrizacifn de una herida de tejido que no se restaure
campletamente la arquitectura o funcifn de la parte segfn Listgarte,
(1967). '

" Respuesta del hueso'a la cicatrizaci&\
Regeneracifn del hueso despus de cicatrizacifn ha sido lle~
vado a cabo por células 8seas que ccupan carpartimientos difemhtes,los
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cuales se cansideran de 4 tipos principalmente: osteocitos, ¢&lulas de
1a médula Gsea, cé€lulas del endosteo y c8lulas osteogénicas del perios=

tio.

En forma similar amnque no se ha dicho que la médula 8sea
contiene una poblacién potencial altamente de células osteoprogeni-
toras que puedan ser enfocadas a las distintas poblaciones hematopoy§
ticas y end8sticas, no existe informacifn al respecto que contribuyan
ala cicatz:izaci&) de heridas en hueso.

las cflulas del ligamento periodontal son responsables no
solamente para osteogénesis y osteolisis, tambifn para fibrogénesis
y fibrolisis en el licamento por sf miasmo y cementogénesis y cemento-

lisis.

Regeneracidn del ligamento periodmtal ocurre en heridas
involucradas en el espacio periodontal, sin embargo, si la herida es
grande puede ser colanizada por un grado de variacién vpor células de
hueso, y &sto puede conducir a anquilosis y obliterac‘im de esa parte
del egpacio periodontal,

Regeneracién del cemento en la parte alveolar del periodon
to se lleva a cabo por cflulas y parece que tiene su origen en el li-
gamento periodontal despufs de una herida o movimiento dentario.

Interaccifn entre cflulas de los tejidos geriodm&les

 la terapia periodntal estf enfocada a la mgeneraci&y del
proceso alveolar. Y es evidente que las células del proceso alveolar
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tienen la capacidad para efectuar regeneraci§n despufs de laherida y
mds afln se dice que la osteogfnesis puede aumentarse por el uso de
injertos de m&dula 6sea. Sin embargo, la restauracidn del proceso
alveolar perdido todavia no se puede alcanzar en forma predecible, una
deficiencia que puede restarse parcialmente en la cicatrizacién de la
herida del periodonto.

Mantenimiento de la salud Periodontotal después

del raspado y curetaje

J. Caton y colaboradores (1982) evidencia reciente han indi
cado que un perfodo de profilaxis periodontal y remocifn diaria de la
placa bacteriana del diente son de importancia primordial en el mante-

nimiento de la salud periodontal despuds de la terapia.

los intervalos para la profilaxis periodontal varfan desde
2 semanas, 3 meses 0 mis tiempo seglin Ramfjord y col.":boradotes (1975)
quienes sostienen que mejor salud periodontal en general ha sido man-
tenida con un aumento frecuente de profilaxis as{ camo la frec.xemia

en las decisiones clfnicas empfricas,

M. Proye y colaboradores (1982) nos indican que la reduc-
cién en la profundidad de la bolsa consiste en dos fases:
‘ 1) Un componente de recesifn gingival y
2) Un componente de una ganancia en adherencia clfnica.
La reduccién de profundidad en la bolsa después de una sema-
na se debe primordialmente al camponente de recesién gingival mientras
que la reduccifn a 3 semaras se debe a una ganancia en adherencia clf-

nica.
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Ia finalidad de cbtener la ganancia de adherencia clfnica
en bolsas periodontales, limpiar cl;r:icumta las superficies de las
rafoes que vienen siendommeedereqmmnp!utico. En
conclusién la respuesta biffsica de recesifn gingival y ganancia co-
ronal en adherencia clfnica seddagalaembinacidndehiqiene oral
mejorada, mas un gencillo episodio de alisado radicular, Utilizando
fuerzas de insercifn controladas las cuales indican que pueden proveer
un mejor método objetivo por sequimiento en el comportamiento de la
bolsa periodontal. '

La evidencia histolégica indica que la ganancia clfnica de
uuadxemiadésgﬂsdelaliaﬂondicuhfmprgmtanuevainsgr-
c'i&xdeltej‘ido conectivo pero corresponde a wna reduccisn de la in-
flamacién en el tejido gingival, y la formacién de un epitelio de wnién
largo. Se han suscitado dudas acerca de 1a estimacién o valor de w
epitelio de mi&x .larqo camo una forma estable de adherencia entre los
tejidos gingivales y las superficies de los dientes, segfn Moskow, B.
.y colaboradores {1979).

El terapista cuenta con un criterio clinico para evaluar el
estado periodontal cuyo témino determinarf la necesidad de la terapia.
Desde la cicatrizacién de bolsas periodontales que se caractericen por
una qanancia de adhezemia cltmca y una suspensidn al sangrado gingi-
val despufs del sondeo segﬁn P:oya M. (1982), si continda esa pérdida
clfnica de la nueva adherencia y :eu'ocede al ‘sangrado, puede indicar
wna reincidencia de inflamacifn crénica y mis tarde retpern' terapia,
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Puesto que las bolsas profundas inicialmente varfan pueden
responder a la terapia de diferente forma, los datos deben evaluarse
en base a la profundidad de la bolsa original. Si bien las bolsas -
superficiales y profundas se canportan gimilamente, las bolsas pn.o-
fundas presentaron mayor reduccifn y qanancia de adherencia clfnica,
se encontr que las bolsas superficiales estdn de acuerdo con estudios
prevics en general realizados por J. Caton y colaboradores en 1982,

Sin embargo Wirthlin y colaboradores (1982) en su es-
tudio realizado scbre "Regeneracién y reparacifn déspués de un tra-
tamiento biolégico de superficies radiculares en monos" concluyercn
que de acuerdo a sus reportés las substancias en el plasma juegan un
papel inportante en la regeneracifn de nueva insercifn del tejido co-

nectivo.

Ia Terapia de Mantenimiento Periodontal puede ser clasifi-
cada en cuatro formas, seg@n Schalhorm.

1. Prevenir el establecimiento de la enfermedad periodon-
tal en individuwos.

2. Disefiar pruebas del mantenimiento de condiciones perio-
dontales en un lapso razonable que contribuya posteriomente a la ne-
cesidad de la éerapia correctiva de prablemas tales camo: encfa inade-
cuada, defectos arquitectfnicos gingivales, bolsas al borde, defectos
de furcacifn.

3. Compramiso para disminiir el progreso de la enfermedad
en pacientes con terapia correctiva periodmntal, sin implementarse
por razones de salud, econamfa, higiene oral inadecuada u otras con-
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sideraciones o cuando persistan los defectos después del tratamiento co~
rrectivo.

4.Designar en el postramiento la prevencién a la reincidencia
de la enfermedad y mantener la salid periodontal durante la terapia,la
cual puede fluctuar de instruccidn en higiene oral, raspado u otros pro
cedimientos no quirdrgicos, prescindiendo de la naturaleza o extensién
Ge la terapia, en caso de reevaluacifn despuds del tratamiento para ase
gurar que la enfermedad ha sido detenida y que el periodmnto estf sano.

El estado actual de terapia de nueva adhesifn.

La terapia de nueva adherencia es aquella en.la cual se rege-
nera una adherencia mds coronal de los tejidos periodontales al diente,
despuss de que la adherencia natural ha sido destrufda por trauma o en-
fenne_dad.

Un requisito importante de terapia de nueva insercifn es la
adaptacifn cercana de los tejidos gingivales al diente y la camplexifn
del procedimiento quirdrgico segdn Schluger S, y colaboradores. 1977.

Ratcliff? (1966), propuso un anflisis de sistemas de repa-
racin en terapia periodontal. El expuso “Hay cuatro formas bisicas
. de terapia periodontal utilizadas para la eliminacién de las bolsas

y son:

1, Contraccitn

2. Pxcisién

3. Cuaracién por cicatrizacién
" 4. Neva adherencia g
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\

La CONTRACCION. Se consideraba la elimimacifn del edema
desarrollado camo wna parte de la reacci_m inflamatoria e irritante,
y cuya posicifn constante de la adherencia epitelial, contraccitn -
despuBs de procedimientos higiénicos deberIa de reducir la profundi-
dad de la bolsa,

EXCISIN, tal camo gingivectamfa.
CURACION POR CICATRIZACIMN, lLos colgajos reposiciomados -

apicalmente, produce 0 no regeneracién de una nueva adherencia.

Propone tambifn un an4lisis de NUEVA ADHERENCIA,socbre el
lado del diente de la lesién pericdontal.

’

Potencial de reparacin del tejido blando-interfase radicular.

Sigmund Stahl nos indica que la meta final de la terapia
periodontal es la regeneracién predecible de un periodonto orientado
f\mcionalfcente en el sito de una bolsa pre-existente. Tal patrfn de
regeneracifn pone énfasis particular scbre la interfase del tejido
blando al diente la cual finalmente controla el cierre de la bolsa.

En resuven, la pfanisa principal de Sigmund Stahl es:

a) Determinantes biol8gicos que limiten la capacidad rege-
nerativa del cemento celular. Para formar nuevas fibras pueden unirse
oon la fibra final insex;tada, de tal modo que crea una insercifn de
fibras: que limiten la migracifn apical del epitelio de wnifn neoforma-

- do (epitelio de novo}.
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.
b) Sitios donde la enfermedad periodontal expone cemento
acelular y destruye su capa de coligena. Sin embargo debido a las
limitaciones biol6gicas, el cierre de lesiones pueden ser principal-
mente la forma de un epitelio, insercifn de tejido canectivo a la su-
perficie radicular expuesta previamente o a recesién del margen gin-
gival de esta porcién de la rafz. la regeneracifn del cemento acelu-
lar de tales sitios parece desfavorable biolSgicamente. Sin embargo,
la formaci6n del “cemento de reparacifn. celular scbre enfermedad del
cemento acelular expuesto 0 dentina puede llevarse a cabo como una -
respuesta de reparacifn en dreas camo muescas créadas en rafz y/o en

asociacién con el uso de autoinjertos 8seos autSgenos.

Técnicas clinicas por lo tanto, pueden awmarse hacia el re
conocimiento y utilizacién de esas determinantes biolégicas con el fin
de crear el medio tisular m{s efectivo que conduzca a wna cicatriza-
cifn Gptima, -

Procedimientos Quirtirgicos Periodontales.,

Erwin P. Barrington (1981) sefiala las indicaciones para pro
cedimientos quirdrgicos pericdontales especificos sdbre el conocimiento
de la enfermedad periodontal y su terapia. |

Definicién de Procedimientos Quirfirgicos Periodontales.

1a cirugfa ha sido definida cam el acto y arte de tratar

enfermedades y lesiones por operaci_an manual (definicién de Dorland's
Medical Dictionary 1974). Si &sta definicifn extensa es utilizada, =
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l4gicamente todos los tratamientos periodontales, de curetaje de te~
jido blando y duro a través de procedimientos quirdrgicos 8gecs, cae
bajo el encabezado de "Cirugfa Periodontal®™, Segdn el Glosa:id de -~
téminos (1977) el uso comin del t&mmino"Cirugia periodontal” es apli
cado solamente para manipulaciones quirfirgicas especfficas de tejidos
blandos periodontales y hueso y no al hecho de debridar y alisar ra-
dicularmente. Estos iltimos procedimientos, sin embargo, probablemen
te jueganunpapel decisivo en el &ito o fracaso de los procedimien-
tos quirdrgicos segﬂn investigaciones _realizadas por Ramfjord D. (1966),
y Goldman H.H. y colaboradores en 1980, |

Raspado, Alisado Radicular y Curetaje Subgingival.

Las técnicas combinadas, raspado, alisado radicular y cure
taje subgingival han sido durants mucho tiempo la piedra angular de la
terapia periodontal.

Raspado y alisado radicular se refieren a la ramcién de
cdlculos, bacterias y sus productos de la superficie radicular que
yacen libres en las bolsas, y la remocién de'tocb el cemento con den-
tina contenidos. ‘

Curetaje subgingival se refiere a raspar la mpefficie i
terna de la pared gingival de la bolsa periodontal y limpiar fuera,
separax,remover tejido blax}do enfermo,

INDICACIONES PARA EL RASPADO, ALISADO RADICULAR Y CURETAJE. -
SUBGINGIVAL. Recientemente los usos se han reducido a las siguientes '
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a) Reduccién de la bolsa (Control de la enfermedad) Terapia.
b) Px:eparac:.dn de tejidos -m forma prequirfirgicamente,

c) Tratamiento de situvaciones comprometedoras.

d) Mantenimiento de pacientes tratados.

a) REDUCCION DE IA BOLSA (CONTROL [E IA’WRBEDRD)'JAE’RAPIA.
Es gingivitis y periodontitis la carbinacifn para remover placa y c4l-
~culos mantemmdo medidas del control de placa propias puede efectiva .
mente reducir y atn eliminar girgivitis y periodontitis incipientes.
El grado de contraccifn tisular y reduccién de profundidad de la bolsa
_dependerd de la profundidad original de la bolsa, cantidad del flufdo
edsratoéo en el tejido, cantidad del tejido conectivo fibroso y sobre
todo la preparacién radicular,

5i el tejido edematoso es, la profundidad de la bolsa de -
(2-4mn) mfnima a (4=7 mm), méxima y la pared de la bolsa no es fibré-
tica, entonces el raspado, alisado radicular y curetaje subgingival
pueden reducir la profundidad de la bolsa a tal extensién que pueda
ser mantenida pbr el paciente, pudiendo ser el procedimiento definiti-

Vo,

La contraccidn de la bolsa seguida de raspado, alisado radi
cular y curetaje subgingival ocurre a través de una catbinacién de res
puestas tisulares. Una contraccién puede ocurrir con resolucidn del
edena, mientras la remodelacitn del tejido comectivo puede ir hacia

alqunos meses O afs.
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Cambios m_as posteriores en el tejido pueden ocurrir a través
de una adherencia nueva por un epitelio de unidn largo del tejido conec

tivo gingival a la superficie radicular,

b) PREPARACION DE TEJIDO EN FORMA PREQUIRURGICA. La conferen
cia intemacional sobre investigacifn en la biologfa de la enfermedad
periodontal concluy$ que “la diferencia entre utilizar el curetaje camo
un procedimiento defintivo o cam un procedimiento prequirdrgico debe
basarse en la profundidad de las bolsas al inicio del'tratanﬁ.ento,asi
como la calidad y 'cantidad de tejido involucrado en procedimiento del

curetaje subgingival,

Zamet, reportf el uso de raspado y curetaje en conjunto como
un buen programa de higiene cral para preparar pacientes con cirugfa,
que resultarfa en un grado apreciable de contraccién del tejido y reso

lucitn a la inflamacién.

c) TRATAMIENTO DE SITUACIQNES COMPROMETEDQRAS, No siempre es
posible llevar a cabo el procedimiento indicado en tratar pacientes con
enfermedad periodontal. Un plan de tratamiento puede estar cambiado de
acuerdo a las necesidades del paciente en partiailar,

- Aungue el raspado, alisado radicular y curetaje subgingival
son procedimientos quirdrgicos no tienden a despertar la ansiedad del
paciente, camo otros procedimientos. Algunos pacientes son psicoldgi-
camente incapaces de aceptar manipulaciones quirdrgicas de sus tejidos.
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En ot.roa pacientes, por problemas sistemdticos y rrédioos,
no pueden scbrellevar procedimientos mds extensivos. Raspado, ali~
sado radicular y curetaje subgingival pueden ser usados en esos pa~
c_:ientes con mfnimo riesgo. |

Wna tercera situacién en la cual puede ser un tratamiento
carprometedor, cuande se intenta con procedimientos prequirdrgicos
pero despaés de su ejecucifn el paciente o el terapista decide des-
continuar el tratamiento. En esta situacién €stos procedimientos

sirven camo el tratamiento definitivo.

d) MANTENIMIENTO 0F PACTENTES TRATADOS.  Procedimientos
quirdrgicos periodontales extensivos pueden efectuar una au'acigsn
| primaria para la enfermedad, pero no su preservaciSn., En muchos =
casos un tratamiento quir@rgico no puede ser mantenido en salud con
soio profilaxis periédica ya que no es con certeza un procedimiento
quirdrgico verdaderamente efectivo.

Procedimiento Excisional de mieva Adherencia.

El procedimiento Excisional de nueva acdherencia (ENAP) es
relativamente nuevo. El ENAP es un curetaje subginjival escencial=
mente llevado a cabo con un bistur_t. los objeﬁvm son: Permitir a
través de la preparacifn del tejido blando asegurar mejor acceso a la 7
superficie radicular. Entre sus _ventajas ya sefialadag en el curetaje
subgingival tradicicnal es el definitivo, excisitn limpia dal epite-
lio de unién el tejido subyacente con una myor probabilidad de nueva
acherercia clfnica.
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El EMAP estd restringido para bolsas supradseas las cuales
tienden a extenderse apicalmente con la encfa queratinizada. Mo se
aboca é las bolsas que se extendieron mfs all4 de la wnién mucogingi-

val o para tratar defectos 8seos.

Estudios histSlogicos muestran que el ENAP cicatriza a -
tiempo, el epitelio de unién delgado y largo y una cantidad mfnima

de adherencia del tejido conectivo.

Tanto el curetaje subgingival camo el ENAP tienen la ven-
. taja de reducir la recesifn postquir@rgica y sensiblidad radicular ya
que el margen gingival libre se mantiene intacto o libre.

En el procedimiento del ENAP puede ser utilizado en cir-

cunstancias especificas y por lo tanto estf limitado en su extensién.

Gingivectan!a v Gingivoplastfa

’

la gingivectomfa fue uno de los procedimientos quirtirgicos

principales en terapia periodontal desde los afios 1930 hacia los 60.

G.V. Black cerca de 1990, pudo haber sido unc de los pri-
. meros en practicarlo en su pafs. Fue reportado extensiblemente por
Crane, Kaplan, Ward y Kirkland quien se considerb el "padre de la
Gingivectomfa",

La gingivectomfa deriva su efectividad del hecho de remo-

ver la pared de la bolsa enferma la cual neutraliza la superficie del
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diente. Crear visibilidad y accesibilidad para la mncx& completa
de irritantes de la suwerficie radicular, Ademds, se consider§ de ser
un procedimiento relativamente simple y rfpido.

las indicaciones son: ‘

- Elim;inaci&r de bolsas supradseas en las cuales la profun
didad es mayor que su accesibilidad para preparaciSn radicular sin re-
mocidn del tejido.

- Eliminacifn de bolsas supradseas en las cuales el tejido
es fime y fibrético y par consiguiente no se contrae después del ras-
pacdo, alisado radicular y curetaje subgingival, y

- Eliminacin de agrandamientos gingivales.

Las contraindicaciones son situaciones en donde haya la ne
cesidad de ganar acceso al tejido 8seo, donde la base de la bolsa es
apical a la unifn mucogingival y donde una zona de encfa queratinizada
no estard presente despufs de la excisifin del tejido. v

Ia desventaja: No puede ser utilizada cuando existan pro-

blemas m;coghnimles o deformidades 6seas.

La GINGIVOPLASTIA es un término que en ocasiones se utilizé
sinfnimamente con gingivectamfa y se hizo en ausencia de bolsas con
el solo prop8sito de recontornear la encfa,

'Ia gingivoplastfa real puede ser hecha despus de otros pro
cedimientos quirdrgicos que han resultado en una fo:mi de tejido poco
aceptable, tales.cam mfrgenes, criteres y papila interdental bulbosa.
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la encfa es festoneada y adelgazada por mano o instrumentos rotato-

rios para crear surcos interdentales.

El término "gingivoplastfa” se refiere a un adelgazamien

to de los tejidos mds quea una remocién de la pared de la bolsa.

Procedimientos de colgajos periodontales

Procedimientos en los cuales requieren elevacién y reflexién
de los tejidos blandos de la superficie del hueso se refieren a proce-

dimientos de colgajo y son:

1) Asegurar el acceso para alisado radicular y para el te-

_jido 8seo subyacente,

2) Facilitar la remocifn del epitelio de recubrimiento y

tejido de granulacifn que puede interferir la cicatrizacién.

3) Facilitar el reestablecimiento al tejido sano para nue-

va adherencia y/o adaptacifin estrecha del tejido conectivo de la rafz.

El colgajo modificado de Widman

En 1916 Leonard Widman report$ que el uso de la incisién
de bisel inverso para observar acceso a los tejidos subyacentes con

un colgajo mucoperibstico.

El objetivo primario del precedimiento no es la elimina~
cién de la bolsa por sf sola, perc cicatrizacifn mfxima de bolsas -
periodontales con mfnima pérdida de tejidos durante Ay después del
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procedimiento. El soporte periodontal y salud son mantenidos para in-
tentar una qrah adherencia epitelial de wnifn larga y estrecha adapta
cifn del tejido conectiwo, con o sin adherencia nueva de tejido conec
tivo ¥ con o sin regeneracifn de hueso. | Una clave de &ito para ser
la prevercién de ex'tmsiﬁn de la placa subgingival, para que permita
una cicatrizacisn dptima. | '

la incisifn de bisel interno inicial se empieza de 0.5 a
1.0mn del margen gingival libre, ayudado por la cresta alveolar, y se-
guida por reflexifn de un colgajo plenamente delgads que expone 1 a 2
mn. del hueso alveloar. Uha segunda inicisién vertical se hace de la
parte superior de la bolsa a la cresta alveolar, otra incisién hori-
zontal a lo largo de la cresta alveolar entondes desune el tejido -
supracrtstal permitiendo su remoci@n, Despufs del alisado radicular
y curetaje de cualquier defecto 6seo, los colgajos son estrechamente
wnidos interproximalmente y los dientes asequrados con puntos asila-
dos. El cierre primario de la heérida es un cbjetivo esencial del pro
cedimiento modificado de Widman y la remocifn de hueso es llevada a

cabo solo cuando sea necesario para alcanzar este cbjetivo,

El disefo de la incisién y adelgazamiento total de la re-
flexifn del colgajo permite mayor acceso a las &reas més profundas de
la enfermedad, y admﬁs proporciona acceso en defectos 8seos.

Las ventajas establecidas del colgajo modificado de Widmen
son: optimizar el acceso a la superficie radicular y permitir adapta-
cifn fntima postquirdrgica de tejido conectivo sano y epitelio a la
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superficie radicular, asf aumenta el potencial para nueva adherencia.
Memds permite que el tejido blando cubrir las superficies radicula-
res, para proveer un resultado estéticamente deseable y manejable para
procedimientos higiénicos orales, con menos sensibilidad radicular -

potencialmente y menos problemas de caries radiculares,

Desventajas del colgajo modificado de Widman son: determi=
nar si. es t&cnicamente exacto, especialmente interproximal. Mis que
arquitectura del tejido interproximal es pabre inmediatamente despgés
de la remocién del medicamento y suturas, especialmente en dreas de

crdteres Gseos interproximales,

Evaluacifn histolSgica del colgajo modificado de Widman
demostrd cicatrizacién tardfa de un gran epitelio de unifn largo del
gado a la profundidad de la cicatriz quirfrgica, sin m_nguna ganancia
de tejido de adherencia y sin aumento en el peso de la cresta Gsea. la
reparacitn de su naturaleza puede ser una desventaja debido a que pro '
bablemente es mis propensa al rompimiento y reformacién de bolsa que

a una verdadera insercidn de tejido conectivo.

Curetaje de colgajo abierto

El Curetaje de colgajo abierto es un procedimiento de tra
tamiento que ha sido avocado para permitir éccesibilidad, visibilidad
y debridamiento y promover la reparacifn conconfort al paciente rela-
tivamente. Este procedimiento es generalmente mis extensivo ya que

incluye elevacisn del mucoperiostio pasando la unién mucogingival,
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‘1ag indicaciones para utilizar el curetaje de oolgajo -
abierto han sido resumidas por Ammons, Smith ycolaborahntes de la

siguiente manera:

1) En pacientes con enfermedad periodental avanzada, don

de las procedimientos 8seos ai;rieagan el aparato de insercién.
» 2) BEn estados de la enfermedad cuya morfologfa de defec-

tos anatfimicos sean favorables para regeneracifn.

3) Cuando la preservacifén del tejido es inporfante en la
est&tica principalmente en la parte interior de la boca y

4) Camo parte de preparacifn inicial del paciente para
asequrar desbridamiento total de una lesifn en evaluacién de una -

La técnica empleada es una incisifn de bisel inverso g:olg_
cada aproximadamente lmm lateral al margen gingival libre lo cual -
sique el contorno de los dientes y ge extiende apicalmente a la cres
ta alveolar. Un‘colgajo mwoperiSstico se rechaza para campletar la
exposicifn del Srea inwolucrada. Después del desbridamiento, el col-
qajo se regresa a su lugar asequrindosecon suturas. Esta t&cnica -
sique siendo de accesibilidad éptina y cubre al tejido.

Los estudios realizados son generalmente de corta duracién,
han mostrado: regreso a salud periodontal; reduccifn neta en placa e
1nflamaci§n gingival; ganancia neta de adherencia, particulammente env
bolsas profundas; pero no una induccifn real de reqenenci&\ ésea,
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Cirugfa Osea.

Ia cirugfa @sea es considerada como un aumento a los pro-
cedimientos quir@rgicos periodontales, su uso data desda el siglo
XIX. Robicsek describi8 un procedimiento, el cual pemitid acceso al
hueso para pulir y remodelar. Zentler, Zemsky y Newman, en el prin-
cipio de los afips 1920 reportaron que el acceso al hueso era necesa-

rio para pramover ,reducir y remodelar el hueso infectado o necrﬁtico

Schluger no estuvo de acuerdo con el patrén del camporta-
miento del tejido blando despufs de gingivectomfa y procedimientos
de curetaje, y en 1949 publics un reporte sobre la remodelacién de _I
los tejidos 8secs, sostiene que la forma del hueso fundamental detec-
ta resultados del tejido blando y que las diferencias entre los ni-
veles y modelos de tejido 8seo y tejido blanco causaron fomaci@ de -
bolsas récurmntes y enfermedad periodontal. Entonces atribuy@ el
fracaso de las otra§ técnicas a la falta de habilidad para corregir
las irregularidades en el uso de prominencias, arquitectura inverti-
da, créteres, mirgenes Sseos delgados. los principios fundamentales
de remodelaci6n 8sea, son simples fracasos, Ia meta es crear una
forma para que el hueso reensamble y se aproxime a una forma arquitec

ténica iczal cercana.

la técnica de contomos 6seos ha sido criticada, sin embar
go, la posibilidad de cantidad excesiva de tejido dseo que posiblemen
te a veces deba ser removido para 1levar a cabo un cdnbomo fisiolbgi-
co consgistente de un ideal preconcebido,
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En respuesta a §sto, Selipsky comprobd que reformar los
bordes y mirgenes delgados no reduce ninguna porciﬁn del aparato de
insercifn y por lotantom-emgribuyeapé:didade soporte 8seo, -
Sefial que la tfcnica para remover miy poca cantidad de insercién,
promedio de 0.6 mm sobre el 4rea interproximal y 1 mm en las dreas
mediafaciales, medialinquales y mediapalatales, ya que indica que
la mayor parte del hueso de soporte del diente es el frea interpaxi-
mal extensa, y no esti sobre la superificies faciales, linguales y
palatinas.

Otra relacifn tiene que ser el aumento de movilidad de pro
cedimientos resectivos 8seos. Estudios sobre patrones de movilidad
mostraron que hay un aumento degi.nitivo en las primeras semanas des-
pufs del procedimiento, pero un regreso a niveles prequirfirgicos es

de casi 6 meses.

Hay mayor pérdida de hueso después del recontorneado 6seo
que despuds de un solo curétaje de colgajo. Ademds, hay un mayor po
tencial de seguridad en incremento de la adherencia periodontal i
el hueso no es recontarneado y campletamente cubierto por el colgaje
del tejido blando.

(Ochsenbein recientemente registr§ los estados comines de

contorno 6seo y enlistS indicaciones y contraindicaciones.

Las indicaciones fueron: prominencias gruesas torus y otras
aberraciones; invaciones de furcaciones, las cuales requieren amputa-
ciones radiculares o hanisecéimes, criteres superficiales y defectos

menores angulares.
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Contraindicacianes fueron defectos intradseos de tres pa-
redes especialmente aquellos con orificio amplio, defectos Sseos so-
bre el aspecto bucal de molares mandibulares asociados con lfneas de
crestas dblicuas externas, defectos circunferenciales profundos o mo
derados; y lesiones periodontales avanzadas o criteres profundos -

aislados.

No hay acuerdo general sobre el papel y limitacifn de os-

tectanfa y osteoplastia en terapia periodontal.

Debido a que hay una gran tendencia general hacia técnicas
que permitan la conservacifn del tejido, han indicado que los proce-
dimientos de ostectamfa no se llevan a cabo en el tratamiento de pa-
cientes con temparana destruccidn Ssea, Y tampoco son de valor cues
tionable en 4reas de p8rdida 8sea severa o moderada., Por lo tanto
los contornos Gseos pueden ser upa aywda definitiva en el contml na-
tural de remodelar el hueso que se lleve a cabo después de una témi-~
ca de colgajo con desbridamiento y preparacién de la superficie ra-
dicular.  la cicatrizaciéndel proceso resultante puede ayudar a eli-
minar muchas discrepancias en contorno del tejido y pemmitir mayor
acceso para el paciente y terapia y mantener el Jrea tratadé, sin em~
bargo, conoeptos juicios y filosoffas en cirugfa Ssea va;Ian conside=
rablemente entre periodoncistas al mismo tiempo que no existe un acuer

do general scbre el papel de contorno 8sec en terapia pericdental,
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Quinioterapia

Seqgtn S.S. Socransky sostiene que el control quimictera-
pfutico de formas destructivas de enfermedad periodontal pueden ser
m&s factibles. Si hay especificidad en la etioclogfa de enfermeda-
des periodontales destructivas asf cawo la eliminacién o supresidén
de cualquier patSgeno por agentes antimicrobianos serfa una meta

vealista.

En la actualidad el clfnico que emplea agentes quimiotera
péuticos estd forzado para trabajar ya que no son simples métodos
confiables para detectar organismos pat&gencs de ciertas oflulas.Por
_ esta razfn, los antibiSticos de amplio espectro tales camo tetraci-
clina o rovamicina son generalmente utilizados y por lo general con-

ducen a un &ito en el control de la enfermedad destructiva.

A pesar del &ito en la terapia antimicrobiana commmente
utilizada no puede ser considerdada de ser ptima. Ademds la dosis
empleada, modo de administracifn, duracién de terapia y necesidad

de asociarla a procedimientos mec&nicos o quirirgicos aprobatorios.
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CONCLUS1O0NES

EL dbjetivo de la estamatologfa puede ser definido como la
pre\_remidn o eliminacidn de toda la enfermedad cral y el mantenimiento -
de la denticién namral en un estado de salud 6ptimo, funcional, de co
mxdidad y apariencia estftica durante la vida de wn individuo. Desafor
tunadamente las enfermedades periodontales son endfmicas. Estdn rela~-

cionadas directamente con la placa y por lo tanto pueden prevenirse,

Existen otros problemas periodmntales, tales como recesifn
progresiva, frenillos aberrantes, ausencia de encfa, trawma por oclusifn
y otras condiciones no inflamatorias, pero no existen exfmenes que con=

duzcan a cuantificar su incidencia.

Es necesario contar con un programa de prevencin para evi-

tar el inicio de la enfermedad, su progresc y reincidencia de la enfer-

medad despufs de la terapia correctiva.

Realizar wn proqrama'de mantenimiento periodontal para sal-
vaguardar y mantener la salud del periodonto, que garantice un reconoci

miento de cambios adversos criticos para el paciente y el profesionista.

Por lo tanto, se deben adquirir conocimientos y destrezas
elementales para poder diagnosticar la enfermedad periodmtal y asi de~
terminar el tratamiento de eleccifn o remisifn del paciente con el espe

cialista en periodoncia.

los problemas periodontales tienen solucifn cuando se descu-
bren en su estadfo inicial, pero afdn en lesiones avanzadas utilizando me-
dios y esfuerzos necesarios para la conservacifin de la dentici&ri natural

junto con la salud oral.
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